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Согласно данным Всемирной организации здравоохранения, острый миокардит" — это воспалительное пораже-
ние миокарда, подтвержденное гистологически, иммунологически и иммуногистохимически. Вопрос диагностики 
острого миокардита у детей по-прежнему остается нерешенным. Затрудняет диагностику миокардита у детей 
разнообразие клинических проявлений и неспецифическая симптоматика заболевания, а также ограниченность 
применения некоторых методов исследования, в частности, эндомиокардиальной биопсии и магнитно-резонансной 
томографии сердца. В настоящее время продолжается поиск дифференциально-диагностических алгоритмов за-
болевания. По данным современной литературы, большое внимание уделяется неивазивным методам диагностики 
острого миокардита у детей, течение которого может осложняться жизнеугрожающими нарушениями сердечного 
ритма и"проводимости: желудочковой экстрасистолией, удлинением корригированного интервала QT, атриовентри-
кулярной блокадой. В свою очередь, появление вышеуказанных нарушений ритма сердца повышает риск внезапной 
сердечной смерти. Рекомендации по лечению миокарда у детей часто претерпевают изменения ввиду небольшого 
количества многоцентровых и контролируемых исследований в детской популяции. В статье представлен обзор 
современных подходов к лечению острого миокардита у детей: применение противовирусных препаратов, внутри-
венного иммуноглобулина, иммуносупрессивной терапии, особенности лечения сердечной недостаточности.
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Acute myocarditis by the World Health Organization is an inflammatory disease of the heart muscle, confirmed by his-
tologically, immunologically and immunohistochemically. The diagnosis of acute myocarditis in children remains open 
due to the presence of a number of reasons. First of all, it is difficult to diagnose myocarditis in children due to the 
variety of clinical manifestations and the presence of nonspecific symptoms of the disease. What matters is the lack 
of accessibility in the routine practice of a doctor of certain research methods and a sharp limitation in the use of 
endomyocardial biopsy. The search for differential diagnostic algorithms of the disease continues. According to modern 
literature, much attention is paid to non-invasive methods for the diagnosis of acute myocarditis in children. The course 
of acute myocarditis can be complicated by life-threatening cardiac arrhythmias: ventricular extrasystole, lengthening 
of the corrected QT interval, atrioventricular block. The appearance of cardiac arrhythmias increases the risk of sudden 
cardiac death. Recommendations for the treatment of myocardium in children often undergo changes due to the small 
number of multicenter and controlled studies in the pediatric population. The article provides an overview of modern 
approaches to the treatment of acute myocarditis in children: the use of antiviral drugs, intravenous immunoglobulin, 
immunosuppressive therapy, especially the treatment of heart failure in acute myocarditis in children.
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АКТУА ЛЬНОСТЬ
Миокардит — это воспалительное заболевание 

миокарда, диагностируемое по установленным 
гистологическим, иммунологическим и иммуно-
гистохимическим критериям. Существует также 
понятие воспалительной кардиомиопатии, которая 
определяется как миокардит с наличием сердеч-
ной недостаточности [8, 23]. Согласно рекоменда-
циям Союза педиатров России, миокардит — это 
воспалительное поражение миокарда инфекци-
онной, токсико-инфекционной, инфекционно-
аллергичес кой, аутоиммунной или токсической 
этиологии [2].

Клинически острый миокардит имеет множе-
ственные неспецифические проявления, что затруд-
няет диагностику и лечение заболевания [8, 17, 
18, 23]. При изучении проблемы внезапной сер-
дечной смерти у молодых людей была выявлена 
значительная вариабельность распространения 
миокардита по данным аутопсии с диапазоном 
от 2 до 42 % [1, 6, 8, 14]. Среди пациентов 
с идиопатической дилатационной кардиомиопа-
тией (ДКМП) доказанный биопсией миокардит 
встречается у 46 % детей и 9–16 % взрослых. 
В 30 % случаев миокардит осложняется ДКМП 
и имеет неблагоприятное течение [8, 11, 19]. 
Проблема миокардита также заключается в диф-
ференциальной диагностике с дилатационной 
кардиомиопатией другой этиологии, что важно 
для определения тактики ведения и обеспечения 
пациентов и их семей как можно более точным 
прогнозом [25].

ЭТИОЛОГИЯ
Острый миокардит, вызванный бактериальными 

агентами, встречается реже, чем вирусный. Тем не 
менее в Центральной и Южной Америке наиболее 
частой причиной ОМ является Trypanosoma cruzi, 
возбудитель болезни Чагаса. В странах, где широко 
не проводится иммунизация, основным этиологи-
ческим фактором ОМ выступает Corynebacterium 
diphtheriae, вызывающая один из наиболее опасных 
бактериальных миокардитов. К последним также 
относят миокардиты при скарлатине, генерализо-
ванных стрептококковых и стафилококковых ин-
фекциях, туберкулезе, брюшном тифе, сальмонел-
лезах, иерсиниозах [2, 5, 9, 17].

Ранее основным вирусным агентом острого 
миокардита у детей считалась энтеровирусная ин-
фекция. В настоящее время методом полимеразной 
цепной реакции при проведении эндомиокардиаль-
ной биопсии (ЭМБ) из миокарда выделяют аде-
новирус, парвовирус В19, вирус герпеса человека 
VI типа, вирус гепатита С, вирус Эпштейна – Барр, 

цитомегаловирус. За последние 20 лет спектр наи-
более часто встречаемых вирусов при ОМ пере-
шел от классических энтеровирусов и аденовиру-
сов к парвовирусу В19 и герпесвирусу человека 
VI типа. [5, 8, 9, 17]. Важную этиологическую 
роль в развитии острого миокардита играет вирус 
иммунодефицита человека. У пациентов с ВИЧ 
миокардит констатируют в 50–67 % проведенных 
ЭМБ [2, 17].

У новорожденных и детей раннего возрас-
та инфекционные миокардиты наиболее ча-
сто вызываются энтеровирусами, эховирусами 
(англ. ECHO — Enteric Cytopathic Human Or-
phan), аденовирусами, цитомегаловирусами, виру-
сами полиомиелита, вирусами простого герпеса 
I и II типов. В данной возрастной группе встре-
чаются миокардиты при Эпштейн – Барр-вирусной 
инфекции, краснухе, ветряной оспе, эпидемиче-
ском паротите. Основные причины врожденных 
миокардитов представлены инфекционными аген-
тами группы TORCH-инфекций (TO — токсоплаз-
моз (Toxoplasmosis), R — краснуха (Rubella), C — 
цитомегаловирусная инфекция (Cytomegalovirus), 
H — герпетическая инфекция (Herpes simplex 
virus)), включая хламидиоз, гонококковую инфек-
цию, листериоз, ВИЧ-инфекцию, гепатиты В и С, 
сифилис [2].

Иммуноопосредованный острый миокардит 
может встречаться при различных системных за-
болеваниях соединительной ткани: склеродермии, 
системной красной волчанке, ювенильном ревма-
тоидном артрите и др. Выделяют гигантоклеточ-
ный миокардит, который считается идиопатиче-
ским или аутоиммунным, если при проведении 
ЭМБ не был выделен геном возбудителя [5, 8, 
9, 17]. Гиперчувствительный миокардит могут вы-
зывать некоторые фармакологические препараты: 
антибиотики (пенициллины, ампициллин, цефа-
лоспорины, тетрациклины), антиконвульсанты, 
антипсихотические средства, метилдопа, столб-
нячный анатоксин, трициклические антидепрес-
санты и др. [5, 9].

Среди причин токсического миокардита выделяют 
некоторые медикаменты (амфетамины, антиретрови-
русные препараты, литий, аминофиллин, кокаин, ци-
клофосфамид), токсические химикаты, гиперпродук-
цию гормонов (при гипертиреозе, феохромоцитоме), 
соединения тяжелых металлов и др. [5, 9].

КЛАССИФИКАЦИЯ
В литературе нет единой общепринятой клас-

сификации ОМ. Классификация рабочей группы 
Японского кардиологического общества (2009) 
учитывает этиологический фактор (вирус, бакте-
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рия, грибок, риккетсия, спирохета, простейшие, па-
разиты, другие инфекционные причины, лекарства, 
химические вещества, аллергия, аутоиммунные 
процессы, коллагенозы, болезнь Кавасаки, сарко-
идоз, радиация, тепловой удар, неизвестные при-
чины, идиопатический), гистологическую картину 
(лимфоцитарный, гигантоклеточный, эозинофиль-
ный, гранулематозный миокардит) и клинический 
вариант течения (острый, фульминантный, хрони-
ческий).

В педиатрической практике используют класси-
фикацию миокардитов у детей рабочей группы Ас-
социации детских кардиологов России (2010), где, 
кроме этиологического фактора и клинического 
течения, указаны следующие классифицируемые 
признаки:
• период возникновения заболевания (врожден-

ный и приобретенный);
• форма миокардита по локализации (очаговый, 

диффузный);
• тяжесть кардита (легкий, среднетяжелый, тяже-

лый);
• стадия сердечной недостаточности (I, II А, II Б, 

III стадии);
• функциональный класс (I, II, III, IV);
• исходы и осложнения (выздоровление, кар-

диосклероз, гипертрофия миокарда, наруше-
ние ритма и проводимости, легочная гипер-
тензия, поражение клапанов, миоперикардит, 
тромбоэмболический синдром, дилатационная 
кардиомиопатия, кардиогенный шок, леталь-
ный исход) [2].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Особенностью клинической картины ОМ у де-

тей является наличие разнообразных и неспец-
ифических симптомов, что затрудняет проведе-
ние дифференциальной диагностики. В анамнезе 
часто прослеживается связь с возникшими за 
1–2 недели до острого миокардита эпизодами 
инфекции, аллергическими реакциями или вак-
цинацией [2].

У детей раннего возраста родители предъявляют 
жалобы на одышку у ребенка, быструю утомляе-
мость при кормлении, стонущее дыхание, потли-
вость. У старших детей возможно появление кар-
диалгий, ощущения «перебоев» в работе сердца, 
учащенного сердцебиения, артериальной гипотен-
зии, синкопе. При тяжелом течении и развитии 
сердечной недостаточности у детей всех возрастов 
появляются жалобы на снижение аппетита, тош-
ноту, боли в животе, наличие отеков [2, 5, 9, 26].

Данные объективного осмотра разнообразны: 
от минимальных проявлений до развития неот-

ложных состояний. При осмотре ребенка с ОМ 
может обратить внимание раздувание крыльев 
носа, напряжение яремных вен, одышка, тахи-
кардия с несоответствием частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) общему состоянию ребенка, 
расширение границ относительной сердечной ту-
пости влево, глухость сердечных тонов, аритмия, 
гепатомегалия, отеки [9, 15, 26]. У некоторых па-
циентов ОМ имитирует острый коронарный син-
дром, проявляясь болью за грудиной, элевацией 
сегмента ST на электрокардиограмме (ЭКГ) и по-
вышением уровня сердечного тропонина I в кро-
ви [16].

В зависимости от преобладания тех или иных 
симптомов, выделяют следующие клинические 
формы:
1) псевдокоронарная — с имитацией инфаркта 

мио карда;
2) декомпенсационная — с выраженной клиникой 

прогрессирующей сердечной недостаточности 
вплоть до развития кардиогенного шока;

3) аритмическая — с возникновением жизнеугро-
жающих нарушений ритма сердца (желудочко-
вых аритмий и атриовентрикулярной блокады 
3-й степени);

4) смешанная — с клиническими проявлениями 
сердечной недостаточности, множественными 
и неспецифическими ЭКГ-паттернами [4, 9].

ДИАГНОСТИКА
Диагностика ОМ затрудняется ввиду отсутствия 

возможности проведения в рутинной практике маг-
нитно-резонансной томографии сердца (МРТ), не 
говоря уже о золотом стандарте диагностики — 
эндомиокардиальной биопсии. Ребенку с предпо-
лагаемым миокардитом проводят дополнительное 
лабораторно-инструментальное обследование [26]. 
Из наиболее часто используемых и доступных 
в практике врача методов можно отметить ЭКГ, ис-
следование уровней тропонина Т и І, МВ-фракции 
креатинфосфокиназы (КФК-МВ) и эхокардиогра-
фию (ЭхоКГ).

Общеклинические анализы крови, биохимиче-
ские маркеры воспаления и миокардиоцитолиза не 
являются информативными в диагностике миокар-
дита у детей. Они лишь подтверждают разрушение 
кардиомицитов. Чаще при миокардите повышаются 
уровни тропонина Т и I [9, 17, 26]. Повышение 
тропонина Т более выражено при сердечной не-
достаточности (СН) на фоне миокардита, но не 
имеет связи с исходом заболевания [15]. Их опре-
деление включено в критерии диагностики миокар-
дита [3, 8]. При этом нормальные биомаркеры не 
исключают наличия миокардита у ребенка [17, 26]. 
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Чувствительность тропонина I в диагностике ОМ 
составляет 34 % при специфичности 89 %. Чув-
ствительность тропонина Т приравнивается к 53 % 
при специфичности 94 %, а чувствительность 
КФК-МВ — 5,7 %. Определение уровня амино-
терминального фрагмента мозгового натрийурети-
ческого пептида (NT-proBNР) является важным для 
диагностики СН, своевременного лечения и опре-
деления прогноза заболевания [15]. Определение 
кардиоспецифических аутоантител рекомендуется 
для диагностики иммунного компонента воспале-
ния при остром миокардите, имеет большое зна-
чение для прогноза и тактики лечения больного. 
К отрицательным предикторам прогноза относят 
антитела к β1-адренорецепторам и адениннуклео-
тидному транслокатору [5].

ЭКГ-картина при миокардите у детей разно-
образна. Отмечаются нарушения сердечного рит-
ма и проводимости в виде синусовой тахикардии, 
атриовентрикулярной блокады, блокады ножек пуч-
ка Гиса, наджелудочковой и желудочковой экстра-
систолии, удлинения корригированного интервала 
QT (QTc). Возможно появление патологического 
зубца Q, элевация сегмента ST, инверсия зубца Т, 
снижение вольтажа зубцов R, наджелудочковая 
тахикардия и др. [2, 4, 8, 9, 17, 26]. Аномалия 
зубца Q, расширение комплекса QRS, желудочко-
вая экстрасистолия, удлинение QTc свыше 440 мс 
имеет неблагоприятный прогноз, в том числе яв-
ляется предиктором внезапной сердечной смерти 
[3, 17, 26].

При рентгенологическом исследовании органов 
грудной клетки можно определить кардиомегалию, 
венозный застой в легких и плевральный выпот 
[2, 26].

Эхокардиография с доплерографией, как и три 
предыдущих исследования, не является специфич-
ной в диагностике миокардита. Однако исследо-
вание наиболее часто используется в качестве ме-
тода визуализации ОМ. ЭхоКГ позволяет оценить 
размеры камер сердца, толщину стенок, систоли-
ческую и диастолическую функции, наличие вы-
пота в перикарде. С помощью ЭхоКГ возможно 
провести дифференциальную диагностику ОМ 
с другими заболеваниями: врожденными поро-
ками сердца, гипертрофической, рестриктивной 
кардиомиопатией [4, 17, 26]. При легком течении 
острого миокардита эхографические изменения 
могут отсутствовать или имеет место неболь-
шая дилатация и дисфункция левого желудочка. 
При тяжелом течении отмечается резкое сниже-
ние фракции выброса, обратимая гипертрофия 
стенок левого желудочка вследствие отека, при-
стеночные тромбы в полости левого желудочка 

на фоне гипокинезии миокарда. Резко сниженную 
сократимость на фоне незначительной дилатации 
левого желудочка при ОМ следует использо-
вать в качестве дифференциальной диагностики 
с ДКМП [5].

Последние годы большое внимание в диагно-
стике миокардита у детей уделяется методу МРТ, 
который уже стал для некоторых клиник и центров 
рутинным неинвазивным исследованием. Между-
народная консенсусная группа по МРТ рекомен-
дует проводить исследование в тех случаях, когда 
его результат будет влиять на ход лечения паци-
ента [26]. Многочисленные исследования показали 
высокую способность МРТ, усиленной контрастом, 
диагностировать различные воспалительные за-
болевания сердца. Региональный гипо-/дискинез 
с фокальным усилением МР сигнала, выявленное 
с помощью МРТ с гадолинием, считается до-
стоверным признаком миокардита [2]. При МРТ-
диагностике острого миокардита используют кри-
терии Лейка – Льюиса, включающие 3 основных 
маркера повреждения ткани миокарда: внутри-
клеточный и интерстициальный отек; гиперемию 
и «капиллярную утечку»; некроз и фиброз. При 
наличии двух и более критериев точность диагноза 
миокардита составляет 78 % [3, 7, 13, 26]. Исполь-
зование в практике мультимодальной визуализации 
(например, ЭхоКГ и МРТ) становится более рас-
пространенным, позволяет улучшить диагностику, 
дать оценку состоянию пациента и прогнозу те-
чения его заболевания [20]. У маленьких детей 
метод МРТ усложняется необходимостью прове-
дения анестезии, особенно для детей с тяжелым 
течением миокардита. А если еще и учитывать тот 
факт, что после проведения МРТ план лечения не 
изменяется, то данный метод визуализации имеет 
ограниченное применение [26]. Данные МРТ по-
казывают лишь повреждение миокарда, невозмож-
но различить острый или хронический процессы. 
Поэтому для оценки стадии процесса необходим 
тщательный сбор анамнеза и объективный осмотр 
пациента [17].

Радионуклидные методы исследования не несут 
значимой диагностической ценности для диагно-
стики ОМ [8, 15]. Сцинтиграфия миокарда с тех-
нецием позволяет выявить зоны гипоперфузии, 
с таллием — признаки воспалительного повреж-
дения миокарда, на основании чего можно лишь 
предположить текущий миокардит [2]. Проведение 
данного исследования рекомендуется для диффе-
ренциальной диагностики саркоидоза или фиброз-
но-рубцовых изменений [3].

Инвазивный метод исследования — эндомио-
кардиальная биопсия — является золотым стан-
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дартом диагностики миокардита [1, 3–5, 7–9, 15, 
17, 18, 26]. Существует 2 показания с рекоменда-
цией класса I для проведения эндомиокардиальной 
биопсии. Первое — быстрое (менее двух недель) 
прогрессирование симптомов сердечной недоста-
точности на фоне нормальных или увеличенных 
размеров левого желудочка. Второе — появление 
сердечной недостаточности в сроке от двух не-
дель до трех месяцев на фоне дилатации левого 
желудочка, желудочковых аритмий, AV-блокады 
3-й степени, отсутствии эффекта от лечения в те-
чение 1–2 недель [3, 7]. Согласно Далласким крите-
риям (1986), определяется гистологическая основа 
острого миокардита — наличие лимфоцитарного 
инфильтрата с некрозом (или без некроза) миоци-
тов [3, 5, 7, 17, 26]. При ЭМБ проводится иммуно-
гистохимическое исследование с использованием 
моноклональных антител, позволяющих охаракте-
ризовать и локализовать инфильтраты мононукле-
арных клеток. При обнаружении мононуклеарных 
инфильтратов (Т-лимфоцитов и макрофагов) более 
14 клеток/мм2, миокард считается воспаленным. 
Также проводится прицельное исследование ге-
нома возбудителя методом полимеразной цепной 
реакции [3, 5, 7, 17].

Несмотря на то что проведенные ранее муль-
тицентровые исследования доказывают прогности-
ческую и терапевтическую эффективность ЭМБ, 
инвазивность процедуры и риск возникновения 
осложнений не ставит данный метод на первые 
ступени диагностического поиска при подозрении 
на миокардит, особенно у детей [26].

Некоторые авторы наиболее эффективной в диа-
гностике острого миокардита описывают комбина-
цию МРТ с ЭМБ [17]. Однако в последнее время 
все больше внимания уделяется неинвазивным 
методам. Так, было проведено исследование, при 
котором идентифицировали существенные разли-
чия между острым миокардитом и дилатационной 
кардиомиопатией при неинвазивной визуализации 
(МРТ с ЭхоКГ) без проведения ЭМБ. Авторы 
считают возможным разработку прогностической 
модели для дифференциальной диагностики мио-
кардита и ДКМП [25].

ЛЕЧЕНИЕ
Рекомендации по лечению миокарда у детей 

часто претерпевают изменения ввиду небольшо-
го количества многоцентровых и контролируемых 
исследований в детской популяции. Кроме того, 
проблема ведения пациента связана с трудностя-
ми в диагностике острого миокардита, особенно 
в выделении этиотропных факторов с помощью 
эндомиокардиальной биопсии.

Лечение ОМ зависит от клинического состояния 
пациента. При развитии у ребенка кардиогенного 
шока, прогрессирующей сердечной недостаточ-
ности, жизнеугрожающих нарушений сердечного 
ритма лечение следует проводить в отделении 
интенсивной терапии и реанимации. В терапии 
гемодинамически нестабильных пациентов при-
меняется внутривенная инотропная поддержка, 
вазопрессоры, диуретики. При неэффективном 
медикаментозном лечении используется механи-
ческая поддержка кровообращения с помощью 
экстракорпоральной мембранной оксигенации или 
вентрикулярных вспомогательных устройств [3, 5, 
7–9, 17, 26].

У стабильных пациентов применяются стандарт-
ные протоколы и рекомендации по лечению СН 
у детей. При бессимптомном течении заболевания 
могут быть использованы ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, бета-адреноблокадоры, 
блокаторы ангиотензиновых рецепторов. У паци-
ентов с наличием клинической симптоматики СН 
к выше перечисленным препаратам присоединяют 
диуретики. Дигоксин при остром миокардите не 
применяют из-за усиления повреждения миокарда. 
При рефрактерной СН, требующей специализиро-
ванного лечения, в терапию включают инотропы, 
внутривенные вазодилататоры, желудочковое вспо-
могательное устройство [3, 5, 7, 9, 15, 17, 22, 26].

Противовирусная терапия эффективна при ее 
использовании на ранних стадиях заболевания. 
Учитывая, что миокардит развивается после двух 
недель от перенесенной инфекции, назначение 
противовирусных препаратов при уже имеющих-
ся симптомах миокардита может быть не эффек-
тивным [9]. Но многие исследователи сходятся во 
мнении, что при выявлении вирусной этиологии, 
для которой существует специфическое лечение 
(цитомегаловирус, герпесвирусы, вирусы гриппа), 
показана противовирусная терапия [3, 5, 26]. Оди-
ночные исследования продемонстрировали эффек-
тивность применения бета-интерферона при адено-
вирусной и энтеровирусной инфекции. [3, 9].

Данные об использовании внутривенного им-
муноглобулина противоречивы. По результатам ис-
следований его эффективность не была достовер-
но значимой [9, 10, 26]. Учитывая высокую роль 
Т-клеток при вирусном миокардите, впервые прове-
дено лечение у ребенка с применением антитимоци-
тарного иммуноглобулина. Авторами исследования 
представлен случай острого вирусного миокардита 
с молниеносным течением, требовавший механиче-
ской поддержки кровообращения. После начала кур-
са антитимоцитарным иммуноглобулином, начала 
улучшаться систолическая функция миокарда [21].
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Иммуносупрессивная терапия заключается 
в применении глюкокортикостероидов, азатиоприна 
или циклоспорина. Рандомизированные исследова-
ния у взрослых пациентов не показали существен-
ных различий по уровню смертности или улуч-
шению систолической функции левого желудочка 
в группах [19, 26]. Проведение иммуносупрессии 
не показано при инфекционных миокардитах. До-
казать или опровергнуть наличие инфекционного 
агента в кардиомиоцитах возможно лишь при ЭМБ, 
показания к проведению которой крайне ограни-
ченны [5, 9, 26]. Некоторые авторы полагают, что 
в указанных исследованиях глюкокортикостероиды 
применялись в комбинациях с цитостатиками, что 
могло приводить к кардиотоксическому эффекту 
и дать ложноотрицательные результаты [5]. Приме-
нение иммуносупрессивной терапии показано при 
миокардите на фоне аутоиммунных системных за-
болеваний, при идиопатическом гигантоклеточном 
и эозионофильном миокардите [3, 5, 17, 26].

Согласно многочисленным исследованиям, не-
стероидные противовоспалительные препараты для 
лечения ОМ у детей в настоящее время не при-
меняются, учитывая активацию воспаления и на-
рушения репарации в миокарде. Возможно их на-
значение при ОМ средней тяжести, с вовлечением 
перикарда, при системных заболеваниях.

С целью коррекции нарушений микроцирку-
ляции и агрегации тромбоцитов рекомендуется 
применение антиагрегантов, а при выраженной 
дилатации полостей сердца, высокой клинико-ла-
бораторной активности, дисфункции левого желу-
дочка — назначение антикоагулянтов [5].

Метаболическая терапия при ОМ у детей широ-
ко применяется в детской кардиологической прак-
тике. Воспалительный процесс приводит к дис-
трофическим и дисметаболическим процессам 
в кардиомиоцитах, что подтверждается многими 
исследованиями. Но доказательной базы эффек-
тивности аденозинтрифосфата, Рибоксина, Мек-
сикора, Милдроната, витаминов группы В и др. 
по-прежнему нет [2, 5].

Появились новые данные в применении мела-
тонина при ОМ. Лечение мелатонином мышиной 
модели острого вирусного миокардита оказало 
сильный терапевтический эффект, значительно 
уменьшив повреждение миокарда. Авторы полага-
ют, что мелатонин может стать одним из препара-
тов в лечении острого вирусного миокардита [24].

ПРОГНОЗ
Прогноз течения ОМ зависит от клинических 

проявлений и этиопатогенетического фактора. 
При ОМ без сердечной недостаточности и сохра-

ненной фракцией выброса левого желудочка про-
гноз благоприятный, с высокой частотой отсут-
ствия осложнений. Положительный исход острого 
миокардита отмечается и при молниеносном тече-
нии ОМ, но на фоне адекватной фармакологиче-
ской и, если необходимо, механической поддержки 
кровообращения. Дилатационный синдром с этио-
логией острого миокардита также имеет более 
благоприятное течение, чем при идиопатической 
ДКМП [7, 12, 17, 26]. Сравнивая острый и хро-
нический вирусные миокардиты, в первом случае 
прогноз лучше, чем во втором, из-за особенностей 
иммунного ответа [5].

Среди факторов риска, отягощающих прогноз 
ОМ, можно выделить: низкое артериальное дав-
ление; наличие выраженной тахикардии; тяжелые 
нарушения сердечного ритма и проводимости; 
расширение комплекса QRS более 120 мс; низкую 
фракцию выброса левого желудочка. Неблагопри-
ятный характер течения имеет гигантоклеточный 
миокардит, дифтерийный миокардит и ОМ при 
болезни Чагаса [5, 7, 17, 26].

У некоторых детей, перенесших ОМ, могут 
сохранятся электрокардиографические изменения 
вследствие развития очагового кардиофиброза, что 
в дальнейшем может стать причиной возникнове-
ния нарушений сердечного ритма и проводимости. 
К отсроченным осложнениям также относят ди-
латацию полостей сердца, снижение фракции вы-
броса левого желудочка, СН [2, 5, 17].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на достигнутый прогресс в диагно-

стике, понимании патофизиологических механиз-
мов и лечении острого миокардита у детей, суще-
ствует ряд причин, по которым данное заболевание 
по-прежнему остается труднокурабельным: неспе-
цифичность и многообразие клинической симпто-
матики; невозможность на всех уровнях оказания 
медицинской помощи проведения оптимального 
диагностического поиска; необходимость усовер-
шенствования неинвазивных методов диагностики; 
отсутствие единых рекомендаций и алгоритмов ле-
чения. Стандартные стратегии лечения ОМ в боль-
шинстве случаев остаются ограниченными доказа-
тельной терапией сердечной недостаточности.

Ввиду разнообразия клинической симптомати-
ки, острый миокардит следует включать в диффе-
ренциально-диагностический алгоритм при любой 
кардиальной патологии у детей. На сегодняшний 
день необходимы постоянные усилия по созданию 
целенаправленных методов лечения для предотвра-
щения краткосрочных и долгосрочных последствий 
этого заболевания.
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Исследования в отношении диагностики и ле-
чения ОМ продолжаются, что дает надежду на 
решение множества открытых вопросов.
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