
Согласно определению Всемирной ор-

ганизации здравоохранения и Междуна-

родной федерации кардиологов (1995 г.),

миокардиты – воспалительные заболева-

ния сердечной мышцы, обусловленные

различными инфекционными и неинфек-

ционными причинами и диагностируемые

с помощью гистологических, иммунологи-

ческих и иммуногистохимических крите-

риев [1, 2]. Показатели распространеннос-

ти миокардитов сильно варьируют по при-

чине большого числа субклинических

форм заболевания и редкого использова-

ния в рутинной кардиологической практи-

ке «золотого стандарта» диагностики – эн-

домиокардиальной биопсии (ЭМБ). В ис-

следованиях, посвященных анализу

причин внезапной сердечной смерти

46

Креативная кардиология, № 4, 2015

НЕКОРОНАРОГЕННЫЕ ПОРАЖЕНИЯ МИОКАРДА

© Е.З. ГОЛУХОВА, Р.А. ШОМАХОВ, 2015

УДК 616.127-002-07-08

DOI: 10.15275.2015.04.06

Воспалительные заболевания миокарда: 
этиология, патофизиология, диагностика и лечение
(по материалам рекомендаций американского
и европейского обществ кардиологов)

Е.З. Голухова, Р.А. Шомахов

ФГБУ «Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева» Минздрава России (директор –

академик РАН и РАМН Л.А. Бокерия); Рублевское шоссе, 135, Москва, 121552, Российская Федерация

Голухова Елена Зеликовна, доктор мед. наук, профессор, чл.-корр. РАН, заведующий отделением;

Шомахов Руслан Анатольевич, врач-кардиолог; e-mail: r.shomachov@gmail.com

Миокардиты – воспалительные заболевания миокарда, обусловленные различными инфекционными и
неинфекционными агентами. В статье представлен обзор современных данных об этиологии,
патофизиологии, клинических проявлениях, диагностике и принципах лечения миокардитов на основе
материалов Европейского и Американского обществ кардиологов.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: миокардит; сердечная недостаточность; нарушения ритма сердца; магнитно-резо-
нансная томография сердца.

Inflammtory heart diseases: etiology, pathophysiology, 
diagnosis and treatment (based on the recommendations 
of the American and European society of cardiology)
E.Z. Golukhova, R.A. Shomakhov

A.N. Bakoulev Scientific Center for Cardiovascular Surgery; Roublyevskoe shosse, 135, Moscow, 121552, 

Russian Federation

Golukhova Elena Zelikovna, MD, DM, Professor, Corresponding Member of Russian Academy of Sciences, 

Chief of Department;

Shomakhov Ruslan Anatol'evich, Cardiologist; e-mail: r.shomachov@gmail.com

Myocarditis is an inflammatory disease of the heart frequently resulting from viral infections and/or post-viral
immune-mediated responses. In this article current state of knowledge on aetiology, diagnosis, management, and
therapy of myocarditis by the European Society of Cardiology and American College of Cardiology.

K e y  w o r d s: myocarditis; heart failure; heart rhythm disorders; cardiac MRI.



(ВСС) у молодых пациентов, признаки

миокардита по данным аутопсии широко

варьировали в пределах 2–42% [3, 4, 5]. Мио-

кардит, подтвержденный данными ЭМБ,

стал причиной неишемической дилатацион-

ной кардиомиопатии (ДКМП) в 9–16% слу-

чаев во взрослой популяции, и в 46% случаев

ДКМП у детей [6–8]. В 30% случаев исходом

гистологически подтвержденного миокарди-

та является развитие ДКМП, ассоциирован-

ной с плохим прогнозом [2, 9].

Этиология. Наиболее частой причиной

развития миокардитов является вирусная

инфекция. С развитием новых молекуляр-

ных методов диагностики, таких как по-

лимеразная цепная реакция (ПЦР),

спектр выявляемых при ЭМБ вирусных

агентов сместился от энтеровирусов и аде-

новирусов к парвовирусу В19 (PVB19)

и человеческому вирусу герпеса 6 [10, 11].

В европейских исследованиях парвовирус

В19 описан как главный этиологический

агент гистологически подтвержденных

миокардитов [12–14]. По данным патоло-

гоанатомического исследования, у паци-

ентов с ВИЧ-инфекцией более чем в 50%

случаев выявляется миокардит [15]. Вто-

рое место занимают бактериальная

(стафилококки, стрептококки, пневмо-

кокки, менингококки), протозойная

и грибковая инфекции. Частными вари-

антами миокардитов являются болезнь

Лайма (Borrelia burgdorferi), болезнь Чага-

са (Trypanosoma cruzi), дифтеритический

миокардит (Corynebacterium diphtheriae)

[16]. Воспалительное повреждение мио-

карда также развивается по аутоиммунно-

му механизму, который может быть как

первичным фактором, так и следствием

вышеуказанных инфекционных причин.

Причинами токсического миокардита яв-

ляется ряд лекарственных препаратов, от-

равления солями тяжелых металлов, фи-

зические факторы (см. таблицу). [2, 9]. 

Патогенез. Патофизиология миокарди-

тов не до конца изучена. Считается, что

в процессе их развития в человеческом ор-

ганизме ведущую роль играет вирусная ин-

вазия и аутоиммунная реакция. В моделях

экспериментальных исследований, прово-

димых на мышах, было показано, что пато-

логический процесс энтеровирусной инва-

зии протекает в 3 стадии [17]. На первой

стадии происходит внедрение вируса в кар-

диомиоциты посредством реакции со спе-

цифическими рецепторами. Вирусы Кок-

саки типа В и ряд аденовирусов использу-

ют общий трансмембранный рецептор

(CAR) для интеграции своего генома в яд-

ро кардиомиоцита [18]. В качестве коре-

цепторов в патогенезе задействованы фак-

тор ускорения распада комплемента (DAF)

и интегрины v 3 и v 5 [19]. При отсутст-

вии экспрессии CAR-рецептора распрост-

ранения вирусной инфекции и воспаления

не происходит. При анализе данных аутоп-

сии пациентов с ДКМП было показано на-

личие значимо большего числа CAR-ре-

цепторов кардиомиоцитов, чем в миокарде

больных с иными заболеваниями сердца

и здоровом сердце [20]. В результате про-

никновения вируса и его активной репли-

кации происходит острое повреждение,

приводящее к некрозу кардиомиоцитов,

обнажению внутриклеточных антигенов

(миозин) и активации иммунной системы

(атака натуральных клеток-киллеров, мак-

рофагов, CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитов).

Острая фаза миокардита продолжается не-

сколько дней [2].

Вторая стадия (подострая) характеризу-

ется развитием каскада аутоиммунных реак-

ций и занимает от нескольких недель до

нескольких месяцев. В этот период проис-

ходит активация вирус-специфических Т-

лимфоцитов, которые поражают собствен-

ные органы и ткани (феномен клеточной

мимикрии). Активация ряда цитокинов

(фактор некроза опухоли, интерлейкин-1,

интерлейкин-6) и антител может усугуб-

лять повреждение миокарда с развитием

систолической дисфункции. В ряде иссле-

дований определены некоторые типы ан-

тимиокардиальных антител, наличие кото-

рых ассоциировано с развитием желудоч-

ковых аритмий (антитела к сарколеммной
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натрий-калиевой аденозинтрифосфатазе –

Na+/K+-АТФ-азе) [2].

У большинства пациентов после элимина-

ции вируса происходит восстановление кон-

трактильной функции миокарда без каких-

либо последствий. Однако, в ряде случаев

патологический аутоиммунный ответ сохра-

няется и после элиминации вируса, приводя

к ремоделированию миокарда и развитию

третьей стадии болезни – ДКМП. Возможно,

в развитии такого клинического сценария

также играют роль генетические предраспо-

лагающие факторы [2, 9, 21]. 

Клиническая картина и диагностика.

Клиническое течение миокардитов харак-

теризуется широкой вариабельностью от

бессимптомных форм до развития кардио-

генного шока или жизнеугрожающих же-

лудочковых аритмий (ЖА). Заболевае-

мость наиболее высока в группе молодых,

хотя развитие миокардита возможно во

всех возрастных категориях. Наиболее час-

тыми клиническими проявлениями мио-

кардитов являются неспецифические боли

в грудной клетке, нарушения ритма и про-

водимости, признаки острой или хрониче-

ской сердечной недостаточности. Неспе-

цифичность симптомов затруднена поста-

новку диагноза затруднительной, однако

применение набора лабораторных и инст-

рументальных исследования позволяет вы-

явить случаи заболевания [12]. 

Электрокардиографические критерии.

Несмотря на неспецифичность измене-

ний, выявляемых при данном исследова-

нии, проведение стандартной электрокар-
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Этиологические причины миокардитов/воспалительной кардиомиопатии

Бактерии

Спирохеты

Микозы

Протозои

Гельминты

Риккетсиозы

Вирусы

Аллергический

Аллоиммунный

Аутоиммунный

Инфекционный миокардит

Иммунно-опосредованный миокардит

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

Болезнь Лайма (Borrelia), болезнь Вейля (Leptospira)

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

Trypanosoma cruzi, Toxoplasma gondii, Entamoeba, Leishmania

Trichinella spiralis, Echinococcus granulosus, Taenia solium

Лихорадка Ку (Coxiella burnetii), лихорадка Скалистых гор (Rickettsia rickettsii),
японская речная лихорадка (цуцугамуши) (Rickettsiosis tsutsugamuschi)

Аденовирусы, парвовирус В19, цитомегаловирус, вирус герпеса 6-го типа, вирусы
Эбштейна–Барр, ветряной оспы, простого герпеса, вирусы Коксаки А и В, ECHO,
полиовирусы, вирусы гриппа А и В, кори, краснухи, бешенства, паротита, 
гепатита С, ВИЧ-1, вирус желтой лихорадки, лихорадка Денге, Ласса

Столбнячный анатоксин, вакцины, сывороточная болезнь; пенициллин, цефаклор,
колхицин, фуросемид, изониазид, лидокаин, тетрациклин, сульфаниламиды,
фенитоин, фенилбутазон, метилдопа, тиазидные диуретики, амитриптилин

Реакция отторжения трансплантированного сердца

Лимфоцитарный, гигантоклеточный; на фоне системных заболеваний (красная
волчанка, ревматоидный артрит, болезнь Кавасаки, склеродермия, полимиозит,
ревматизм, синдром Чарга–Стросса), гранулематоз Вегенера, миастения, 
диабет 1-го типа, саркоидоз, тиреотоксикоз

Лекарства

Тяжелые металлы

Гормоны

Физические агенты

Другие

Токсический миокардит

Амфетамины, антрациклины, кокаин, циклофосфамид, этанол, фторурацил, литий,
катехоламины, эметин, интерлейкин-2, трастузумаб, клозапин

Медь, железо, свинец

Феохромоцитома, болезнь бери-бери, гипервитаминозы

Радиация, электротравма

Укусы (скорпионов, змей, пауков, пчел, ос); угарный газ, фосфор, мышьяк, азид
натрия



диографии (ЭКГ) рекомендовано всем па-

циентам с подозрением на миокардит.

У пациентов регистрируются различные

изменения сегмента ST (вплоть до элева-

ции) и Т-волны (инверсия, двухфазность,

изменение амплитуды), что в некоторых

случаях может симулировать картину ост-

рого инфаркта миокарда [22, 23]. Также

возможно развитие синоатриальных и ат-

риовентрикулярных блокад различных сте-

пеней, блокад ножек пучка Гиса, предсерд-

ных и желудочковых аритмий (частая экс-

трасистолия, фибрилляция предсердий,

желудочковая тахикардия). В ряде иссле-

дований была показана прогностическая

роль ЭКГ у пациентов с миокардитами.

Так, появление Q-волны, блокады левой

ножки пучка Гиса (ЛНПГ) были ассоции-

рованы с повышенным риском кардиаль-

ной летальности и необходимостью транс-

плантации сердца [24]. Удлинение

QTc>440 мс, отклонение электрической

оси сердца от нормальных значений, нали-

чие желудочковой экстрасистолии (ЖЭС)

стали критериями неблагоприятных кли-

нических исходов, а расширение комплек-

са QRS≥120 мс – независимым предикто-

ром кардиальной летальности и транс-

плантации сердца [25]. Выполнение

стандартной 12-канальной ЭКГ рекомен-

довано всем пациентам с подозрением на

миокардит.

Эхокардиография. Проведение эхокардио-

графии (ЭхоКГ) дает возможность исклю-

чить клапанные пороки сердца, экссуда-

тивный перикардит, гипертрофическую

и рестриктивную кардиомиопатию. Эхо-

кардиография позволяет оценить размеры

камер сердца, систолическую и диастоличе-

скую функцию миокарда. Особенно важно

проведение ЭхоКГ перед ЭМБ, так как по-

могает определить наличие перикардиаль-

ного выпота и внутрисердечных тромбов,

что отмечается у 25% больных с миокарди-

том [26]. Для молниеносного варианта тече-

ния миокардита характерны нормальные

объемные показатели камер сердца и утол-

щение стенок левого желудочка (ЛЖ), отра-

жающее наличие интерстициального отека

миокарда. При остром течении чаще обна-

руживается расширение камер сердца при

нормальных показателях толщины стенок

ЛЖ. Роль новых методик визуализации, та-

ких как тканевое допплеровское исследова-

ние и оценка скорости деформации мио-

карда продолжают изучаться [27]. Эхокар-

диографию необходимо выполнять всем

пациентам с миокардитом, а при ухудше-

нии показателей гемодинамики обязатель-

но повторное исследование [8].

Магнитно-резонансная томография

(МРТ) с контрастированием. Данная мето-

дика визуализации является самым инфор-

мативным неинвазивным методом диагно-

стики воспалительных заболеваний мио-

карда и может быть использована при

подозрении на миокардит до проведения

ЭМБ (у стабильных пациентов). В 2009 г.

международной рабочей группой экспер-

тов были разработаны следующие диагнос-

тические критерии миокардита («Lake

Louise Сriteria»):

– локальное или диффузное увеличе-

ние интенсивности сигнала от миокарда на

Т
2
-взвешенных изображениях (отек);

– увеличение отношения интенсивнос-

ти Т
1
-сигнала от миокарда к сигналу от

скелетных мышц при ранней фазе контра-

стирования с гадолинием;

– визуализация как минимум одной зо-

ны отсроченного накопления гадолиния

по неишемическому (интрамиокардиально

и/или субэпикардиально) типу на Т
1
-взве-

шенных изображениях.

Наличие не менее двух МРТ-критериев

из трех на фоне клинической симптомати-

ки позволяет диагностировать миокардит.

Суммарная диагностическая точность

МРТ-критериев составляет 78%. Выявляе-

мая дисфункция ЛЖ и экссудативный пе-

рикардит играют вспомогательную роль

для постановки диагноза [28]. Наиболее

часто определяются интрамиокардиальное

накопление контраста в межжелудочковой

перегородке либо мозаичное субэпикарди-

альное накопление гадолиния в свободной
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боковой стенке ЛЖ. Тем не менее МРТ

с контрастированием не позволяет диффе-

ренцировать зоны острого и хронического

воспаления, хотя и дает информацию об

объеме поврежденного миокарда. Следова-

тельно, интерпретация стадии болезни во

многом зависит от клинического сценария.

Учитывая высокую корреляцию между

данными МРТ и ЭМБ, у пациентов с подо-

зрением на миокардит и ишемическую

кардиомиопатию целесообразно первым

этапом выполнить МРТ с контрастирова-

нием [29]. Последующее проведение ЭМБ

позволяет оценить степень воспаления,

выявить специфические формы болезни

(гигантоклеточный или эозинофильный

миокардит), тип вирусного агента. Таким

образом, согласно рекомендациям экспер-

тов, МРТ не является альтернативой ЭМБ,

и ее проведение не должно ставиться

в приоритет перед ЭМБ у клинически не-

стабильных пациентов [9]. 

Лабораторная диагностика. Общий ана-

лиз крови с оценкой лейкоцитарной фор-

мулы, определение С-реактивного белка –

наиболее простые тесты для выявления

воспалительного процесса. Повышение

уровня маркеров повреждения миокарда

(тропонин Т, тропонин I, креатинфосфо-

киназа МВ) хоть и не является специфич-

ным признаком, но может быть полезным

для подтверждения диагноза миокардита.

Кроме того, высокие уровни тропонина Т

в сыворотке крови у пациентов с миокар-

дитом ассоциированы с неблагоприятным

прогнозом [30]. Относительно новыми ла-

бораторными тестами являются определе-

ние циркуляторных цитокинов, пентрак-

сина-3, галектина-3 и ростового фактора

дифференцировки-15 [31, 32]. 

Обнаружение вирусных антител в сыво-

ротке крови не всегда указывает на воспа-

ление миокарда, а скорее характеризует

взаимодействие периферической иммун-

ной системы с инфекционным агентом.

Более того, определение IgM и IgG может

приводить к гипердиагностике миокарди-

тов. Учитывая высокую распространен-

ность в общей популяции циркуляторных

антител IgG к кардиотропным вирусам

в отсутствие вирусного повреждения кар-

диомиоцитов, применение данного лабора-

торного теста не может быть рекомендовано

ввиду его низкой специфичности и отсутст-

вия корреляции с данными ЭМБ [33, 34].

В частности, по данным F. Mahfoud et al.,

лишь у 5 из 124 пациентов в крови были вы-

явлены вирусные антитела, идентичные ре-

зультатам теста ПЦР при ЭМБ [34]. 

В отношении антимиокардиальных ан-

тител также нет единого мнения экспер-

тов, однако их определение может быть по-

лезно для оптимизации иммунотерапии.

Кроме того, в случаях, когда по данным

ЭМБ вирусный геном не выявлен, наличие

антимиокардиальных антител может сви-

детельствовать об аутоиммунном характере

миокардита [2, 9].

Эндомиокардиальная биопсия. Проведе-

ние ЭМБ является «золотым стандартом»

диагностики миокардитов. В специализи-

рованных центрах безопасность данного

метода высока, а риск осложнений мини-

мален (<0,8%) [35]. Помимо диагностичес-

кой ценности ЭМБ имеет и прогностичес-

кое значение. Разработаны специальные

критерии (Dallas Сriteria, Далласские кри-

терии), определяющие острый миокардит

как наличие лимфоцитарной инфильтра-

ции с очагами некрозов кардиомиоцитов.

Согласно Марбургскому соглашению Ко-

митета экспертов ВОЗ (1997), Далласские

критерии были уточнены и дополнены. Ре-

комендовано выделять активный миокар-

дит с фиброзом или без фиброза, хрониче-

ский миокардит с фиброзом или без фиб-

роза и отсутствие миокардита. Отличия

новых морфологических критериев от Дал-

ласских заключаются в следующем: оценка

гистологического препарата проводится не

в одном поле зрения, а на площади 1 мм2;

количество клеток воспаления при актив-

ном миокардите должно быть не менее 14,

но не в поле зрения, а на площади 1 мм2;

при хроническом миокардите рекомендо-

вано иммуногистохимическое выявление
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специфических Т-лимфоцитов (CD 45)

в мышце сердца, являющихся признаком

хронического воспаления. Дополнение

ЭМБ иммуногистохимическим анализом

с различными моно- и поликлональными

антителами (анти-CD4, анти-CD68, анти-

HLA-DR), а также выделение вирусного

генома позволяет значительно повысить

диагностическую точность исследования.

Помимо диагностического значения, дан-

ные ЭМБ также влияют на прогноз боль-

ных с миокардитами [2, 9, 12].

Принципы лечения. Предварительные

результаты ряда исследований показали,

что этиотропная терапия (бета-интерфе-

рон) улучшает 10-летний прогноз у паци-

ентов с подтвержденным вирусным мио-

кардитом [36]. Вместе с тем отсутствует

доказательная база в отношении эффек-

тивности противовирусных препаратов

нуклеозидной природы (галацикловир,

ацикловир и др.). Терапия внутривенны-

ми иммуноглобулинами также не реко-

мендована по причине отсутствия данных

рандомизированных исследований. Им-

муносупрессивная терапия (кортикосте-

роиды, азатиоприн, циклоспорин) пока-

зана пациентам, у которых инфекционная

природа миокардита исключена по дан-

ным ЭМБ (аутоиммунный миокардит).

В частности, при гигантоклеточном мио-

кардите, известном своим плохим прогно-

зом, иммуносупрессивная терапия позво-

ляет увеличить срок жизни пациентов

в среднем до 12 месяцев [37]. Назначение

нестероидных противовоспалительных

средств не рекомендовано пациентам

с миокардитом [9, 2].

Лечение сердечной недостаточности

осуществляется по общепринятым реко-

мендациям (ингибиторы АПФ, бета-блока-

торы, диуретики, антагонисты альдостеро-

на). Ингибиторы АПФ в эксперименталь-

ных исследованиях продемонстрировали

способность уменьшать степень воспале-

ния, некроза и фиброза миоцитов. Ряд диу-

ретиков (торасемид) и антагонисты альдос-

терона оказывают действие схожее с эф-

фектом ингибиторов АПФ. Терапия бета-

блокаторами не показана в острой фазе де-

компенсации сердечной недостаточности,

однако дальнейшее их назначение (напри-

мер, карведилола) способствует улучшению

прогноза [2]. При развитии острой недоста-

точности ЛЖ возможно применение мето-

да экстракорпоральной мембранной окси-

генации и имплантируемых устройств «об-

хода» ЛЖ как моста для трансплантации

сердца [2, 9].

При наличии нарушений проводимости

в острой стадии показана временная элект-

рокардиостимуляция, а в последующем

имплантация постоянного электрокардио-

стимулятора. Лечение жизнеугрожающих

ЖА проводят согласно действующим реко-

мендациям, имплантация кардиовертеров-

дефибрилляторов (КВД) в острой стадии

миокардита не показана. Однако сохраня-

ющиеся пароксизмы нестабильной желу-

дочковой тахикардии и фибрилляция же-

лудочков у пациентов с постмиокардити-

ческим кардиосклерозом могут явиться

показанием для имплантации КВД.

При частой ЖЭС у больных с пролапсом

митрального клапана возможно успешное

интервенционное лечение аритмий [2, 9].
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