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Посвящение 

Посвящается памяти моей прабабушки Антонины Антоновны, которая 

была моим первым и самым значимым пациентом, чуткое сердце 

которой билось 91 год. Любовь и бесконечная признательность к ней 

будут жить в моем сердце, пока бьется оно. 

Белоусова Антонина Антоновна (1917–2008) 

ПРЕДИСЛОВИЕ 

«Миокардит» можно с полным основанием отнести к категории слож-

ных диагнозов в кардиологии. В историческом аспекте накопление данных о 

воспалительном характере поражения сердечной мышцы шло с XVIII в., 

и лишь к 80-м гг. XX века Всемирная организация здравоохранения (World 

Health Organization) и Международное общество и Федерация кардиологов 

(International Society and Federation of Cardiology) предприняли попытку их си-

стематизировать для разделения миокардита и невоспалительных кардиомио-

патий [1]. В 1995 г. вышло первое определение миокардита как «воспалитель-

ного заболевания миокарда, диагностируемого с помощью установленных ги-

стологических, иммунологических и иммуногистохимических критериев» [1]. 

Серьезным шагом в изучении миокардитов стало появление электронной мик-

роскопии, открывшей возможности изучать вирусы – основные этиологиче-

ские факторы развития заболевания. Поистине революционными прорывами 

стали открытие эндомиокардиальной биопсии (ЭМБ) (впервые была прове-

дена человеку в 1958 г.) и магнитно-резонансной томографии (МРТ) 

(1973 г.) – основных современных диагностических методов, на интерпрета-

ции результатов которых и базируется окончательное заключение о диагнозе 

«миокардит». Однако несмотря на многовековую историю изучения и разно-

образие всевозможных лабораторно-инструментальных методик, облегчаю-

щих путь к диагнозу, многие аспекты миокардита, начиная с клинической кар-

тины дебюта, сценариев дальнейшего прогрессирования и исходов заболева-

ния, остаются не всегда прозрачными и очевидными для клиницистов. Задачей 

настоящего пособия является аккумуляция и систематизация наиболее инте-

ресных и актуальных данных о заболевании миокардит, которые должны по-

мочь практикующему специалисту или начинающему молодому врачу не рас-

теряться в изобилии информации и выбрать тот самый – правильный, хотя и 

трудный, путь к диагнозу и лечению. 
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1. ИСТОРИЯ НАКОПЛЕНИЯ ДАННЫХ О МИОКАРДИТЕ 

Многие исследователи миокардита, описывая исторические вехи изуче-

ния данного заболевания, начинают свое повествование с XVII в., со времени 

появления первых работ и публикаций Robert Hooke (1635–1703) – англий-

ского естествоиспытателя, архитектора, физика и выдающегося изобретателя. 

С одной стороны, первые примитивные микроскопы появились еще в конце 

XVI в. (создание устройства для увеличения изображения с помощью системы 

линз связывают с именами Hans Lippershey (1570–1619) и Sacharias Jansen 

(1585–1632) от 1590 г. из Нидерландов) [2]. Весомый вклад в совершенствова-

ние этих оптических приборов приписывается Galileo Galilei (1564–1642) и его 

соратнику Giovanni Faber (1674–1629), подарившему собственно название 

прибору «микроскоп» в 1625 г. [3]. Однако изучение живых тканей начинается 

именно с работ Robert Hooke, который, внеся свои коррективы в устройство 

микроскопа, занялся изучением «микромира» растений и животных и описал 

свои наблюдения во всемирно известном труде «Micrographia», вышедшем 

в 1665 г. Именно ему мы обязаны появлением термина «клетка» – основной 

структурно-функциональной единицы живого организма, который сохраня-

ется в обиходе до настоящего времени [2]. 

Последователем в изучении микромира Robert Hooke стал не менее та-

лантливый натуралист и изобретатель Antoni van Leeuwenhoek (1632–1723), 

заслуги которого кроются в улучшении качества оптических линз для микро-

скопов (считается, что изобретатель смог создать микроскоп с 500-кратным 

увеличением – революционный на тот период времени), а также развитии 

научной микроскопии как нового направления исследований живых организ-

мов [2]. В частности, им были впервые описаны и зарисованы форменные эле-

менты крови, бактерии, простейшие, грибы. Однако пальму первенства в опи-

сания патологических изменений в тканях следует соотнести с XIX в. и вру-

чить выдающемуся немецкому патологу Rudolf Ludwig Karl Virchow  

(1821–1902), ставшему «отцом» клеточной патологии в медицине, связавшем 

в единое целое болезнь и клеточные изменения, ей присущие [4]. 

Кардиологам во всем мире хорошо известно имя французского врача и 

физиолога Jean Baptiste Senac (1693–1770), которого можно считать пионером 

не только кардиологии за опубликованный в 1749 г. «Трактат о строении 

сердца» («Traité de la structure du coeur, de son action et de ses maladies»), но и 

пионером патоморфологии, впервые описавшем воспалительное поражение 

миокарда [5]. Последователем Senac в аккумулировании знаний о болезнях 

сердца можно полноправно считать одного из основоположников медицины 

внутренних болезней как клинической дисциплины лейб-медика Наполеона I 
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Jean-Nicolas Corvisart-Desmarets (1755–1821). В лекциях J. N. Corvisart, опуб-

ликованных в 1806 г., во многом посвященных дифференциальной диагно-

стике заболеваний дыхательной и сердечно-сосудистой систем, уделяется 

много внимания клиническим и патофизиологическим аспектам недостаточ-

ности кровообращения, с которой ассоциировано структурное поражение мио-

карда, в том числе воспалительного характера [6]. 

Вспоминая о миокардите, следует также упомянуть имя немецкого 

врача и ученого своего времени Joseph Friedrich Sobernheim (1803–1846), ко-

торое достаточно редко упоминается в истории кардиологии. Между тем 

именно его можно считать автором определения «миокардит», которое как 

воспаление сердечной мышцы прозвучало в его работах в 1837 г. [7]. Дол-

гий исторический период с «миокардитом» будет ассоциирован целый ряд 

миокардиальных повреждений, которые впоследствии будут описаны и как 

ишемическая болезнь сердца (ИБС) и как гипертрофия, дистрофии и, ко-

нечно, кардиомиопатии. 

Клиническое описание воспалительных миокардиальных повреждений 

напрямую связано с работами Carl Ludwig Alfred Fiedler (1835–1921). В 1900 г. 

он впервые связал острый интерстициальный миокардит с развитием у паци-

ента внезапной сердечной недостаточности при отсутствии коронарных, кла-

панных, перикардиальных заболеваний или классических специфических ин-

фекций с полиорганным поражением. Фактически он постулировал своеобраз-

ное острое воспаление миокарда из-за невидимых микробов, которые спустя 

годы были идентифицированы как вирусы [8]. Последующее изучение ориги-

нальных микропрепаратов Fiedler показало, что летальный исход у пациента 

был связан с развитием гигантоклеточного миокардита, который в последую-

щем будет связан с его именем и носить эпоним Fiedler [8]. Сергей Семенович 

Абрамов – выдающийся отечественный патолог (1875–1951), ученик Михаила 

Никифоровича Никифорова (1858–1915), опубликовал свое клиническое 

наблюдение с аутопсийным описанием аналогичного миокардита с кардиоме-

галией в 1897 г. еще будучи студентом и за три года до Fiedler [9, 10]. Впо-

следствии исследователи пришли к выводу, что он описал случай дилатацион-

ной кардиомиопатии (ДКМП). Тем не менее многим клиницистам во всем 

мире известно двойное название гигантоклеточного фульминантного миокар-

дита как миокардита Абрамова – Fiedler [10]. 

Первая треть XX в. была ознаменована накоплением информации об 

этиологии воспаления миокарда. Нельзя не упомянуть работы Karl Albert 

Ludwig Aschoff (1866–1942), который описал панкардит, в рамках которого – 

поражение миокарда с характерными ревматическими гранулемами (узелки 
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Ашоффа) в 1904 г. [11]. Работы Aschoff фактически заложили основу концеп-

ции неинфекционных иммунологических заболеваний с поражением сердца. 

В 1909 г. бразильский врач Carlos Chagas описал тяжелый миокардит при си-

стемном инфекционном заболевании, вызываемом простейшими Trypanosoma 

Cruzii [12]. В 1929 г. Bernstein с коллегами [13] опубликовали клиническое 

наблюдение воспалительного неинфекционного, неказеозного, гранулематоз-

ного поражения миокарда при саркоидозе, отличном от туберкулеза. 

В Советском Союзе важнейший концептуальный базис в начале ХХ в. 

был заложен выдающимися терапевтами киевской школы Василием Парме-

новичем Образцовым (1849–1920), Николаем Дмитриевичем Стражеско 

(1876–1952) и Владимиром Харитоновичем Василенко (1897–1987), которые 

разделили ишемический миокардиосклероз и миокардит. Изучением патоло-

гических изменений при миокардите занимался ученик Aschoff Николай Ни-

колаевич Аничков (1885–1964), снискавший, однако, мировую славу за работы 

по атеросклерозу. В 1912 г. им была защищена диссертация на степень доктора 

наук (в 27 лет) «О воспалительных изменениях миокарда (к учению об экспе-

риментальном миокардите)», удостоенная премии М. М. Руднева от Общества 

русских врачей [14]. В его работе, базирующейся на исследованиях Aschoff, 

была представлена картина патоморфологии ревмокардита, дано описание и 

выполнены авторские зарисовки особых грануляционных клеток – по сути 

увеличенных макрофагов с характерным яйцевидным ядром и хроматином, 

расположенным вокруг него в виде свернутой гусеницы, составляющих рев-

матическую гранулему сердца. Впоследствии они были названы «клетками 

Аничкова» [14]. 

Георгий Федорович Ланг (1875–1948) – выдающийся клиницист и пред-

ставитель ленинградской научной школы терапевтов также интересовался во-

просами структурно-функциональных изменений в миокарде. Его научные 

труды в этой области были посвящены дистрофии миокарда как функциональ-

ному и обратимому процессу в сердечной мышце, который рассматривался им 

как одна из форм, или стадий, инфекционных поражений миокарда [15]. 

Из учебника пропедевтики внутренних болезней от 1952 г. автора Александра 

Леонидовича Мясникова (1899–1965) – известного терапевта, ученика Ланга, 

можно представить информированность научного сообщества о миокардите в 

те годы. Среди этиологических форм миокардитов выделяется важнейшая – 

ревматическая, а также дифтеритическая, брюшнотифозная, септическая, си-

филитическая [16]. Патогенез остается не вполне ясным: связь воспаления 

миокарда с обнаружением микробов в сердечной мышце не прослеживается, 

выдвигается теория опосредованного повреждения кардиомиоцитов либо 
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«токсическими веществами микробной природы», либо «веществами белко-

вой природы, создающимися в результате сенсибилизации (аллергическая тео-

рия)». При этом клинические проявления миокардитов и прогноз описаны до-

статочно четко. В лечении миокардитов того времени предусматривался дли-

тельный постельный режим (ограничение активности актуально и сейчас), пи-

тание легкоусвояемой пищей, внутривенные вливания глюкозы, аневрина (ви-

тамина В1), АТФ, для поддержки сердечной деятельности и устранения сер-

дечной недостаточности камфора и кофеин подкожно, в исключительных слу-

чаях – внутримышечно строфантин в малых дозах при резкой сердечной сла-

бости. А вот дигиталис, как и в настоящее время, при остром миокардите был 

противопоказан [16]. 

Сейчас достоверно известно, что главным этиологическим фактором раз-

вития неревматических миокардитов являются вирусы. Впервые о кардио-

тропных вирусах стало широко известно после 1948 г., когда Gilbert Dallford 

(1900–1979) идентифицировал вирус, с которым было связано большое коли-

чество летальных исходов младенцев и детей [17]. Занимаясь поиском лекар-

ства от полиомиелита, исследователь открыл новый вирус, и так как он был 

обнаружен в фекалиях детей из деревни Коксаки в Департаменте здравоохра-

нения штата Нью-Йорк, Балкани, впоследствии стал носить соответствующее 

название [17]. 

Потребовалось еще 40 лет для подтверждения «кардиотропности» вируса 

Коксаки. Этому предшествовало проведение первой пункционной биопсии 

миокарда посредством торакотомии в 1958 г., последующее совершенствова-

ние методики вплоть до внедрения техники трансвенозной ЭМБ с помощью 

специального устройства биоптома, разработанного в Японии в 1962 г. 

Sakakibara и Konno [18]. С другой стороны, шло накопление гистологических 

данных и совершенствование их интерпретации, что в конечном итоге привело 

к опубликованию Далласких (гистологических) критериев миокардита в 

1985 г. [19]. Таким образом, активный миокардит можно было обнаружить in 

vivo с помощью микроскопического наблюдения воспалительных инфильтра-

тов, связанных с повреждением миокарда [19]. Внедрение иммуногистохими-

ческого анализа позволило точно идентифицировать воспалительные клетки, 

а изобретение Kary Mullis в 1986 г. метода полимеразной цепной реакции 

(ПЦР) сделало возможным дифференцировать инфекционную и генетическую 

природу заболевания [20]. Наконец, в 1986 г. Bowles с коллегами, применив 

молекулярный метод гибридизации in situ, идентифицировал вирус Коксаки в 

образцах биопсии миокарда больных острым миокардитом или воспалитель-

ной кардиомиопатии [21]. Сейчас эти методики входят в золотой стандарт ги-

стологической диагностики заболевания в случае, если выполняется ЭМБ. 
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Одним из важнейших открытий в медицине и в части изучения миокар-

дитов конкретно следует считать изобретение МРТ. Неинвазивное высокоин-

формативное исследование пополнило арсенал визуализирующих диагности-

ческих методов, где долгое время ведущей оставалась эхокардиография 

(ЭхоКГ). И хотя годом основания МРТ следует считать 1973 г., когда амери-

канский профессор химии Paul Christian Lauterbur (1929–2007) опубликовал в 

журнале «Nature» статью «Создание изображения с помощью индуцирован-

ного локального взаимодействия; примеры на основе магнитного резонанса», 

а Нобелевскую премию за свое изобретение получил в 2003 г., потребовалось 

определенное время для выработки окончательных представлений о визуаль-

ных изменениях сердечной мышцы при воспалении, выявляемых в ходе дан-

ного метода. Наконец, в 2009 г. были впервые опубликованы диагностические 

МРТ-критерии миокардита, названные Lake Louise по месту их согласования 

научными сообществами (в 2018 г. произошел их пересмотр) [22]. 

 

 

Рисунок 1. Некоторые исторические даты в развитии знаний о миокардитах 

Таким образом, пройден большой и длинный путь истории изучения забо-

левания «миокардит», который совершенно точно продолжается, так как в 
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каждом конкретном случае патогенное воздействие вирусов и других этио-

логических агентов предполагает различные сценарии повреждения клеток 

сердца, как и не всегда предсказуем иммунный ответ и прогноз для разных 

пациентов (рис. 1). Пандемия COVID-19, в частности, мобилизовала силы ис-

следователей в направлении скорейшего и подробного изучения повреждения 

миокарда SARS-CoV-2, и можно считать этот урок выученным. Однако даль-

нейшее развитие пандемий и появление новых вирусов непредсказуемо, а зна-

чит, миокардит остается таинственным заболеванием, разгадать все 

тайны которого, возможно, удастся лишь последующим поколениям исследо-

вателей. 
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лематозного заболевания – саркоидоза. При этом возможен манифест пато-

логии именно с поражения сердечной мышцы. Изолированный саркоидоз 

сердца следует включать в дифференциальный ряд в случае выявления у па-

циентов моложе 60 лет жизнеугрожающих нарушений ритма и проводимо-

сти в сочетании с систолической и/или диастолической сердечной недоста-

точностью без иных причин повреждения сердца. 

Разнообразие этиологических факторов миокардита представлено в 

табл. 2. 

 

Таблица 2. Разнообразие этиологических факторов миокардита 

 

2.4. Патогенез миокардитов 

Патогенез миокардитов наиболее подробно изучен на моделях лаборатор-

ных животных при вирусных поражениях. Несмотря на различия в иммунном 

ответе в зависимости от типа вируса и других этиологических агентов выде-

ляют несколько общих фаз патогенеза (рис. 4). 

Острая фаза: длится от 1 до 7 дней и представляет собой острое прямое 

повреждение миокарда, сопровождающееся гибелью кардиомиоцитов, акти-

вацией врожденного иммунного ответа. Как уже было отмечено, вирусы 

имеют различные варианты повреждающих воздействий на сердечную 
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мышцу, в соответствии с этим выделяют прямые и опосредованные меха-

низмы острого повреждения миокарда. 

Аденовирусы и энтеровирусы являются цитолитическими вирусами, ко-

торые проникают в кардиомиоциты через один и тот же трансмембранный ре-

цептор (рецептор вируса Коксаки и аденовируса, CAR) и вызывают тяжелые 

цитопатические эффекты посредством различных механизмов, включая рас-

щепление белка хозяина дистрофина, опосредованное вирусной проте-

азой 2A [31]. Парвовирус B19 (B19V) способен инфицировать эндотелиаль-

ные клетки и вызывать высвобождение провоспалительных цитокинов через 

вирусный белок NS1 [32]. Примером косвенных воздействий на миокард, обу-

словленных активацией иммунной системы, могут служить вирусы гриппа. 

SARS-CoV-2 приписывают комбинированное патогенетическое воздействие 

на кардиомиоциты (прямое кардиотропное и опосредованное, через гиперак-

тивацию иммунной системы) [33]. Врожденная иммунная система играет дво-

якую роль в течении миокардита, так как, с одной стороны, ответственна за 

окончательную элиминацию вируса, а с другой – чрезмерный или постоянный 

иммунный ответ способствует инициации так называемого цитокинового 

шторма, последствием которого может стать полиорганное повреждение, 

включая миокард. Различные типы иммунокомпетентных клеток по-разному 

вовлечены в первую фазу заболевания, включая нейтрофилы, естественные 

клетки-киллеры, провоспалительные и противовоспалительные макрофаги и 

дендритные клетки. 

Подострая иммунная фаза (иммуноопосредованное повреждение) 

длится от 1 до 4 недель, прогрессирование заболевания обусловлено адаптив-

ным, в первую очередь Т-клеточным, иммунным ответом. Исследования под-

черкивают сложный баланс между возможными полезными и вредными эф-

фектами как клеток CD4 +, так и CD8, в то время как имеются ограниченные 

данные о роли В-клеток в патогенезе вирусного миокардита [34]. Многие ис-

следователи связывают иммунный ответ в эту фазу с прогнозами на дальней-

ший исход заболевания. Часто гендерные различия в иммунном ответе приво-

дятся в пример большей вероятности положительных исходов миокардита 

среди женщин. 

 

Действительно, отмечается бо́льшая восприимчивость миокарда и бо-

лее высокая частота регистрации миокардита вирусной этиологии среди 

мужчин. Впервые о превалировании мужчин (2,5:1 по отношении к женщи-

нам) в структуре заболевших миокардитом пациентов стало известно после 

публикации данных клиники Мэйо от 1949 г. после вспышки полиомиелита 
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в Миннесоте [35].Сейчас, по некоторым данным, различия в частоте встре-

чаемости миокардитов у мужчин и женщин соответствуют соотношению 

1: 2,5–4 [36]. Неблагоприятный прогноз заболевания для лиц мужского пола 

тоже является более характерным, обусловлен большей вероятностью раз-

вития ДКМП и большей выраженностью процессов фиброзирования мио-

карда. При изучении гендерных различий на примере миокардита, вызванного 

вирусом Коксаки на мышах, выявлено доминирование гамма/дельта-Т-лимфо-

цитов, ответственных за индукцию воспалительных реакций среди самцов, у 

самок превалируют Т-хелперы и В-клетки [36]. Есть предположения, что 

определенную протективную роль в отношении повреждения миокарда у 

женщин могут иметь эстрогены. Собственные клинические наблюдения вы-

свечивают и различия в клинической картине неревматических миокардитов 

у мужчин и женщин. Например, при ретроспективном анализе клинических 

случаев миокардита, проведенном по данным историй болезней кардиологи-

ческого отделения областной клинической больницы г. Саратова за 5 лет, от-

мечена бо́льшая частота регистрации фибрилляции предсердий (ФП) среди 

мужчин, для женщин более характерным являлись нарушения проводимости, 

тяжелая одышка наиболее часто была присуща мужчинам, гипертермия, 

наоборот, женщинам [37]. 

 

Хроническая миопатическая фаза, или разрешение, занимает различ-

ный период времени у разных пациентов. При устранении патогена из мио-

карда в среднем в течение 3–6 месяцев происходит восстановление сердечной 

функции без остаточных повреждений. Однако у коморбидных пациентов, лиц 

пожилого возраста наблюдаются более длительные сроки выздоровления. От-

дельную категорию представляют генетически восприимчивые люди, у кото-

рых присутствует постоянная инфекция миокарда и/или патогенные сердеч-

ные аутоантитела, направленные против структурных, саркоплазматических 

или сарколеммальных белков миокарда, что может привести к хроническому 

воспалению, неблагоприятному ремоделированию, развитию ДКМП и в ко-

нечном итоге к терминальной стадии ХСН несмотря на возраст [23, 38]. 

В Европейских рекомендациях по миокардиту от 2013 г. приводятся 

наиболее полные сведения о частоте выявления, специфичности, ассоцииро-

ванных клинических эффектах для целого ряда антител при миокар-

дите/ДКМП [23]. Некоторые авторы большое значение в развитии воспали-

тельной кардиомиопатии отводят роли Т-хелперов 17 (Th17), характеризую-

щихся продукцией интерлейкинов (IL)-17A и IL-17F. На лабораторных мышах 

с дефицитом IL-17 было показано развитие воспаления миокарда с низким 

уровнем фиброзирования [39]. Также у пациентов с развитием миокардита и 
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воспалительной кардиомиопатии было отмечено снижение уровня регулятор-

ных клеток (Т-клетки-супрессоры) [40]. Таким образом, генетические особен-

ности иммунного ответа являются ключевой детерминантой в развитии и 

прогрессировании миокардиального повреждения. Исследования в этом 

направлении в настоящее время продолжаются. 

 

 

Рисунок 4. Основные фазы патогенеза миокардитов 

Более подробно патогенез инфекционного миокардита можно проиллю-

стрировать на примере РНК-содержащего энтеровируса Коксаки В, являюще-

гося примером типичного кардиотропного вируса и, по некоторым данным, 

составляющего до 50% всех случаев вирусного поражения миокарда. Проник-

новение в организм хозяина осуществляется через желудочно-кишечный 

тракт или дыхательные пути. Гематогенно вирус распространяется в орга-

низме человека. Развитие энтеровирусного миокардита протекает в несколько 

фаз (рис. 5) [41]. Первая фаза включает проникновение вируса в кардиомио-

циты и активацию врожденного иммунитета. Во время второй фазы происхо-

дит репликация вируса и активация приобретенного иммунного ответа. Третья 

фаза предполагает несколько сценариев: элиминацию вируса с восстановле-

нием структуры миокарда, либо прогрессирование процесса с развитием ре-

моделирования миокарда вплоть до развития ДКМП. 
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В первой фазе происходит проникновение вирусных частиц в кардиомио-

циты после взаимодействия со специфическим рецептором (трансмембранный 

рецептор CAR – Coxsackie Adenovirus Receptor). На модели грызунов было по-

казано, что при нокаутизации CAR-рецептора не возникает ни инфицирования 

вирусами Коксаки, ни гистологических признаков миокардита. У предраспо-

ложенных лиц вирус Коксаки связывается с ФУР-фактором ускорения рас-

пада, расположенным на поверхности клетки, что перемещает вирус к CAR, 

локализованным в зоне межклеточных соединений. Комплекс усваивается 

клеткой, вызывая многочисленные клеточные реакции и активацию врожден-

ного иммунитета хозяина. Репликация вируса внутри кардиомиоцитов вызы-

вает лизис клеток, что запускает ряд каскадов, приводящих к высвобождению 

цитокинов. Деградация кардиомиоцитов при инфицировании вирусом Кок-

саки В происходит опосредованно на фоне продукции вирусом протеазы 2А, 

циркулирующие внутриклеточные антигены, включая миозин, также способ-

ствуют активации иммунной системы хозяина. В зоне повреждения рекрути-

руются NK-киллеры, макрофаги, в конечном итоге – Т-клетки, обусловливая 

дальнейшее клеточное повреждение и инициируя следующую фазу – актива-

цию приобретенного иммунитета. 

Во время второй фазы вырабатываются различные цитокины (фактор 

некроза опухоли, ФНО), IL-1a, IL-1b, IL-2 и интерферон (ИФН)-γ). Они вме-

сте с антителами к вирусным и сердечным белкам могут дополнительно уси-

ливать повреждение сердца и нарушать систолическую функцию за счет по-

вреждения сократительного аппарата и/или интерстициальных клеток и бел-

ков матрикса (например, расщепление дистрофина протеазой 2А). Продол-

жительность второй фазы оценивают от нескольких недель до нескольких 

месяцев. На фоне снижения концентрации вируса в ткани сердца снижаются 

титры воспалительных цитокинов и улучшается сократительная функция 

миокарда (фаза 3). Однако, как известно, существуют и негативные сцена-

рии миокардита с развитием хронического воспаления, воспалительной 

ДКМП, а в последующем закреплении тяжелого необратимого ремоделиро-

вания миокарда – ДКМП уже в условиях отсутствия признаков воспаления. 

Некоторые авторы, предлагают рассмотреть также вариант хронической ви-

русной кардиомиопатии при сохранении в ткани сердечной мышцы вирус-

ного генома, свидетельствующего о незавершенной элиминации [42]. Схему 

предполагаемых клинических сценариев миокардита условно можно пред-

ставить следующим образом (рис. 6). 
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Рисунок 6. Схема возможных клинических сценариев вирусного миокардита  
(адаптировано из: Dominguez F. et al., 2016 [42]) 

 

На фоне развития пандемической ситуации с новой коронавирусной ин-

фекцией возник интерес к новому вирусу SARS-CoV-2 с позиций его гипоте-

тической «кардиотропности» и потенциальной возможности вызывать инфек-

ционный миокардит. Накопление клинических данных, обобщение результа-

тов аутопсии ткани миокарда пациентов, умерших от COVID-19, изучение па-

тофизиологических особенностей вируса, в том числе на лабораторных живот-

ных, позволили уточнить механизмы взаимодействия с клетками сердечной 

мышцы. Прямое повреждающее воздействие на миокард SARS-CoV-2 связы-

вают с его проникновением в кардиомиоциты через рецепторы ангиотензин-

превращающего фермента-2 (АПФ-2), что, вероятно, приводит к развитию 

миокардита. Иммуноопосредованное действие можно объяснить формирова-

нием патологического системного воспалительного ответа, называемого еще 

«цитокиновым штормом», при котором отмечается гиперпродукция цитоки-

нов (IL-6, IL-7, IL-22, IL-17 и др.), что приводит к повреждению ткани мио-

карда и полиорганной недостаточности. 
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Рисунок 7. Патогенетические механизмы развития миокардита при  
инфекции COVID-19 [33] (сокр. РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система) 

 

Дополнительную роль в повреждении миокарда могут играть поражение 

микроциркуляторного русла, связанное с прямым повреждающим действием 

вируса на клетки эндотелия и развитием эндотелиальной дисфункции, а также 

метаболический дисбаланс между потребностью миокарда в кислороде и его 

доставкой. Последнее нарушение обусловлено развитием гипоксемии на фоне 

повреждения легочной ткани и описанного некоторыми авторами прямого по-

вреждающего воздействия вируса на эритроциты, при котором SARS-CoV-2 

способен связываться с бета-цепью гидроксигемоглобина, в результате чего 

порфирин диссоциирует от железа, что приводит к гемической гипоксии. Су-

щественная роль отводится дисбалансу в ренин-ангиотензин-альдостероновой 

системе (РААС), который развивается из-за снижения экспрессии рецепторов 

АПФ-2 при высокой вирусной нагрузке SARS-CoV-2. При этом падает уро-

вень защитного ангиотензина (АТ) на фоне роста количества АТ II, который 

вызывает активацию симпато-адреналовой системы, повышение артериаль-

ного давления (АД), увеличение потребности миокарда в кислороде, вазоко-

нстрикцию, развитие фиброза, активацию воспалительных цитокинов и нару-

шения в системе гемостаза. Описанные патогенетические механизмы могут 

способствовать развитию миокардиального повреждения в рамках COVID-19, 

а также приводить к прогрессированию имеющихся у пациента сердечно-со-

судистых заболеваний. Дополнительное негативное воздействие на миокард 
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 Низкий вольтаж зубцов R; 

 Различные псевдоинфарктные паттерны: депрессия или подъем сегмента 

RS–Т, указывающие на выраженные метаболические и ишемические 

нарушения в субэндокардиальных и субэпикардиальных слоях миокарда 

левого желудочка; 

 Блокады ножек пучка Гиса и атриовентрикулярные (АВ) блокады.  

АВ-блокады II–III степени, блокады левой или (реже) правой ножки 

пучка Гиса, как правило, свидетельствуют о наличии тяжелого диффуз-

ного миокардита, отличающегося весьма неблагоприятным прогнозом. 

Уширение комплекса QRS более 120 мс – самый ценный ЭКГ-пара-

метр у пациентов, страдающих миокардитом, рассматривается как 

предиктор сердечной смерти или потребности в пересадке 

сердца [67]. 

 Различные нарушения сердечного ритма: синусовая тахикардия или 

(редко) брадикардия, экстрасистолия, фибрилляция или трепетание пред-

сердий, пароксизмальная желудочковая и суправентрикулярная тахикар-

дия и др. В особо тяжелых случаях, заканчивающихся внезапной смер-

тью, при мониторном ЭКГ-наблюдении можно зарегистрировать фибрил-

ляцию желудочков. 

 Возможно также увеличение длительности интервала QT c более 440 мс. 

 

Пример электрической нестабильности миокарда на фоне миокардита 

можно проследить на реальном клиническом примере из собственного архива 

автора (рис. 11). 

 

 

Рисунок 11. ЭКГ пациента 36 лет с миокардитом 

4.3. Лабораторная диагностика при миокардитах 

Специфических лабораторных маркеров миокардита для реальной клини-

ческой практики нет. Сывороточные кардиальные аутоантитела к различным 

миокардиальным и мышечно-специфичным антигенам, о которых упоминалось 
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ранее, безусловно, имеют определенную диагностическую значимость, осо-

бенно для подтверждения диагноза миокардита и ДКМП при наличии семей-

ного анамнеза данных заболеваний. Также их определение может играть роль 

для оценки клинического сценария заболевания в прогностическом плане. Од-

нако высокая стоимость генетических исследований, отсутствие возможности 

проведения таких тестов в условиях обычных клиник, недостаточное понима-

ние и изученность всех аспектов генетического типирования в свете развития 

миокардиальных повреждений (за процесс могут быть ответственны многие ан-

тигены) не позволяют рекомендовать их в качестве рутинных. 

В настоящее время рекомендован стандартный набор диагностических 

тестов, направленных на выявление системного воспаления, повреждения кар-

диомиоцитов, ремоделирования миокарда в рамках сердечной недостаточно-

сти. Основные лабораторные показатели и их динамика при миокардитах 

представлены в табл. 11. 

 

Таблица 11. Лабораторные показатели и их динамика при миокардитах 

Показатель Норма Результат 

СОЭ 
2–15 мм/ч, 

 2–12 мм/ч 
Ускорение 

Лейкоциты 4–9 x 10
9

 в л Повышение 

Эозинофилы 0,5 до 5% 
Повышение при эозинофильном  

миокардите 

СРБ 0–1 мг/л Повышение 

Тропонины T  

и I 

0,2–0,5 нг/мл (Т) 

0–1 нг/мл (I) 
Повышение 

КФК-МВ 0–25 Ед/л Повышение 

NT-proBNP 

0–75 лет 

0–125 пг/мл 

Больше 75 лет 

0–450 пг/мл 

Повышение говорит о тяжелом ремодели-

ровании миокарда, прогрессировании не-

достаточности кровообращения. Играет 

роль динамика этого показателя при 

оценке ответа на проводимую терапию 

 

В настоящем руководстве не разбираются ревматические миокардиты, 

для выявления которых лабораторные тесты подробно освещены в рамках со-
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ответствующих руководств по ревматологии, тем не менее ЕОК в случае по-

дозрения на ревматический генез миокардита предлагает определять следую-

щий набор серологических диагностических маркеров (табл. 12). 

 

Таблица 12. Ревматологический скрининг (ESC, 2021) 

Скрининг антинуклеарных антител и ревматоидного фактора  

показан при подозрении на следующие заболевания: 

Системная  

красная волчанка 

анти-дцДНК (антитела к двухцепочечной ДНК) (сообщалось 

также о положительных анти-Ro/SSA (антитела к цитоплаз-

матическому антигену SS-A(RO)) и анти-La/SSB при волча-

ночном кардите у детей) 

Полимиозит анти-Jo1 (антитела к цитоплазматическому антигену Jo) 

Гранулематоз  

Вегенера 

c-ANCA (антинейтрофильное цитоплазматическое антитело) 

Склеродермия анти-Scl 70 (IgG-антитела к антигену Scl-70) 

 

В рамках диагностики системного воспаления помимо определения С-ре-

активного белка (СРБ) перспективным является выявление повышения ряда 

значимых в патогенезе миокардита цитокинов (ФНО-а, интерлейкины, ИФ-γ), 

а также растворимой (soluble Fas – sFas) и лигандной форм (FasL) Fas-анти-

гена, с которыми связан худший прогноз течения заболевания [68; 69]. Недав-

ние публикации освещают большой диагностический потенциал некодирую-

щих микро-РНК(miRNAs) (miR-1, -133, -21, -15, -98, -126, -155, -148, -203,  

-208, -221, -222, -203 и -590), способных регулировать ряд внутриклеточных 

путей и участвовать в индукции воспалительных реакций, апоптоза и некроза, 

а также кардиопротекторных механизмов [70]. В настоящее время проводятся 

исследования с участием лабораторных животных, планируется изучение на 

человеческих моделях. Помимо сывороточных проб, возможно определение 

miRNAs в составе биоптатов сердца, предполагается, что дальнейшее изуче-

ние роли некодирующих микро-РНК может дать более точное представление 

о патофизиологических механизмах повреждения сердечной мышцы и от-

крыть новые терапевтические мишени для воздействия при миокардитах. 

Мозговой натрийуретический пептид (BNP) и/или его предшественник 

NT-про-мозговой натрийуретический пептид (NT-proBNP) в настоящее время 

входят в диагностический стандарт сердечной недостаточности, их уровни 

коррелируют с ее тяжестью и позволяют прогнозировать исходы пациентов, 

получающих соответствующее лечение. В рамках миокардита определение 



52 

данных маркеров также имеет существенное значение, особенно при монито-

рировании в динамике, для оценки ремоделирования миокарда при переходе 

воспалительной в дилатационную кардиомиопатию. 

Помимо натрийуретических пептидов, в последние годы появляются дан-

ные о расширении лабораторного арсенала для диагностики сердечной недо-

статочности сывороточным растворимым рецептором интерлейкина-1, извест-

ным как ST2. До настоящего времени ввиду его низкой специфичности он не 

рассматривался как информативный показатель. Накопление клинических 

данных раскрыло его возможности в предсказании неблагоприятного прогноза 

острой и хронической сердечной недостаточности вне зависимости от ее при-

чины. Опубликованные в 2023 г. данные американских исследователей демон-

стрируют возможность использования ST2 в лабораторной диагностике мио-

кардитов [71]. Однако было отмечено, что повышение данного маркера среди 

пациентов с воспалением миокарда наблюдалось только у мужчин до 50 лет, 

но не у женщин, и была выявлена корреляция повышения ST2 с ухудшением 

симптомов сердечной недостаточности по классификации NYHA. В связи с 

этим продолжается поиск универсальных маркеров, имеющих диагностиче-

скую значимость среди женщин и в других возрастных группах. 

Тропонины T и I более чувствительны к повреждению миокарда у паци-

ентов с клинически подозреваемым миокардитом, чем креатинфосфокиназа 

(КФК), но они не являются специфичными, и их нормальное значение не ис-

ключает миокардит. У пациентов с острым миокардитом концентрации в сы-

воротке тропонинов I и T повышаются чаще, чем МВ-фракция КФК, а высокие 

уровни тропонина Т, по мнению многих исследователей, имеют также и про-

гностическое значение [72]. Есть убедительные данные о том, что предпочте-

ние следует отдавать высокочувствительным тропонинам. В некоторых пуб-

ликациях на клинических примерах продемонстрирована зависимость повы-

шения высокочувствительного тропонина I (hs-cTnI) (диапазон нормальных 

значений зависит от анализатора) от наличия вирусного генома в кардиомио-

цитах при острых миокардитах [73]. По мере элиминации вирусов отмечается 

снижение и нормализация данных показателей. К сожалению, определение 

высокочувствительных тропонинов доступно не во всех клиниках. 

Несмотря на преимущественно вирусный генез миокардиальных повре-

ждений выявление серологических маркеров вирусных инфекций в перифери-

ческой крови для верификации этиологического характера воспалительного 

процесса в миокарде не рекомендуется. Получение положительных серологи-

ческих тестов на вирусные инфекции (IgG) в большей степени отражает взаи-

модействие иммунной системы пациента и инфекционного агента в целом, но 

не свидетельствует о развитии вирусного миокардита. Большинство населения 
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в течение жизни переносит спектр разнообразных вирусных инфекций, имму-

нологические следы которых могут присутствовать в организме длительное 

время, а иногда пожизненно. Для ряда инфекционных агентов следует сде-

лать исключение: гепатит С, риккетсиозы, болезнь Лайма и ВИЧ. 

Всем пациентам с миокардитом в рамках первичного обследования и в 

процессе динамического наблюдения для исключения сопутствующих заболе-

ваний рекомендовано исследование: креатинина, натрия, калия, глюкозы, об-

щего белка, активности АСТ, АЛТ, общего билирубина, мочевой кислоты, 

лейкоцитов, лимфоцитов, нейтрофилов, эритроцитов в сыворотке крови. Ре-

зультаты биохимических исследований также помогут выбрать корректные 

дозировки препаратов в случае развития хронической болезни почек и пече-

ночной недостаточности, избежать нежелательных комбинаций и назначений. 

4.4. Эхокардиография при миокардитах 

Эхокардиография является базовым визуализирующим методом диагно-

стики структурных и гемодинамических изменений миокарда, имеющих пер-

востепенную значимость для исключения альтернативных диагнозов (клапан-

ных пороков сердца, гипертрофической и рестриктивной кардиомиопатии, пе-

рикардита). ЭхоКГ позволяет изучить процессы ремоделирования сердечной 

мышцы на фоне прогрессирования миокардита вплоть до ДКМП; монитори-

рование показателей системной и внутрисердечной гемодинамики имеет веду-

щее значение в прогнозировании исходов и оценке проводимой терапии. 

Наиболее типичные эхокардиографические признаки миокардита представ-

лены ниже: 

 расширение полостей левого/правого желудочков, нормальная толщина 

их стенок, снижение фракции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), диф-

фузный (локальный) гипокинез; 

 для молниеносной формы миокардита характерно выраженное снижение 

ФВ ЛЖ, но нормальные размеры камер сердца; 

 при хронизации процесса, переходе в ДКМП более характерно наличие 

значительной дилатации камер сердца и снижение ФВ ЛЖ; 

 в 25% случаев у пациентов с миокардитом верифицируются внутрипо-

лостные тромбы, что требует оценки риска/пользы от начала терапии пря-

мыми пероральными антикоагулянтами; 

 в некоторых исследованиях у пациентов с миокардитом, подтвержден-

ным биопсией, значительное снижение функции правого желудочка было 

мощным предиктором смерти или необходимости трансплантации 

сердца. 
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