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Список сокращений 

BNP – Brain natriuretic peptide - Мозговой натрийуретический пептид 

GLS LV – Left ventricular global longitudinal strain - Глобальная продольная 

деформация левого желудочка 

LCC - Lake Louise Criteria 

LGE - Late gadolinium enchantment - Позднее накопление гадолиний-содержащего 

контрастного вещества 

NT-proBNP - N-terminal prohormone of brain natriuretic peptide - N-концевой фрагмент 

промозгового натрийуретического пептида 

NYHA - New York Heart Association - Нью-Йоркская ассоциация сердца 

SIDS - – sudden infant death syndrome – Синдром внезапной смерти младенцев 

TAPSE - Tricuspid annular plane systolic excursion - Систолическая экскурсия кольца 

трикуспидального клапана 

VAD - Ventricular assist device - Устройство поддержки насосной функции желудочков 

сердца 

АА - антагонисты ангиотензина II 

АВ – Атриовентрикулярный 

АД – Артериальное давление 

АСЛО – Антистрептолизин-О 

ВИЧ – вирус иммунодефицита человека 

ВПС – Врожденный порок сердца 

ВСС – Внезапная сердечная смерть 

ГК - Глюкокортикоиды 

ГЛЖ – Гипертрофия левого желудочка 

ГСКВ – Гадолиний-содержащее контрастное вещество 

ДКМП – Дилатационная кардиомиопатия 

ДНК – Дезоксирибонуклеиновая кислота 

иАПФ – Ингибитор ангиотензин-превращающего фермента 

ИВЛ – Искусственная вентиляция легких 

КДР – Конечно-диастолический размер 

КДО – Конечно-диастолический объем 

КМП - Кардиомиопатия 

КСО – Конечно-систолический объем 

КСР – Конечно-систолический размер 

КТИ – Кардиоторакальный индекс 
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ЛЖ - Левый желудочек сердца 

МНО – Международное нормализованное отношение 

МРТ – Магнитно-резонансная томография 

НПВП – Нестероидные противовоспалительные препараты 

ОЦК – Объем циркулирующей крови 

ПМКС – парамагнитные контрастные средства 

ПЦР – Полимеразная цепная реакция 

РНК – Рибонуклеиновая кислота 

САД – Систолическое артериальное давление 

СН – Сердечная недостаточность 

СОЭ – Скорость оседания эритроцитов 

СРБ – С-реактивный белок 

ФВ – Фракция выброса 

ФК – Функциональный класс 

ФН – Физическая нагрузка 

ХСН – Хроническая сердечная недостаточность 

ЦВД – Центральное венозное давление 

ЭКГ – Электрокардиограмма 

ЭКМО - Экстракорпоральная мембранная оксигенация 

ЭХОКГ - Эхокардиография 

** – препарат включен в перечень жизненно необходимых и важнейших 

лекарственных препаратов 

*** – медицинское изделие, имплантируемое при оказании медицинской помощи в 

рамках программы государственных гарантий бесплатного оказания гражданам 

медицинской помощи 

# – при использовании препарата возможны отклонения от официальной инструкции 

по его применению 
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Термины и определения 

Миокардит — это воспалительное поражение миокарда инфекционной, 

токсической, аллергической, аутоиммунной или неизвестной этиологии с широким 

спектром клинических проявлений от бессимптомного течения до явлений сердечной 

недостаточности (СН), жизнеугрожающих нарушений сердечного ритма и проводимости, 

кардиогенного шока и внезапной сердечной смерти (ВСС) [1, 2]. 

Миокардит – это воспалительное заболевание миокарда, диагностируемое по 

совокупности гистологических, иммунологических и иммуногистохимических критериев 

[3]. 

Воспалительная кардиомиопатия – миокардит, подтвержденный в соответствии с 

гистологическими и иммуногистохимическими критериями, с обязательной 

миокардиальной дисфункцией (по систолическому, диастолическому или смешанному 

типу) [3]. 

Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) – это клинический диагноз, 

характеризующийся развитием дилатации и нарушением сократительной функции левого 

и/или правого желудочков, которые не могут быть объяснены ишемической болезнью 

сердца или перегрузкой объёмом [3-6]. 
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1. Краткая информация по заболеванию или состоянию (группе 

заболеваний или состояний) 

1.1 Определение заболевания или состояния (группы заболеваний или 

состояний) 

Миокардит — это групповое понятие, объединяющее воспалительное поражение 

миокарда инфекционной, токсической, аллергической, аутоиммунной или неизвестной 

этиологии с широким спектром клинических проявлений от бессимптомного течения до 

явлений сердечной недостаточности, жизнеугрожающх нарушений сердечного ритма и 

проводимости, кардиогенного шока и внезапной сердечной смерти [1,2]. 

Миокардит может быть самостоятельным патологическим процессом или 

сопутствовать инфекционным или системным заболеваниям, таким как дифтерия, корь, 

инфекционный эндокардит, системные васкулиты, системные заболевания соединительной 

ткани, и др. [1-6]. 

1.2 Этиология и патогенез заболевания или состояния (группы заболеваний или 

состояний) 

Этиология миокардита 

В большинстве случаев в клинической практике не удается установить этиологию 

миокардита, тем не менее, его причиной может стать любое инфекционное заболевание 

вирусной, бактериальной, грибковой, риккетсиозной, протозойной, паразитарной, 

смешанной этиологии, миокардит может быть одним из проявлений аутоиммунных, 

аллергических, соматических заболеваний, или результатом физического или токсического 

воздействия, включая лекарственные препараты [6, 7, 8]. 

Важно отметить, что этиопатогенез, дебют и течение миокардита значительно 

отличаются в зависимости от инфекционного агента [5]. 

Наиболее частой причиной миокардита у детей является вирусная инфекция. В 

настоящее время этиология вирусных миокардитов значительно варьирует в зависимости 

от возраста, географического региона, популяции, а также имеет тенденцию меняться с 

течением времени [7, 8, 9]. 

Следует четко различать вирусы, которые напрямую (кардиотропные и 

васкулотропные вирусы) или опосредованно (лимфотропные вирусы) проникают в сердце, 

и также вирусы, которые не обязательно поражают клетки сердца, а индуцируют их 

повреждение и снижение сократительной способности за счет цитокинового шторма или 

клеточного иммунного ответа с помощью молекулярной мимикрии [5]. 
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Наиболее распространенными вирусами, связанными с развитием миокардита, 

являются: 

- первично кардиотропные вирусы, которые могут быть элиминированы из сердца, в 

том числе аденовирусы и энтеровирусы (такие как Коксаки A и B, ECHO); 

- васкулотропные вирусы, которые могут персистировать в организме на протяжении 

всей жизни (Парвовирус B19); 

- лимфотропные вирусы, которые персистируют в организме на протяжении всей 

жизни, принадлежащие к семейству Herpesviridae (такие как вирус герпеса человека 6 

(HHV6), вирус Эпштейна-Барра и Цитомегаловирус); 

- вирусы, которые могут вызвать миокардит опосредованно, за счет активации 

иммунной системы, в том числе ВИЧ), вирус гепатита С, вирус гриппа A и В; вирусы из 

семейства Coronaviridae, в том числе MERS-CoV, SARS- CoV и SARS- CoV-2, которые 

имеют тропизм к ангиотензинпревращающему ферменту 2 и потенциально могут 

опосредованно вызвать прямое повреждение сердца. Увеличилась частота выявления двух 

и более вирусов [5,10,11]. 

У новорожденных и детей раннего возраста наиболее распространенной причиной 

миокардитов по-прежнему являются энтеровирусы Коксаки (типов В и реже А) и ECHO, а 

также ряд других кардиотропных вирусов. 

Гораздо реже причиной врожденного миокардита могут быть один или несколько 

инфекционных агентов TORCH-комплекса: Т- токсоплазмоз (Toxoplasmosis); О - другие 

инфекции (others), включая гепатиты, сифилис, хламидиоз, гонококковую инфекцию, 

листериоз, ВИЧ-инфекцию, ветряную оспу, энтеровирусную инфекцию; R - краснуха 

(Rubella); С - цитомегаловирусная инфекция (Cytomegalovirus); H - герпес (Herpes simplex 

virus) [12,13]. 

Бактериальные агенты также могут быть причиной миокардита, но встречаются 

гораздо реже, и всегда в структуре основного заболевания. Из бактериальных миокардитов 

наиболее опасными являются дифтерийные (инфекционно-токсические), миокардиты при 

скарлатине, брюшном тифе и сальмонеллезах, туберкулезе, клещевом боррелиозе (болезнь 

Лайма), иерсиниозах (кишечном и псевдотуберкулезе), при генерализованных 

стрептококковых и стафилококковых инфекциях. Описаны спирохетозные миокардиты при 

врожденном и приобретенном висцеральном сифилисе и лептоспирозе, при паразитарных 

(токсоплазмоз, болезнь Шагаса, трихинеллез) и грибковых (аспергиллез, актиномикоз, 

кандидоз) заболеваниях, при микоплазменной и хламидийной инфекциях. Возможно, 

вариантом инфекционного миокардита неизвестной этиологии является болезнь Кавасаки с 
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миокардитом, коронариитом, реже - острой сердечной недостаточностью, как правило у 

мальчиков до 5 лет [4, 14- 17]. Также как вариант инфекционного миокардита в настоящее 

время рассматривается миокардит при SARS-CoV-2 инфекции, постинфекционного – при 

мультисистемном воспалительном синдроме (после SARS-CoV-2), который имеет общие 

детерминанты иммунопатогенеза с болезнью Кавасаки [18]. 

Миокардит может быть вызван различными токсическими веществами и 

лекарствами. Реакция гиперчувствительности к некоторым препаратам 

(гидрохлоротиазид**, фуросемид**, пенициллины широкого спектра действия, 

азитромицин**, сульфаниламиды, тетрациклин, метилдопа**, аминофиллин**, 

фенитоин**, производные бензодиазепина и др.), а также к вакцинам и сывороткам 

реализуется в эозинофильный миокардит. Частота таких миокардитов невысокая. Дебют 

болезни приходится на первые часы/дни после начала терапии, но может быть и 

отсроченным (подобные случаи описаны для препарата Клозапин) [4]. 

Максимальное число кардиотоксических осложнений, включая воспалительную 

кардиомиопатию, описано при использовании противоопухолевых антибиотиков из группы 

антрациклинов (АТХ L01DB) (доксорубицина**, даунорубицина**, идарубицина**). 

Согласно современным представлениям, механизм кардиотоксичности связан с блокадой 

топоизомеразы 2b и разрывом обеих цепей дезоксирибонуклеиновой кислоты (ДНК), что 

приводит к гибели кардиомиоцитов с развитием асептического воспаления [19, 20,21]. 

К числу неинфекционных форм миокардита также относятся: 

• миокардиты при системных заболеваниях соединительной ткани с 

иммунными нарушениями и системных васкулитах (системная красная волчанка, 

дерматополимиозит, системная склеродермия, ювенильный артрит, гранулематоз Вегенера 

и др.); 

• эозинофильный миокардит в структуре гиперэозинофильного синдрома, 

глистной инвазии, паразитарных инфекций и др. 

К числу редких аутоиммунных и идиопатических миокардитов относятся: 

•  некротизирующий эозинофильный миокардит, причиной развития которого 

может быть синдром гиперчувствительности и системный васкулит Чарга - Стросса. При 

этом нельзя исключить роль вирусной (в частности, герпетической) инфекции, как причины 

фульминантного течения заболевания с быстрым нарастанием симптомов СН и высокой 

смертностью; 

• идиопатический гигантоклеточный миокардит, характеризующийся крайне 

тяжелым прогнозом. Чаще всего заболевают подростки. 20% пациентов с 
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верифицированным гигантоклеточным миокардитом имеют еще какое-либо аутоиммунное 

заболевание и аллергические реакции, в т. ч. на лекарственные препараты; 

• саркоидоз сердца - один из видов гранулематозного миокардита, который 

может развиваться в рамках идиопатического системного заболевания, а может носить 

изолированный характер [3]. 

Патогенез миокардита 

Современные представления о патогенезе и естественном течении миокардитов 

базируются, главным образом, на результатах экспериментальных исследований на мышах, 

зараженных вирусом Коксаки В [22]. В организм человека вирус Коксаки В проникает через 

желудочно-кишечный тракт или дыхательную систему. 

Патогенетический процесс можно концептуально разделить на три фазы: фаза 1 (1-7 

дней) проникновение вируса в кардиомиоцит и активация врожденного иммунного ответа, 

фаза 2 (подострая фаза) - активация адаптивного (приобретенного) иммунного ответа (1-4 

недели) и хроническая фаза (от нескольких месяцев до нескольких лет), при которой 

отсроченный или неэффективный клиренс вируса на фоне хронического воспаления и 

ремоделирования сердца может привести к развитию ДКМП [5]. 

В первую фазу болезни (1–7 дней) повреждение миокарда в основном развивается 

за счет прямого вирусного поражения кардиомиоцитов. Пусковым   механизмом   развития 

воспалительного процесса является прикрепление вируса к эндотелиальному рецептору 

(CAR-рецептор - химерный антигенный рецептор) [23]. Проникнув в кардиомиоциты, 

вирусы реплицируются, вызывая миоцитолиз и активацию синтеза микроРНК, что в свою 

очередь приводит к апоптозу и некрозу. Участвующие в этом процессе лимфоциты (CD4+ и 

CD8+), продукты лимфоцитов, стимулирующие апоптоз (перфорины, сериновые эстеразы), 

различные цитокины оказывают двоякий эффект: клиренс патогенов и повреждение 

миокарда. Измененные кардиомиоциты запускают иммунные реакции, приводящие к 

развитию воспаления в миокарде и формированию воспалительной клеточной 

инфильтрации. Первая фаза заболевания может завершиться полной элиминацией 

возбудителя с клиническим выздоровлением в течение 2-4 недель, что наблюдается у 

большинства детей, или развитием острой СН (кардиогенного шока), фатальных аритмий с 

возможностью летального исхода. Поскольку экспрессия рецепторов CAR максимально 

выражена в перинатальном периоде, более частое развитие и тяжелое течение заболевания 

отмечается у детей раннего возраста. 

Вторая фаза представляет собой формирование острой или персистирующей 

миокардиальной дисфункции вследствие вторичного вирус-опосредованного 

аутоиммунного повреждения миокарда перекрестно-реагирующими антителами. 
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Иммунологическая недостаточность, в том числе генетически детерминированная 

особенность противоинфекционного иммунного ответа, становится причиной развития 

аутоиммунных процессов с выработкой антител к структурам кардиомиоцитов и 

приобретает ведущую роль в дальнейшем миокардиальном повреждении и 

прогрессировании дисфункции миокарда на следующих этапах болезни. 

У части пациентов вирусный геном не покидает клетку, поддерживая иммунное 

воспаление. Клинически в таком случае имеет место воспалительная кардиомиопатия 

(подострый/хронический миокардит). Итогом миокардиального ремоделирования 

становится развитие 3 фазы - стойкой миокардиальной дисфункции, ведущей к 

формированию ДКМП. Развивающаяся при этом СН сопровождается гиперпродукцией 

нейрогормонов и дальнейшим системным и миокардиальным синтезом провоспалительных 

цитокинов (ФНО-α, ИЛ 1, ИЛ 6, ИЛ 8), поддерживающих ремоделирование и 

прогрессирующую дисфункцию миокарда. 

На фоне анатомо-физиологических особенностей миокарда новорожденных и детей 

раннего возраста эти процессы являются причиной быстрого дезадаптивного 

ремоделирования миокарда с развитием сферичности, кардиомегалии с нарушением 

функции левого желудочка (ЛЖ), быстрой декомпенсации кровообращения, нарушений 

ритма. 

Выделение этих трех фаз на практике не всегда возможно, так как хронологически 

они могут пересекаться, а первая и вторая фазы могут повториться при уже 

сформировавшейся дилатации камер и дисфункции миокарда [5, 24, 25]. 

Имеются данные о роли генетических факторов в предрасположенности к 

возникновению и вероятности развития тяжелых форм миокардита, особенно у пациентов 

с отягощенным анамнезом по внезапной сердечной смерти [26]. 

Генетический анализ пациентов с персистирующей дисфункцией ЛЖ или аритмиями 

после эпизода острого миокардита показал, что значительная часть из них является 

носителем патогенного варианта мутации в генах, кодирующих синтез саркомерных или 

десмосомных белков [27]. 

1.3 Эпидемиология заболевания или состояния (группы заболеваний или 

состояний) 

Истинную частоту миокардита в педиатрической популяции оценить чрезвычайно 

сложно из-за большой вариабельности симптомов (от минимальных ЭКГ изменений до 

кардиогенного шока и внезапной смерти), наличия латентных (бессимптомных) форм, 

большой частоты спонтанного выздоровления (до 40-57%) и отсутствия единых 
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диагностических протоколов для педиатрической популяции пациентов. Крайне редкое 

применение на практике «золотого стандарта диагностики» – биопсии миокарда также 

затрудняет верификацию диагноза [28-30]. 

Ежегодная заболеваемость у детей колеблется от 0,26 до 2 случаев на 100 000 детей 

[31, 32, 33].   

Сообщается, что 0,05% всех детских госпитализаций связаны с миокардитом [34]. 

Заболеваемость миокардитом имеет два возрастных пика: первые несколько лет 

жизни и подростковый возраст, причем у маленьких детей прогноз хуже [31, 35, 36]. 

Несмотря на редкую встречаемость, миокардит является одной из частых причин 

заболеваемости и смертности у детей. Высокий процент пациентов развивает тяжелую 

сердечную недостаточность, которая требует кардиотонической поддержки, ИВЛ, 

механической поддержки кровообращения [33, 35, 36, 37]. 

Общая смертность в остром периоде течения миокардита достигает 7-15% [33, 

36,37]. 

Анализ результатов посмертных исследований позволил выявить значимую 

клиническую проблему — прижизненную гиподиагностику миокардитов из-за 

неспецифических признаков дебюта и часто бессимптомного течения заболевания [32]. 

Признаки миокардита по данным аутопсии при синдроме внезапной детской смерти 

– SIDS - sudden infant death syndrome) были выявлены в 16-20% и стали причиной внезапной 

смерти у 17% подростков младше 16 лет [33,38,39]. 

 30-летний анализ ВСС у детей и молодых людей показал, что среди умерших от 

сердечных причин детей 3-13 лет у 11% был диагностирован и подтвержден при аутопсии 

миокардит [40]. 

Морфологически подтвержденный миокардит может иметь место при другой 

кардиальной патологии, в частности, при кардиомиопатиях. Так, результаты исследования 

Australian Childhood Cardiomyopathy Study (1986–1997 гг.) свидетельствовали, что у 40,2% 

детей с разными вариантами кардиомиопатии по данным биопсии был также 

диагностирован миокардит [41]. 

Летальность при миокардитах зависит от тяжести основного заболевания, 

преморбидного фона, возраста, пола пациентов. Она резко различается по данным разных 

авторов и варьирует от 0,03% до 26% [30, 42, 43].   

Заболеваемость и смертность от миокардита, по-видимому, выше в популяции лиц, 

подвергнутых интенсивным физическим нагрузкам, возможно вследствие ослабления 

противовирусного иммунитета. Установлено, что миокардит явился одной из наиболее 
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частых (среди органических повреждений миокарда) причин внезапной смерти молодых 

атлетов до 18 лет [44,45]. 

1.4 Особенности кодирования заболевания или состояния (группы заболеваний 

или состояний) по Международной статистической классификации болезней и 

проблем, связанных со здоровьем 

I40 – Острый миокардит 

I40.0 – Инфекционный миокардит 

I40.1 – Изолированный миокардит 

I40.8 – Другие виды миокардита 

I40.9 – Острый миокардит неуточненный 

I41 – Миокардит при болезнях, классифицированных в других рубриках 

I41.0 – Миокардит при бактериальных болезнях, классифицированных в других 

рубриках 

I41.1 – Миокардит при вирусных болезнях, классифицированных в других рубриках 

I41.2 – Миокардит при инфекционных и паразитарных болезнях, 

классифицированных в других рубриках 

I41.8 – Миокардит при других болезнях, классифицированных в других рубриках 

I51.4 – Миокардит неуточненный 

I01.2 – Острый ревматический миокардит 

I09.0 – Ревматический миокардит 

В МКБ-10 присутствует рубрика «острые» миокардиты и отсутствует рубрика 

«хронические» миокардиты. Поэтому, если воспалительное заболевание миокарда имеет не 

тяжелое (затяжное или хроническое), а относительно благоприятное течение, оно может 

быть отнесено в рубрику «миокардиты» с кодами - I41.1; I41.0; I41; I41.2; I41.8; I51.4. 

При неблагоприятном хроническом течении с прогрессирующими кардиомегалией и 

сердечной недостаточностью заболевание может быть отнесено в рубрику 

«кардиомиопатии» с кодами I42 - воспалительная кардиомиопатия. Данным термином в 

большинстве современных исследований называют хронический миокардит. 

В этой связи рекомендуется применять любую доступную для лечебного 

учреждения классификацию параллельно с МКБ-10. Однако при оформлении диагноза 

или медицинского свидетельства о смерти и кодировании миокардита требуется применять 

термины и коды МКБ-10 (в диагнозе - с последующей расшифровкой, согласно 

применяемой классификации).  
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1.5 Классификация заболевания или состояния (группы заболеваний или 

состояний) 

Общепринятой классификации миокардитов не существует. Предлагаемые 

классификации в той или иной степени отражают этиологические факторы, 

патогенетические механизмы развития и варианты течения. 

В отечественной детской кардиологии используют рабочую классификацию, 

согласно которой определяют период возникновения болезни, этиологический фактор, 

форму, степень тяжести и исходы (таблица 1). 

 

Таблица 1. Классификация миокардитов у детей (по Н.А.Белоконь, 1984г. в 

модификации рабочей группы АДКР (Ассоциации детских кардиологов России) 2021 г.) 

Период 

возникновения 

заболевания 

Врожденный 

Приобретенный 

Этиологический 

фактор 

Вирусный, бактериальный, грибковый, спирохетозный, риккетсиозный, 

аллергический, токсический, аутоимунный, идиопатический и др. 

Течение Фульминантный (молниеносный) 

Острый – до 6 недель от начала заболевания 
Подострый – от 6 недель до 6 месяцев 
Хронический (активный/персистирующий) – более 6 месяцев от начала 

заболевания 
Тяжесть 

миокардита 

Легкий 

Среднетяжелый 

Тяжелый 

Исходы Выздоровление, кардиосклероз, дилатационная кардиомиопатия, летальный 

исход 

Осложнения Кардиогенный шок, нарушение ритма и проводимости, тромбоэмболический 

синдром, гипертрофия миокарда, легочная гипертензия, поражение клапанов. 

 

В клинической практике используется клинико-морфологическая классификация 

(E.B. Lieberman с соавт. 1991 г.), согласно которой различают следующие формы 

миокардита: фульминантный (молниеносный), острый, хронический активный, 

хронический персистирующий [46]. Однако, использование ее в педиатрической практике 

ограничено в связи с тем, что одним из основных критериев является гистологическая 

оценка по данным биопсии миокарда, которая у детей применяется крайне редко. В 

последующие варианты этой классификации, дополненные другими экспертами, были 

внесены 2 дополнительных клинических варианта: гигантоклеточный и эозинофильный 

миокардиты (таблица 2). На сегодняшний день данная классификация используется чаще, 

чем другие [6, 46]. 
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Таблица 2. Клинико-морфологическая классификация миокардита [6, 15,46]. 

Клиническая 

характеристика 

Клиническая форма миокардита  

Молниеносные 

(фульминантные) 

Острые Подострые Хронические 

активные 

Хроническиеперс

истирующие 

Гигантоклеточный 

Начало 

заболевания 

Молниеносное 

начало с развитием 

симптомов 

сердечной 

недостаточности в 

течение нескольких 

дней от начала 

заболевания 

 

Менее отчетливое 

по сравнению с 

молниеносной 

формой миокардита 

Менее отчетливое 

по сравнению с 

молниеносной 

формой 

миокардита 

Нечетко 

очерченное 

Нечетко 

очерченное 

Дебют острый. 

Быстрая 

прогрессирующая 

рефрактерная СН, 

устойчивые 

желудочковые 

нарушения ритма и 

проводимости 

Данные биопсии 

миокарда 

Множественные 

очаги активного 

воспаления 

Активный и 

пограничный 

миокардит 

У большинства 

пациентов 

слабовыраженное 

воспаление 

Активный и 

пограничный 

миокардит у 80% 

и 20% пациентов 

соответственно 

Активный или 

пограничный 

миокардит. 

 

Длительное 

сохранение 

воспалительной 

инфильтрации в 

миокарде в 

сочетании с 

некрозом 

кардиомиоцитов 

В воспалительном 

инфильтрате 

гигантские 

многоядерные 

клетки – результат 

трансформации 

макрофагов, 

содержащие 

фагоцитированные 

фрагменты 

разрушенных 

кардиомиоцитов. 

Определяются зоны 

воспалительных 

инфильтратов с 

признаками 

активного 

воспаления и очаги 

некроза  

кардиомиоцитов 

Выраженность 

дисфункции 

Выраженное 

снижение ФВ ЛЖ при 

нормальном или 

дилатированном  ЛЖ 

Снижение ФВ ЛЖ 

при нормальном 

или 

дилатированном  

ЛЖ 

Снижение ФВ 

ЛЖ и дилатация 

ЛЖ 

Умеренное 

снижение 

функции ЛЖ 

Отсутствие 

дисфункции 

желудочков 

Выраженное 

снижение 

сократительной 

способности 

миокарда 

Исход В течении 2 недель 

или наступает смерть, 

или полное 

выздоровление с 

восстановлением 

структуры и функции 

миокарда 

Полное 

восстановление или 

возможно 

формирование 

ДКМП 

Высокая частота 

трансформации в 

ДКМП 

Формирование 

ДКМП, в 

некоторых 

случаях – 

рестриктивного 

фенотипа.   

В целом прогноз 

благоприятный 

Прогноз 

заболевания крайне 

тяжелый. Наиболее 

эффективный метод 

лечения – 

трансплантация 

сердца. 

 

Молниеносный (фульминантный) миокардит - тяжелая форма воспалительного 

поражения миокарда, развивающаяся стремительно в виде СН, кардиогенного шока или 
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жизнеугрожающих нарушений ритма и проводимости сердца. Наиболее часто встречается 

у новорожденных и детей раннего возраста. Удается установить четкую временную связь 

кардиальных симптомов и жалоб с перенесенной острой вирусной или бактериальной 

инфекцией, имевшей место за несколько дней - 2 недели до манифеста миокардита. 

Дебют болезни всегда внезапный. Часто лихорадка выше 38°С. Заболевание чаще 

начинается не с сердечно-сосудистых, а таких симптомов, как рвота, боль в животе, кашель 

и обморок, в связи с чем в первые несколько суток велика вероятность ошибочного 

диагноза. Стремительно развиваются гемодинамические расстройства или злокачественные 

аритмии [47]. 

При эхокардиографии определяется значительное снижение сократительной 

способности, отсутствие выраженной дилатации камер сердца, отек миокарда. В биоптатах 

миокарда выявляются множественные очаги воспалительной инфильтрации, возможно 

наличие очагов некроза. В течение 2 недель эта форма миокардита может завершиться либо 

полным выздоровлением и восстановлением функции ЛЖ, либо быстрым 

прогрессированием СН, стойкой гипотонией и летальным исходом. Летальность при 

развитии фульминантного миокардита может достигать до 50% [31]. При таком варианте 

течения заболевания необходимо использование кардиотонических средств (АТХ С01С), 

искусственной вентиляции легких, максимально раннее применение устройств 

вспомогательного кровообращения для обеспечения гемодинамической поддержки. 

Острый (нефульминантный) миокардит - может иметь клинически более 

постепенное начало с поражением сердечно-сосудистой системы различной степени 

тяжести и не всегда полным выздоровлением, с развитием сердечной дисфункции, 

сердечной недостаточности и, реже, к смерти. Гистологически наблюдаются признаки 

активного или пограничного миокардита, которые со временем полностью исчезают. 

Подострый миокардит - дебют болезни, как правило, стертый. Пациент и его 

родители затрудняются с хронологией начала заболевания и связью с предшествующим 

острым инфекционным (респираторным или кишечным) заболеванием, но всегда четко 

сообщают о манифесте болезни с проявлений СН или болей в грудной клетке («маска» 

острого коронарного синдрома). При эхокардиографии определяется значительное 

расширение полостей сердца и снижение сократительной способности миокарда. Анализ 

гистологической картины биопсии миокарда позволяет выявить умеренно выраженные 

воспалительные инфильтраты. Для этой формы миокардита характерен переход в ДКМП. 

Хронический активный миокардит - дебют болезни нередко остается не 

замеченным пациентом, даже тщательный расспрос не позволяет определиться с 

продолжительностью заболевания. Доминируют жалобы, типичные для хронической СН. 
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При ультразвуковом исследовании сердца определяется умеренное снижение 

сократительной способности миокарда. Анализ гистологической картины биопсии 

миокарда позволяет выявить сочетание воспалительных инфильтратов различной степени 

выраженности с полями выраженного фиброза. В клинической картине доминирует 

хроническая СН II-III ФК. Типичны рецидивы миокардита и переход в дилатационную 

кардиомиопатию. 

Хронический персистирующий миокардит - дебют болезни чаще остается 

незамеченным, продолжительность заболевания неизвестна. В клинической картине очень 

медленно и постепенно нарастают клинические проявления ремоделирования миокарда с 

дилатационным фенотипом. При ультразвуковом исследовании сердца отсутствует 

значимая дилатация полостей сердца и определяется умеренное снижение сократительной 

способности миокарда. Анализ гистологической картины биопсии миокарда позволяет 

выявить сочетание воспалительных инфильтратов различной степени выраженности с 

некротическими изменениями и полями фиброза. Исход заболевания благоприятный. 

Гигантоклеточный миокардит - дебют заболевания острый. Болеют чаще 

подростки. Типично быстрое развитие и прогрессирование выраженной, рефрактерной к 

терапии СН. Вторая особенность клинической картины - устойчивые нарушения ритма и 

проводимости сердца. В анамнезе часто определяются аутоиммунные заболевания. Анализ 

гистологической картины биоптатов миокарда позволяет выявить в воспалительном 

инфильтрате гигантские многоядерные клетки - результат трансформации макрофагов, 

содержащие фагоцитированные фрагменты разрушенных кардиомиоцитов. Определяются 

также зоны воспалительных инфильтратов с признаками активного воспаления и очаги 

некроза. Прогноз заболевания крайне тяжелый. Наиболее эффективный метод лечения - 

трансплантация сердца. 

Эозинофильный миокардит - дебют болезни острый. Доминируют проявления 

недостаточности кровообращения. При сборе анамнеза необходимо уделить особое 

внимание анализу аллергологического анамнеза, лекарственной терапии, указаниям на 

вакцинацию, глистную инвазию, в ряде ситуаций удается предположить связь с приемом 

нового препарата или продукта питания. Чаще всего острые эозинофильные аллергические 

миокардиты развиваются на фоне приема сульфаниламидов, противоэпилептических 

препаратов и психотропных средств. 

Специалистами клиники Мейо была предложена простая и удобная классификация 

миокардитов, основанная на оценке исходного состояния пациентов. Классификация 

клиники Mayo (Mayo clinic classification) [48] позволяет определиться с прогнозом и 

выбором тактики лечения. На основе 3 ведущих симптомов: боли в грудной клетке, 
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аритмии, проявления СН различают пациентов высокого, умеренного и низкого риска 

(таблица 3). 

Таблица 3. Клинические варианты дебюта миокардита (классификация клиники 

Mayo) 

Миокардит 

Низкий риск Промежуточный риск («серая зона») Высокий риск 

Боль в грудной 

клетке 

 

Суправентрикулярн

ые нарушения ритма 

 

AВ-блокады 

 

Сохранная 

сократительная 

функция сердца 

 

Быстрый ответ на 

проводимую 

терапию (1–4 

недели) 

Умеренно выраженные 

сохраняющиеся структурные и 

функциональные изменения 

миокарда 

 

Нестойкие желудочковые аритмии 

 

Позднее накопление гадолиния в 

миокарде в отсутствие 

ремоделирования камер сердца 

 

Отсутствие жизнеугрожающих 

нарушений ритма и проводимости 

Отсутствие синкопальных 

состояний 

Стойкая декомпенсация 

кровообращения 

 

Выраженная стойкая 

дисфункция ЛЖ 

 

Жизнеугрожающие 

аритмии 

 

Стойкие AВ-блокады на 

фоне выраженной 

дисфункции ЛЖ 

 

Рецидивирующие 

синкопальные состояния 

Прогноз 

благоприятный 

Прогноз неопределённый Прогноз неблагоприятный 

 

Пациенты низкого риска имеют благоприятный прогноз. Болезнь начинается с 

типичных болей в грудной клетке и суправентрикулярных аритмий. Сократительная 

функция ЛЖ сохранена. Характерен быстрый ответ на проводимую терапию и 

нормализация показателей электрокардиографии (ЭКГ) и эхокардиографии (ЭХОКГ) в 

течение 1–4 недель. 

У пациентов промежуточного риска прогноз неопределённый. При анализе ЭКГ и 

ЭХОКГ определяются умеренно выраженные структурные и функциональные изменения 

ЭХОКГ. Жизнеугрожающие нарушения ритма и проводимости не регистрируются, 

характерны нестойкие желудочковые аритмии. Синкопальных состояний нет. Типична 

регистрация позднего накопления парамагнитного контрастного средства (ПМКС), в 

частности гадолиний-содержащего контрастного вещества (ГСКВ), в миокарде по данным 

МРТ в отсутствие ремоделирования камер сердца и выраженного снижения сократительной 

способности ЛЖ. 

Пациенты высокого риска: прогноз тяжелый, но во многом зависит от раннего 

ответа на проводимую терапию, динамики клинических симптомов (симптомы СН, 

жизнеугрожающие аритмии, атриовентрикулярные блокады, синкопальные состояния) и 

параметров ЭХОКГ (ФВ ЛЖ).  
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1.6 Клиническая картина заболевания или состояния (группы заболеваний или 

состояний) 

Анамнез заболевания 

Для врожденных миокардитов характерен отягощенный острыми или хроническими 

инфекционными заболеваниями матери пренатальный анамнез, возможны такие состояния, 

как задержка внутриутробного развития, нарушение звучности сердечных тонов либо 

аритмии плода, которые могут стать причиной преждевременного родоразрешения. При 

ультразвуковом исследовании антенатально у плода также может выявляться дилатация 

сердечных камер и/или гипертрофия стенок. 

Для приобретенных миокардитов, в том числе постнатальных, имеют значение 

анамнестические указания на связь кардиальных симптомов с предшествующими (1–2 

недели) эпизодами вирусных, бактериальных инфекций, неясной лихорадки, 

аллергическими реакциями, вакцинацией. 

Следует учитывать контакт с больной матерью или родственниками, эпидемические 

вирусные инфекции в организованных коллективах, внутрибольничные вспышки. 

В то же время необходимо помнить о том, что связь с предшествующей инфекцией и 

с иными возможными этиологическими факторами миокардитов может отсутствовать. 

Клиническая картина 

У детей клинические проявления варьируют от бессимптомного или 

субклинического течения без выраженных кардиальных симптомов и нормальной 

систолической функцией до тяжелой острой СН, кардиогенного шока и внезапной смерти 

(синдром внезапной смерти детей грудного и более старшего возраста). Клиническая 

картина во многом зависит от этиологии и возраста ребенка [30,38]. 

Симптомы заболевания разнообразны и часто неспецифичны, могут имитировать 

другие заболевания, особенно в дебюте, в связи с чем необходимо проявлять клиническую 

настороженность в отношении миокардита у пациентов детского возраста. 

В дебюте миокардита распространенными проявлениями у детей являются 

симптомы поражения желудочно-кишечного тракта, такие как боль в животе, тошнота, 

плохой аппетит и рвота [35,38 49].   

Другими частыми симптомами являются снижение толерантности к физической 

нагрузке (ФН), симптомы поражения верхних дыхательных путей, боли за грудиной, 

одышка, аритмия и синкопе [38, 50 - 55]. 

Картину дебюта миокардита дополняют лихорадка, слабость, быстрая утомляемость, 

выраженность которых не меняется, несмотря на уменьшение объёма нагрузок, артралгии. 
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Начало болезни с быстрого прогрессирования СН всегда обусловлено тяжелым 

диффузным миокардитом и указывает на высокий риск летального исхода. 

В ряде случаев, на начальных стадиях, клиническая манифестация полностью 

отсутствует, диагноз устанавливается ретроспективно. Ухудшение состояния, вызванное 

дебютом миокардита, у пациентов, исходно имеющих сердечно-сосудистые заболевания и 

проявления ХСН, может ошибочно трактоваться как декомпенсация основного заболевания. 

При физикальном осмотре могут присутствовать признаки снижения сердечного 

выброса, такие как тахикардия, слабый пульс, холодные конечности, а также бледность или 

мраморность кожных покровов. При аускультации тоны сердца часто приглушены, 

особенно при перикардите, выслушивается тахикардия, не коррелирующая с уровнем 

гипертермии, ритм галопа, характерен систолический шум мышечного характера, несколько 

позже присоединяется систолический шум относительной недостаточности 

атриовентрикулярных клапанов. В легких могут выслушиваться застойные влажные хрипы. 

Гепатомегалия и умеренное увеличение селезенки наиболее характерны для детей 

младшего возраста, отеки - для детей более старшего возраста, либо для тяжелой СН. Могут 

быть нарушения ритма и проводимости. 

Особенности клинической картины миокардита у детей разного возраста 

Для новорожденных характерны акроцианоз или общий цианоз, одышка, быстрая 

утомляемость при кормлении, снижение аппетита вплоть до полного отказа от еды, 

слабость, стонущее дыхание. Также в патологический процесс может вовлекаться 

центральная нервная системы, признаками поражения которой будут являться судороги, 

сонливость и др. Могут присутствовать гипотермия или гипертермия, олигурия, 

повышенные уровни ферментов печени, а также повышенный уровень мочевины и 

креатинина в крови, вызванные прямым вирусным поражением, низким сердечным 

выбросом или и тем, и другим. Ранняя диагностика в этой группе имеет решающее 

значение, потому что неонатальный миокардит ассоциируется с более низкой вероятностью 

восстановления функции сердца и высокой смертностью. Неонатальный миокардит может 

быть одним из проявлений системной воспалительной реакции или неонатального сепсиса 

[56, 57]. 

Для детей первого года жизни симптомы включают отсутствие прибавок в весе, 

тахипноэ, тахикардию, выраженное потоотделение во время кормления. Также может 

развиться поражение ЦНС. В тяжелых случаях низкий сердечный выброс приводит к 

развитию ацидоза и смерти. 

У подростков появляются длительные разлитые боли в левой половине грудной 

клетки, тупого, ноющего, колющего характера, не связанные с физической нагрузкой. Чаще 
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всего боли в сердце обусловлены сопутствующим перикардитом, реже - ишемией миокарда, 

обусловленной прямым поражением кардиомиоцитов инфекционным или токсическим 

агентом, а также коронариитом. Кроме того, дети предъявляют жалобы на ощущения 

«перебоев» в работе сердца, учащенного сердцебиения, снижение толерантности к 

физическим нагрузкам, одышку, кашель, эпизоды артериальной гипотензии, синкопе. 

Возможно появление миалгий как клинических проявлений, сопровождающих синдром 

лихорадки, либо миозитов, вызванных миотропными вирусами Коксаки А, либо вследствие 

накопления лактата в мышечной ткани на фоне сердечной недостаточности. 

При тяжелом течении и развитии сердечной недостаточности у детей всех возрастов 

появляются жалобы на снижение аппетита, тошноту, боли в животе, рвоту, наличие отеков 

[4, 58]. 

Течение и исход острого миокардита во многом определяется этиологией 

заболевания, выраженностью недостаточности кровообращения и скоростью 

прогрессирования симптомов. 

Дебют болезни с бивентрикулярной СН со значительным снижением ФВ ЛЖ и 

повышением уровня кардиоспецифических ферментов всегда прогностически 

неблагоприятен и свидетельствует о высоком риске летального исхода. 

Большинство пациентов с миокардитом имеют дилатацию и снижение 

сократительной способности в острой фазе, которая у части больных не восстанавливается 

полностью, приводя к развитию хронической сердечной недостаточности, ДКМП и, в 

некоторых случаях, к летальному исходу. У 50-60% пациентов с ДКМП выявляется 

хронический миокардит [2, 59]. 

Таким образом, миокардит является одной из ведущих причин развития ДКМП (27% 

случаев) и трансплантации сердца (80% случаев) у детей без врожденных заболеваний 

сердца [33,50]. 

Характер течения 

Тяжелое течение сопровождается быстрым развитием признаков острой 

левожелудочковой СН с одышкой, цианозом слизистых оболочек, тахикардией, 

сердцебиением, застойными влажными хрипами в легких, а затем правожелудочковой 

сердечной недостаточности с увеличением печени, в меньшей степени - селезенки 

(особенно у детей до 1 года), отеками конечностей, полисерозитом, а также асцитом в 

терминальной стадии. Другими проявлениями могут быть боли в животе, диспепсические 

явления, синкопальные состояния, судороги как симптомы застойной СН, синдрома малого 

сердечного выброса и циркуляторной гипоксии. Сочетание миокардита с перикардитом 
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сопровождается резкой глухостью сердечных тонов вплоть до афонии, развитием 

преимущественно правожелудочковой СН с гепатомегалией и отечным синдромом. 

При среднетяжелых формах критериями миокардита являются умеренная 

кардиомегалия, электро- и эхокардиографические изменения и умеренно повышенные 

маркеры некроза кардиомиоцитов (см. ниже). 

При легком течении единственными проявлениями текущего миокардита могут 

быть нарушения ритма и проводимости, электрокардиографические изменения 

реполяризации. 

Варианты клинического течения описываются на основании доминирующих 

клинических симптомов и включают в себя респираторный, кардиальный, 

гипоперфузионный и абдоминальный [60]. 

Для респираторного варианта, наблюдающегося более чем у половины больных с 

впервые возникшей миокардиальной дисфункцией, характерны диспноэ, стонущее 

дыхание, одышка, чаще экспираторная. Могут выслушиваться сухие или влажные хрипы в 

легких, часто имитирующие трахеит, пневмонию или бронхиальную астму. 

Кардиальный вариант сопровождается болями в области сердца в качестве 

ведущего симптома в сочетании с электрокардиографическими изменениями (см. ниже). 

Тяжелый гипоперфузионный вариант у 25% больных манифестирует с 

клинических симптомов синдрома малого сердечного выброса с пре- или синкопальным 

состоянием, обусловленным гипоперфузией на фоне выраженной миокардиальной 

дисфункции или с развитием жизнеугрожающей аритмии, могут наблюдаться коматозное 

состояние и судороги. 

Абдоминальный вариант с болями в животе, тошнотой, реже со рвотой и жидким 

стулом развивается у 10–13% больных с миокардитами, чаще у детей младше 10 лет. 

Возникновение данных симптомов обусловлено гипоперфузией желудочно-кишечного 

тракта в результате миокардиальной дисфункции. Артериальная гипотония запускает 

механизм симпатической активации с последующим развитием локальной вазоконстрикции 

и ишемии различных участков желудочно-кишечного тракта. В случае развития миокардита 

на фоне доказанной кишечной инфекции, механизм повреждения миокарда обусловлен 

прямым кардиотоксическим воздействием возбудителя и последующей 

иммунопатологической реакцией.  
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2. Диагностика заболевания или состояния (группы заболеваний или 

состояний), медицинские показания и противопоказания к применению 

методов диагностики 

Учитывая неспецифичность симптомов в дебюте заболевания, необходимо 

проявлять клиническую настороженность в отношении миокардита у пациентов с 

развитием клиники сердечной недостаточности, впервые выявленными нарушениями 

ритма и проводимости сердца, в особенности после воздействия неблагоприятных 

факторов. [53, 61, 62]. 

В соответствии с Canadian Cardiovascular Society Consensus Conference guidelines on 

heart failure (Рекомендации Консенсуса Конференции Канадского Общества по сердечным 

заболеваниям, 2013 г.), наличие миокардита рекомендуется предполагать в ситуациях: 

 у всех детей, независимо от возраста, у которых впервые появились симптомы 

сердечной недостаточности 

 при проведении дифференциальной диагностики у детей с наличием клиники 

вирусных инфекций, сопровождающейся респираторными или абдоминальными 

симптомами, в совокупности с развитием тахикардии, гипотонии или нарушений 

сердечного ритма, даже при отсутствии кардиомегалии на рентгенограмме грудной клетки 

[63]. 

Необходимо выделить среди них тех, кто имеет факторы риска неблагоприятного 

течения миокардита в анамнезе (в том числе семейном), «угрожающие» симптомы при 

физикальном осмотре и по результатам ЭКГ и/или рентгенографии. 

Всесторонняя клиническая оценка имеет важное значение, поскольку она позволяет 

заподозрить миокардит клинически на этапе, когда должны быть приняты важные решения 

о расширении комплекса диагностических обследований и старте терапии, либо в тех 

случаях, когда проведение МРТ сердца или биопсии миокарда невозможно. Хотя на 

сегодняшний день не существует четких критериев, которые позволяют только на 

основании клинических признаков подтвердить диагноз миокардит. 

2.1 Жалобы и анамнез 

Рекомендуется провести оценку жалоб пациента и сбор анамнеза, который должен 

включать в себя следующие положения 

• сроки возникновения симптомов и их изменение в динамике 

• предшествующие эпизоды вирусных, бактериальных инфекций, гипертермии 

или аллергических реакций, контакта с токсическими веществами (в том числе 

лекарственными препаратами) 
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• особенности течения беременности и родов (особенно важно при подозрении 

на врожденный миокардит) 

• наличие у родственников первой линии родства любой кардиомиопатии, 

ранее перенесенного миокардита, системных заболеваний соединительной ткани, 

системных аллергических заболеваний, случаев внезапной смерти в семье 

 наличие у ребёнка ранее предполагаемого, но неподтвержденного 

впоследствии диагноза «миокардит» 

• наличие сопутствующий заболеваний, данных о диспансерном учете у врача-

детского-кардиолога или иных специалистов 

• данные о профилактических прививках и туберкулиновых пробах 

• эпидемиологический анамнез 

• данные о медикаментозной терапии, которую получает пациент на момент 

осмотра 

• оценку динамики физического и психомоторного развития [1, 4, 15, 28, 38, 63-

65] 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: характерно острое развитие симптомов СН на 5–7 день вирусной 

инфекции (чаще инфекции верхних дыхательных путей с фебрильной лихорадкой, 

диарейным синдромом), а у детей более старшего возраста – на 1–2 неделе 

реконвалесценции. При врожденных миокардитах клиника сердечной недостаточности 

проявляется в первые 72 часа после рождения. 

При врожденном миокардите и раннем дебюте сердечной недостаточности можно 

выявить отставание в физическом развитии.  Для детей раннего возраста характерны 

низкие показатели массы тела, плохая прибавка массы в течение первых месяцев жизни. 

В настоящее время не существует проспективных клинических исследований, 

доказавших важность и обязательность определённого перечня вопросов при первичном 

осмотре. 

Характерными жалобами для детей раннего возраста являются: одышка, 

трудности при кормлении (срыгивания, отказ от еды), диспепсические явления (рвоты, 

диарея), стонущее, кряхтящее дыхание, повышенное потоотделение, бледность кожных 

покровов, слабость и адинамия; реже – цианоз, сердцебиение, обморок [63]. 

У более старших детей частыми характерными симптомами миокардита 

являются тахикардия и боль в грудной клетке. Болевой синдром может быть связан с 

наличием воспалительного процесса в субэпикардиальных слоях миокарда, синдромом 

малого сердечного выброса, присоединением перикардита или развития спазма коронарных 
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артерий, приводящего в ряде случаев к инфаркту миокарда. Кроме того, пациенты 

предъявляют жалобы на усталость, снижение толерантности к физической нагрузке, 

одышку, кашель при перемене положения тела, а также необъяснимый обморок, ощущения 

«перебоев» в сердце, диспепсические явления (тошнота, рвота, диарея), снижение 

аппетита [4, 38,64,65]. 

Иногда единственными жалобами при миокардите могут быть ощущения 

«перебоев» в работе сердце или учащенного сердцебиения и/или обморок как проявления 

нарушений ритма сердца [15, 62]. 

2.2 Физикальное обследование 

Рекомендуется проведение физикального обследования пациента для оценки 

тяжести текущего миокардита и степени сердечной недостаточности [1, 4, 15, 58, 66-68]. 

УУР С, УДД 5. 

При осмотре ребенка необходимо обращать внимание на: 

 состояние сознания; 

 положение ортопноэ (полусидячее); 

 бледность, мраморность кожных покровов, наличие «серого колорита», 

цианоза 

 напряжение и раздувание крыльев носа; 

 втяжение податливых мест грудной клетки; 

 тахипноэ (реже диспноэ), наличие стонущего, хрипящего или кряхтящего 

дыхания (больше выражено у детей раннего возраста), у младенцев тахипноэ и 

потоотделение во время кормления; 

 тахикардию (реже брадикардию); 

 влажные разнокалиберные хрипы в легких (сначала в нижнебоковых отделах 

легких и/или преимущественно слева из-за сдавливания левого легкого увеличенным 

сердцем, затем над всей поверхностью легких); 

 субфебрильную или фебрильную лихорадку, как проявление инфекционного 

процесса, в рамках которого развивается миокардит; 

 сердечный горб (при остром миокардите может не выявляться); 

 увеличение размеров и болезненность при пальпации печени; 

 симптом Плеша (набухание шейных вен при надавливании на область 

печени); 

 умеренное увеличение селезенки (характерно у детей раннего возраста); 
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 диспептические явления (понос, запор, тошнота, рвота), связанные с застоем 

крови в мезентериальных сосудах и застойным гастритом; 

 периферические отеки на стопах, затем на лодыжках, голенях, у лежачих 

больных -в области крестца, обычно увеличивающиеся к вечеру (чаще у детей 

старшего возраста), у детей первых лет жизни – отеки в области лица и мошонки, 

которые из-за высокой гидрофильности тканей не всегда могут быть видны); 

 гидроторакс, асцит, обычно появляющиеся позднее, чем периферические 

отеки 

При исследовании пульса на периферических артериях помимо изменения 

частотных и ритмических характеристик, возможно выявление слабого, а при тяжелом 

состоянии, нитевидного пульса. 

При перкуссии может отмечаться расширение границ относительной и 

абсолютной сердечной тупости. Верхушечный толчок не изменен или умеренно ослаблен, 

смещен влево в зависимости от степени увеличения размеров сердца. 

При аускультации сердца: 

- типична постоянная тахикардия, выраженность которой не коррелирует со 

степенью повышения температуры тела, реже – брадикардия. 

- возможно наличие аритмичных тонов сердца за счет развития нарушений ритма и 

проводимости сердца, которая может быть единственным проявлением заболевания [4, 58, 

66, 67]. 

- приглушенность сердечных тонов, иногда ослабление I тона (из-за снижения 

наполнения левого желудочка и уменьшения ударного объема); 

- возможно появление дополнительных тонов – протодиастолического III и 

пресистолического IV (как симптома повышения давления в предсердиях или вальвулита 

митрального клапана), акцента II тона (характерен для легочной гипертензии, чаще при 

подостром и хроническом процессе). Выявление ритма «галопа» на верхушке является 

признаком тяжелой недостаточности кровообращения. 

- систолический шум относительной недостаточности атриовентрикулярных 

клапанов, преимущественно митрального, с максимумом звучания на верхушке сердца, с 

иррадиацией в аксиллярную область [68, 69, 70]. 

При измерении артериального давления (АД) на периферических артериях 

может иметь место артериальная гипотензия, наличие которой является признаком тяжелой 

недостаточности кровообращения и одним из факторов, определяющих показания к 

госпитализации ребенка в отделение интенсивной терапии. 
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2.3 Лабораторные диагностические исследования 

Обязательным является интерпретация результатов лабораторных исследований в 

совокупности с клинической картиной и данными инструментальных методов 

обследования, так как отсутствуют лабораторные маркеры, специфичные именно для 

миокардита. 

Рутинные лабораторные исследования (клинический и биохимический анализы 

крови и мочи, оценка кислотно-основного состояния) в диагностике миокардитов 

недостаточно информативны, тем не менее целесообразно их выполнение пациентам для 

оценки исходного клинического статуса, проведения дифференциального диагноза, анализа 

их изменений при динамическом наблюдении и исключения иных причин ухудшения 

состояния у пациента, а также определения предикторов неблагоприятного исхода [63, 71]. 

Неспецифические маркеры воспаления (скорость оседания эритроцитов, С-

реактивный белок) часто повышаются при миокардите, однако, их нормальных уровень не 

исключает наличие данного заболевания. 

 

 Рекомендуется проведение исследования общего (клинического) анализа 

крови развернутого, уровня скорости оседания эритроцитов (СОЭ), уровня С-

реактивного белка в сыворотке крови у всех пациентов с подозрением на миокардит 

в рамках первичного обследования и при динамическом наблюдении [3, 28]. 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: повышение уровня лейкоцитов, ускорение СОЭ и повышение уровня 

СРБ не является специфичным, но отражает системную воспалительную реакцию, 

позволяя врачу только заподозрить миокардит, но не подтвердить диагноз. 

Сохранение этих показателей на высоких значениях в течение длительного времени 

позволяет предположить хронизацию общего воспалительного процесса. 

Нормальный уровень СОЭ и СРБ не исключает диагноз миокардит [4, 6]. 

Для диагностики эозинофильного миокардита рекомендуется определение числа 

эозинофилов [72] 

 

Определение маркеров некроза при сердечно-сосудистых заболеваниях широко 

используется в реальной клинической практике и может помочь в выявлении 

продолжающегося повреждения миокарда, дать представление о прогнозе. Однако 

имеющиеся биомаркеры не обладают специфичностью, и ни один из них не позволяет 

отличить миокардит от других причин острой дисфункции миокарда, травмы или ишемии. 

При подозрении на острый миокардит целесообразнее определять концентрацию в 
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сыворотке тропонина T и I, так как эти маркеры более чувствительны к повреждению 

кардиомиоцитов. 

 

 Рекомендуется проведение исследование уровня тропонинов I и/или T в крови у 

всех пациентов с миокардитом в рамках первичного обследования и в процессе 

динамического наблюдения [3,4,62,73]. При технической невозможности 

исследования уровня тропонинов I и/или T в условиях медицинского учреждения 

должна быть обсуждена маршрутизация анализа в другое медицинское учреждение 

для выполнения данного исследования. 

УУР С, УДД 4  

Комментарии: при отсутствии клинических и/или ЭКГ-признаков ишемии, 

возрастание уровней тропонина I или тропонина Т в крови указывает на 

повреждение (некроз) некоронарогенного генеза, что имеет важное значение для 

педиатрической и неонатальной практики и является более чувствительным 

признаком для диагностики миокардита, чем креатинфосфокиназа (КФК) и МВ-

фракция КФК (КФК –МВ) [3]. 

Повышение концентрации тропонина I или тропонина Т наблюдается при 

миокардитах, сепсисе и системном воспалительном синдроме, при различных 

шоковых состояниях, при лекарственной интоксикации противоопухолевыми 

препаратами с цитостатическим механизмом действия, при травматическом 

повреждении сердца, включая кардиохирургические вмешательства, после 

дефибрилляции, при отторжении сердечного трансплантата, при 

кардиомиопатии, при хронических сердечной и почечной недостаточности, при 

гипертензии с выраженной гипертрофией левого желудочка, при острой легочной 

эмболии с дисфункцией правого желудочка. Таким образом, определение тропонинов 

I и Т при этих состояниях характеризует наличие провоспалительного 

цитокининдуцированного повреждения и энергетический дефицит. 

Нормальный уровень тропонина T и I не исключает миокардит. Высокие уровни 

тропонина Т имеют негативное прогностическое значение [62]. 

 

 Рекомендуется проведение исследования уровня КФК-МВ, АСТ у всех пациентов с 

миокардитом в рамках первичного обследования в качестве дополнительных при 

диагностике миокардита [3, 15, 28, 49, 62, 68] 

УУР С, УДД 5 
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Комментарии: В ряде публикаций отмечено повышение уровня АСТ при нормальном 

значении АЛТ у пациентов с миокардитом [4, 62, 74]. 

 Рекомендуется всем пациентам с подозрением на миокардит исследование уровня 

натрийуретических пептидов (мозгового натрийуретического пептида (BNP) и/или 

N-концевого фрагмента промозгового натрийуретического пептида (NT-proBNP) [3, 

4, 15, 62, 63] 

УУР С, УДД 4  

Комментарии: Повышение уровня натрийуретических пептидов (мозгового 

натрийуретического пептида (BNP) и/или N-концевого фрагмента промозгового 

натрийуретического пептида (NT-proBNP) является наиболее информативным 

маркером сердечной недостаточности. Повышение этих параметров отражает 

развитие сердечной недостаточности при миокардите, но, вместе с тем, не 

является специфичным и их нормальные значения не исключают наличие 

миокардита. Важным является определение этих показателей в динамике, для 

оценки эффективности терапии. 

 

В педиатрической популяции роль аутокардиальных антител к кардиомиоцитам β-1 

адренергическим рецепторам G3, сердечному миозину) в генезе и прогнозе миокардита и 

ДКМП изучена недостаточно. В небольшом исследовании повышенный уровень антител к 

сердечному миозину был выявлен как в момент дебюта заболевания или выздоровлении, 

так и при хронизации процесса. Повышенный титр аутоантител класса IgG, свидетельствует 

об аутоиммунном характере процесса, однако отсутствие повышенного титра не исключает 

миокардита, так как наличие воспалительного процесса в миокарде может развиваться без 

формирования аутоантител. Динамика титра аутоантител позволяет оценить эффективность 

проводимой иммуносупрессивной или иммуномодулирующей терапии [62]. 

 

 Не рекомендуется в качестве рутинных проведение вирусологических 

исследований (с использованием серологических методов, методов молекулярной 

гибридизации) с целью верификации вирусных миокардитов или дифференциальной 

диагностики миокардитов [3, 4, 28]. 

УУР С, УДД 5 

 

• Рекомендуется проведение молекулярно-биологического исследования крови цито-

мегаловирус (Cytomegalovirus), вирус Эпштейна-Барр (Epstein - Barr virus), вирус 
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простого герпеса 1 и 2 типов (Herpes simplex virus), герпеса 6 типа (HHV6), парвови-

рус В19 (Parvovirus В19), вирус гепатита С (Hepatitis С virus), вирус иммунодефи-

цита человека ВИЧ-1 (Human immunodeficiency virus HIV-1) : определение ДНК ци-

томегаловируса (Cytomegalovirus), вируса Эпштейна-Барр (Epstein - Barr virus), ви-

руса простого герпеса 1 и 2 типов (Herpes simplex virus), вируса герпеса 6 типа 

(HHV6),  парвовируса В19 (Parvovirus В19), РНК вируса гепатита С (Hepatitis С 

virus)  в крови методом ПЦР, ДНК/РНК вируса иммунодефицита человека ВИЧ-1 

(Human immunodeficiency virus HIV-1) в плазме крови  (качественное и количествен-

ное исследование) при подозрении на наличие у пациента генерализованной вирус-

ной инфекции с вовлечением миокарда в патологический процесс [3, 4, 57, 62, 63, 

74]. 

УУР С, УДД 5 

• Рекомендуется проведение молекулярно-биологического исследования слюны на 

цитомегаловирус (Cytomegalovirus), герпеса 6 типа (HHV6), парвовирус В19 

(Parvovirus В19: определение ДНК цитомегаловируса (Cytomegalovirus), вируса гер-

песа 6 типа (HHV6), парвовируса В19 (Parvovirus В19 в слюне методом ПЦР (каче-

ственное и количественное исследование) при подозрении на наличие у пациента 

генерализованной вирусной инфекции с вовлечением миокарда в патологический 

процесс [3, 4, 57, 62, 63, 74]. 

УУР С, УДД 5 

• Рекомендуется  проведение молекулярно-биологического исследования мазков со 

слизистой оболочки носоглотки на вирус гриппа (Influenza virus), респираторно-син-

цитиальный вирус (Human Respiratory Syncytial virus), аденовирус (Human 

Adenovirus), цитомегаловирус (Cytomegalovirus), вирус Эпштейна-Барр (Epstein - 

Barr virus), герпеса 6 типа (HHV6), парвовирус В19 (Parvovirus В19): определение 

РНК вируса гриппа A (Influenza virus А), гриппа В (Influenza virus В),  гриппа С 

(Influenza virus С), респираторно-синцитиального вируса (Human Respiratory 

Syncytial virus), ДНК аденовируса (Human Adenovirus), цитомегаловируса 

(Cytomegalovirus), вируса Эпштейна-Барр (Epstein - Barr virus), вируса герпеса 6 

типа (HHV6),   парвовируса В19 (Parvovirus В19) в мазках со слизистой оболочки 

носоглотки методом ПЦР при подозрении на наличие у пациента генерализованной 

вирусной инфекции с вовлечением миокарда в патологический процесс [3, 4, 28, 57, 

62, 63, 74]. 

УУР С, УДД 5 
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• Рекомендуется проведение молекулярно-биологического исследования мочи на ци-

томегаловирус (Cytomegalovirus): определение ДНК цитомегаловируса 

(Cytomegalovirus) в моче (качественное и количественное исследование) при подо-

зрении на наличие у пациента генерализованной вирусной инфекции с вовлечением 

миокарда в патологический процесс [3, 4, 57, 62, 63, 74]. 

УУР С, УДД 5 

 

Комментарии: наиболее информативным является выявление вируса в биоптате 

миокарда методом ПЦР, однако, использование данного метода в реальной 

клинической практике значимо ограничено в связи с инвазивностью исследования 

[63]. 

Исследование биологических жидкостей (кровь, слюна, моча и т.д.) методом ПЦР 

может иметь диагностическое значение при подозрении на наличие у пациента 

генерализованной вирусной инфекции с вовлечением миокарда в патологический 

процесс, однако, положительный результат не является подтверждением наличия 

выявленного вируса в кардиомиоцитах. 

Серологические маркеры вирусной инфекции, верифицированные в периферической 

крови пациента, не являются основанием для диагностического суждения о наличии 

вирусного миокардита. 

Диагностическая значимость серологических методов лимитирована из-за высокой 

распространенности в популяции вирусов, вызывающих миокардит. 

В общей популяции, в том числе и у здоровых людей, циркуляция IgG-антител к 

кардиотропным вирусам встречается часто и не сопровождается манифестом 

клиники вирусного миокардита [3, 4, 62, 74]. 

Проведение серологического тестирования может быть полезным в отдельных 

случаях, например, при подозрении на гепатит С, ВИЧ у пациентов высокого риска, 

болезнь Лайма, риккетсиоз в эндемичных районах [3, 28]. 

 

 

 Рекомендуется проведение анализа крови биохимического общетерапевтического с 

определением уровня натрия, калия, общего магния, общего кальция, хлоридов, глю-

козы, мочевины и креатинина, активности аспартатаминотрансферазы и аланинами-

нотрансферазы всем пациентам с подозрением на миокардит в рамках первичного 

обследования и в процессе динамического наблюдения [63, 71, 75, 76]. 

УУР С, УДД 5 
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 Рекомендуется исследование кислотно-основного состояния и газов крови всем па-

циентам с подозрением на миокардит в рамках первичного обследования и в про-

цессе динамического наблюдения [63, 75]. 

 

УУР С, УДД 5 

 

 Рекомендуется проведение общего (клинического) анализа мочи всем паци-

ентам с подозрением на миокардит в рамках первичного обследования и в процессе 

динамического наблюдения [63, 75, 76]. 

УУР С, УДД 5 

 

2.4 Инструментальные диагностические исследования 

 Рекомендуется проведение рентгенографии сердца в трех проекциях и легких 

всем пациентам с подозрением на миокардит [15, 62, 63] 

УУР С, УДД 4  

Комментарии: определяется увеличение размеров сердца. Характерно изменение 

конфигурации сердца (патологическое ремоделирование) со сглаженностью 

контуров и развитием сферичности («шарообразности»), может определяться 

картина венозного застоя в легких, инфильтрации легочной ткани, умеренный 

плевральный выпот, признаки развития легочной гипертензии [3, 15, 62, 77-79]. 

 

Таблица 4. Норма кардиоторакального индекса у детей 

Возраст Средний КТИ Станд. отклонение Диапазон 

0-3 недели 0,55 0,05 0,65–0,45 

4-7 недель 0,58 0,06 0,70-0,46 

1 год 0,53 0,04 0,61-0,45 

1-2 года 0,49  0,60-0,39 

2-6 лет 0,45  0,52–0,40 

> 7 лет <0,50  0,50–0,40 

 

 Рекомендуется проведение электрокардиограммы в покое и холтеровского 

мониторирования сердечного ритма всем пациентам с подозрением на миокардит [2, 

62, 63, 77] 
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УУР С, УДД 5 

Комментарии: изменения на ЭКГ отмечаются практически у всех детей с 

миокардитом и имеют значительную вариабельность. Специфических ЭКГ- 

маркеров для диагностики миокардита нет [4, 38, 80]. 

Наиболее частыми из них являются синусовая тахикардия, изоэлектричный или 

отрицательный зубец Т, изменения сегмента ST (как элевация, так и депрессия), 

удлинение интервала PR, снижение вольтажа QRS, появление патологических 

зубцов Q, расширение QRS, удлинение интервала QT [4, 38, 53,77, 80]. 

Псевдоинфарктные изменения и выраженные признаки субэндокардиальной ишемии 

могут быть признаками коронариита. 

У 50-60% детей регистрируются нарушения ритма в виде экстрасистолии, реже – 

различные виды тахикардии, синусовая брадикардия и нарушения АВ проведения, 

вплоть до развития полной АВ блокады, блокады ножек пучка Гиса (чаще левой 

ножки пучка Гиса). 

Жизнеугрожающие нарушения ритма сердца (желудочковая тахикардия, 

трепетание предсердий, внезапно развившаяся полная АВ блокада, СССУ) 

регистрируются в 9,5% случаев. 

Появление желудочковых аритмий, при выраженной дисфункции миокарда, 

атриовентрикулярных и внутрижелудочковых блокад прогностически 

неблагоприятно. Иногда аритмия может быть единственным проявлением 

миокардита.  Миокардит следует всегда исключать у пациента с впервые 

возникшей полной АВ блокадой [2,4, 62, 77, 79] 

 

 Рекомендуется проведение эхокардиографии с допплерографией всем 

пациентам с подозрением на миокардит [61-63, 68] 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: Эхокардиография – обязательный метод диагностики, который 

следует выполнять всем пациентам с подозрением на миокардит [61]. 

Эхокардиография позволяет оценить исходное состояние и последующую динамику 

систолической (глобальной и локальной) и диастолической функции желудочков, 

размеры камер сердца, толщину стенок, наличие регургитации на митральном и 

трикуспидальном клапанах, давление в легочной артерии, наличие перикардиального 

или плеврального выпота, внутриполостных тромбов [77]. 
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На первом этапе диагностического поиска необходимо исключить ВПС, в том числе 

аномалию коронарных артерий, клапанные пороки сердца, гипертрофическую и 

рестриктивную кардиомиопатии [3, 5, 62, 77, 79]. 

Дисфункция левого желудочка может возникать без сопутствующей дилатации его 

полости. 

У пациентов с молниеносной формой миокардита чаще имеет место утолщение 

стенок вследствие интерстициального отека миокарда, выраженная 

систолическая дисфункция и нормальные размеры левого желудочка по сравнению с 

пациентами с острым миокардитом. 

Для острого миокардита характерна дилатация камер сердца при нормальной либо 

увеличенной (вследствие острого воспалительного отека) толщине стенок. 

Такие параметры как размеры камер сердца, а также диаметр магистральных 

сосудов, толщина миокарда зависят от антропометрических данных пациента, а 

именно площади поверхности тела, и оцениваются в соответствии с z-score (норма 

± 2 z-score). 

У всех пациентов необходимо проводить оценку правого желудочка: определение 

размеров и сократительной способности. Функциональные данные, полученные при 

применении тканевой допплерографии, TAPSE должны оцениваться в 

соответствии с возрастом пациента (норма ±2 z-score) [81,82,83]. 

У ряда пациентов с воспалительным процессом в миокарде значительное снижение 

функции правого желудочка было мощным предиктором летального исхода или 

необходимости трансплантации сердца [6].  Применение тканевой доплерографии, 

а также определение глобальной деформации ЛЖ (Global Longitudinal Strain — GLS 

LV) могут помочь обнаружить более тонкие изменения систолической и 

диастолической функции миокарда, которые коррелируют с данными, полученными 

при МРТ диагностике, в связи с чем рекомендовано использование данных методик 

при наличии технической возможности медицинской организации [83, 84, 85]. 

 

 Рекомендуется проведение магнитно-резонансной томографии сердца с 

контрастированием с использованием парамагнитных контрастных средств (АТХ 

V08CA) детям с подозрением на миокардит при стабильном состоянии с целью 

диагностики заболевания, при наличии в медицинской организации необходимого 

оборудования. При технической невозможности выполнения МРТ сердца с 

контрастированием с использованием ПМКС в условиях медицинского учреждения 
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должна быть обсуждена маршрутизация пациента в другое медицинское учреждение 

для выполнения данного исследования. [3,4, 62, 63, 77, 86]. 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: магнитно-резонансная томография сердца с использованием ПМКС 

является малоинвазивным информативным методом визуализации очагов 

воспаления в миокарде, повреждения и некроза кардиомиоцитов и оценки 

морфометрических параметров сердца, имеющим высокую чувствительность для 

диагностики миокардита у детей (82%) [3,4, 62, 77, 86]. 

В отличии от биопсии миокарда МРТ позволяет оценить весь миокард, а не только 

локальные участки, из которых проводился забор биоматериала [77]. 

В 2009 г. международным согласительным консенсусом (The International Consensus 

Group on CMR Diagnosis of Myocarditis) были утверждены и опубликованы критерии 

группы экспертов (Lake Louise Criteria - LLC), в которых были обозначены 3 главных 

МРТ-признака миокардиального воспаления: 

- отек ткани миокарда, о котором свидетельствует удлинение времени Т2 

релаксации миокарда и/или повышение интенсивности сигнала на Т2-взвешенных 

изображениях (глобальное увеличение интенсивности сигнала должно быть 

количественно определено отношением интенсивности сигнала миокарда к 

скелетным мышцам ≥2,0). При миокардите он может быть локальным или 

диффузным; 

- гиперемия и отек миокарда, характеристикой которой является интенсивность 

сигнала раннего контрастного усиления после введения ПМКС, а именно, гадолиний-

содержащего контрастного вещества на Т1-взвешенных изображениях (общий 

коэффициент увеличения интенсивности сигнала миокарда по сравнению со 

скелетными мышцами ≥4,0 или абсолютное увеличение сигнала от миокарда ≥45%), 

соответствует миокардиту в острый период воспаления; 

- некроз/фиброз миокарда, на основании Т1-взвешенных изображений с поздним 

накоплением ГСКВ (late gadolinium enchantment - LGE). Изображения должны быть 

получены как минимум через 5 минут после инъекции ГСКВ, минимум один фокус 

повреждения. Локализация изменений позволяет провести дифференциальный 

диагноз между ишемическим и неишемическим повреждением миокарда; 

- наличие дисфункции ЛЖ или перикардиального выпота является дополнительным   

подтверждающим доказательством миокардита [87]. 

Если 2 из 3 этих критериев положительны, то миокардит может быть 

диагностирован с чувствительностью 74% и специфичностью 86%, если 
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выполняется только визуализация с поздним накоплением ГСКВ (LGE), 

диагностическая точность составляет 68% [88]. 

Однако, результаты метаанализа, проведенные Wei S et al [89] и Kotanidis CP et al 

[90], показывают, что оценка критериев LLC или отдельных компонентов, по-

видимому, имеет умеренную эффективность при диагностике миокардита в 

клинической практике, но может быть дополнительно улучшена с помощью 

добавления новых методов параметрического картирования. 

К дополнительным критериям относятся Т2 картирование отека миокарда, оценка 

нативных Т1 изображений и оценка экстрацеллюлярного объема для выявления 

миокардиального воспаления [91]. T1-, T2 -картирование и оценка 

экстрацеллюлярного объема предоставляет количественную информацию об 

изменениях магнитных свойств ткани, которые отражают изменения в составе 

ткани миокарда, что позволяет получить уникальную информацию и повысить 

диагностическую ценность МРТ у пациентов с подозрением на миокардит, 

обеспечивая дополнительную чувствительность и специфичность метода. 

В исследованиях у взрослых при использовании расширенных критериев их 

чувствительность достигает 87,5%, а специфичность - 96,2%, у детей, 

соответственно, 83–91% и 74–96% [92, 93,94]. 

Диагностическая точность МРТ сердца может варьировать в зависимости от 

клинической картины и степени некроза клеток у пациентов с острым 

миокардитом, подтвержденным данными биопсии миокарда [95]. 

 

 Рекомендуется выполнить магнитно-резонансную томографию сердца с 

контрастированием с использованием ПМКС в первые 2–3 недели от начала 

заболевания [28, 43, 91, 94]. 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: при очень раннем исследовании (в первые дни заболевания) и в фазе 

восстановления чувствительность метода будет ниже. В случае отсутствия 

эпизодов обострения миокардита отек уменьшается через 2–4 недели от начала 

болезни [28, 43, 91, 94]. 

 Рекомендуется оценить данные, полученные в ходе МРТ сердца с 

контрастированием с использованием ПМКС, выполненной пациенту с подозрением 

на миокардит, по критериям LLC, а при наличии технической возможности - и по 

дополнительным критериям (T1-, T2-картирование и оценка экстрацеллюлярного 

объема) [87-94] 



37 

 

УУР С, УДД 5 

 Рекомендуется повторное проведение МРТ сердца с контрастированием с 

использованием ПМКС через 1–2 недели после первоначального исследования, если 

нет ни одного из критериев LLC, но симптомы появились недавно или существуют 

убедительные клинические доказательства воспаления миокарда [87]. 

УУР С, УДД 5 

 

 Рекомендуется проводить магнитно-резонансную томографию детям с 

миокардитом через 6-12 месяцев при стабильном состоянии пациента с целью 

выявления осложнений и предикторов неблагоприятного прогноза [28, 96, 97, 99]. 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: при катамнестическом наблюдении после перенесенного острого 

миокардита исследование выполняется через 6-12 месяцев [28]. Исчезновение отека 

наблюдается до 84% случаев, тогда как LGE обычно сохраняется (в 89% случаев), 

что может означать развитие заместительного фиброза [97]. 

Наличие в межжелудочковой перегородке интрамурального позднего контрастного 

усиления в сочетании с низкой ФВ ЛЖ являются предикторами неблагоприятного 

исхода [98]. 

У пациентов с миокардитом, даже после улучшения клинической картины и 

нормализации уровня ферментов, может сохраняться, а иногда и увеличиваться 

объем LGE, что рассматривается как фактор риска неблагоприятных сердечно-

сосудистых событий [99]. 

У пациентов с аритмией и другими артефактами движения качество изображения 

может не обеспечивать надежную визуализацию или количественную оценку отека 

[87]. 

При необходимости у детей МРТ сердца может проводиться с 

анестезиологическим пособием/ использованием медикаментозной седации. Перед 

использованием МРТ необходимо учитывать риск седации и эндотрахеальной 

интубации, которые могут вызвать ухудшение клинического состояния [57, 100-

102]. 

2.5 Иные диагностические исследования 

Биопсия миокарда в настоящий момент является «золотым стандартом» в 

диагностике миокардита. При правильно выполненном исследовании возможно определить 

этиологический фактор и тип воспаления (например, гигантоклеточный, эозинофильный 
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миокардит, саркоидоз), что позволяет определить тактику лечения и прогноз [3, 62]. 

Информативность биопсии миокарда у детей при подозрении на миокардит может 

достигать 75% [50]. 

Согласно опубликованным в 1987 году морфологическим критериям The Dallas 

criteria (морфологические Далласские критерии), определяют 3 типа основных 

патоморфологических изменений в ткани миокарда: инфильтрация, миоцитолиз и отек 

(таблица 5). 

 

Таблица 5. Морфологические критерии миокардита (The Dallas criteria, 1987) 

Определенный миокардит Воспалительная инфильтрация миокарда с некрозом и/или 

дегенерацией прилегающих кардиомиоцитов, не характерная 

для ишемических изменений при ИБС 

Вероятный миокардит Воспалительные инфильтраты достаточно редки, либо 

кардиомиоциты инфильтрированы лейкоцитами. Нет 

участков миоцитонекроза. Миокардит не может быть 

диагностирован в отсутствие воспаления 

Нет миокардита Нормальный миокард или патологические изменения ткани 

невоспалительной природы 

Однако, изолированное использование этих критериев имеет низкую 

диагностическую ценность [103, 104]. 

Помимо стандартного морфологического исследования, обязательным является 

проведение патолого-анатомического исследования биопсийного (операционного) 

материала тканей миокарда с применением иммуногистохимических методов исследования 

биоптата с использованием панели моноклональных и поликлональных антител (включая 

анти-CD3+ Т-лимфоциты, анти-CD68+ макрофаги и анти-HLA-DR) для идентификации и 

характеристики воспалительного инфильтрата и для обнаружения активации HLA-DR в 

качестве маркера отсутствия инфекционного генеза и подтверждения аутоиммунного 

миокардита, что, соответственно, позволит принять решение о назначении 

иммуносупрессивной терапии. 

В инфильтрате идентифицируются Т-лимфоциты и Т-лимфоциты-хелперы (≥ 7 

CD3+ на 1 мм² или 2 в поле зрения, CD4+), Т-супрессоры (CD8+), активированные Т-

лимфоциты (CD45RO), моноциты и макрофаги (CD68+) [3]. 

Наличие более 14 клеток лимфоцитов и моноцитов/макрофагов на 1 мм2 (х400) 

является подтверждением активного воспалительного процесса в миокарде. 
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Признаками острого миокардита является наличие ≥14 лимфоцитов и 

моноцитов/макрофагов на 1 мм2 в сочетании с некрозом и дистрофией кардиомиоцитов; для 

хронического миокардита характерно наличие  > 14  клеток/мм2 в сочетании с фиброзом, но 

при отсутствии некроза и дистрофии кардиомиоцитов; наличие в биоптате <14 клеток/мм2 

исключает миокардит (х400) [3]. 

Для определения этиологии миокардита необходимо проведение молекулярного 

анализа – ПЦР-амплификации вирусного генома, количественное определение вирусной 

нагрузки. 

В реальной клинической практике использование этого метода имеет значимые 

ограничения, связанные с инвазивностью исследования, возможными ошибками при заборе 

биоматериала, различиями в интерпретации результатов разными патоморфологами, 

невозможностью определить внеклеточное воспаление и др. [105]. 

Точность диагностики зависит от количества и размера биоптатов, места забора 

биоматериала и правильности обработки и хранения образцов, стадии заболевания. 

Потенциальные осложнения при проведении биопсии миокарда включают 

перфорацию с развитием тампонады сердца, желудочковые или наджелудочковые аритмии, 

блокады сердца, повреждение трикуспидального клапана, пневмоторакс, перфорацию 

стенки сосудов, тромбоэмболию легочной артерии, парез нервов, гематомы, тромбоз 

глубоких вен, и образование вено-артериальной фистулы внутри сердца, кровотечение из 

места доступа, вазовагальные обмороки [3, 106]. 

 

• Рекомендуется выполнение биопсии миокарда в случае, если, несмотря на 

проводимое лечение, отсутствует клиническое улучшение или имеет место 

подозрение на нестандартный инфекционный этиологический фактор [3, 62]. 

УУР С, УДД 4 

 

• Рекомендуется выполнение биопсии миокарда только в том случае, если 

подтверждение клинического диагноза миокардита окажет значимое влияние на план 

лечения пациента [3, 57, 63]. 

УУР С, УДД 5 

 

• Рекомендуется проведение патолого-анатомического исследования биопсийного 

(операционного) материала тканей миокарда с применением электронно-микроско-

пических и иммуногистохимических методов [3, 104, 107] 

УУР А, УДД 1 
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• Рекомендуется молекулярно-биологическое исследование биоптата миокарда на 

цитомегаловирус, вирус Эпштейна-Барр цитомегаловируса (Cytomegalovirus), ви-

руса Эпштейна-Барр (Epstein - Barr virus), вируса герпеса 6 типа (HHV6): определе-

ние ДНК цитомегаловируса (Cytomegalovirus), вируса Эпштейна-Барр (Epstein - Barr 

virus), вируса герпеса 6 типа (HHV6) в биоптате миокарда методом ПЦР (качествен-

ное и количественное исследование) в медицинской организации, обладающей до-

статочным опытом в подготовке биоматериала и использовании данного метода [3, 

60, 107]. 

 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: у детей наиболее часто выявляются геномы парвовируса В19, вирус 

герпеса 6 типа [60], реже аденовирусов и энтеровирусов [107]. 

В настоящее время количество биоматериала, необходимое для достижения 

клинически приемлемой чувствительности к кардиотропным вирусам, неизвестно, 

диагностическим является только положительный результат ПЦР, тогда как 

отрицательный результат ПЦР не исключает наличие вируса [69]. 

 

• Рекомендуется выполнение биопсии миокарда в медицинской организации, 

обладающей опытом проведения данной диагностической процедуры [3, 28, 63, 106]. 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: риски биопсии миокарда зависят от клинического состояния 

пациента, опыта врачебной бригады, локализации места доступа, используемых 

щипцов для биопсии миокарда, наличия БЛНПГ. Если пациент с наличием показании 

к биопсии миокарда поступает в медицинский центр, где нет опыта проведения 

данной процедуры, то следует рассмотреть вопрос о переводе пациента в 

медицинскую организацию с таким опытом. Риски развития осложнений при 

выполнении биопсии миокарда в таком случае снижаются до 0–0,8% [3,106]. 

 

• Не рекомендуется проведение биопсии миокарда у детей с массой тела менее 

10 кг или у пациентов с нестабильной гемодинамикой в связи с высоким риском 

осложнений и летального исхода [1, 63]. 

УУР С, УДД 5 

 

• Не рекомендуется использование методов ядерной медицины у детей [3, 15]. 
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УУР С, УДД 5 

Комментарий: Методы ядерной медицины не нашли широкого применения в 

педиатрии, по причине риска чрезмерного радиационного облучения детей [15].   

2.6. Дифференциальный диагноз 

При дифференциальной диагностике с дилатационной кардиомиопатией (ДКМП) 

решающее значение имеет постепенное развитие симптомов застойной сердечной 

недостаточности, отсутствие или минимальные лабораторные признаки воспалительного 

процесса в миокарде. Дилатационная кардиомиопатия – прогрессирующее заболевание 

сердечной мышцы, которое характеризуется увеличением камер сердца и систолической 

дисфункцией миокарда. Несмотря на существующие критерии диагностики миокардита и 

кардиомиопатий, дифференциальная диагностика этих состояний, особенно у детей первого 

года жизни, очень сложна, так как между ними существует не только клиническое и 

патогенетическое, но и морфологическое сходство, общность электрокардиографических и 

эхокардиографических характеристик. Диагностическую ценность в данном случае может 

иметь биопсия миокарда. 

 Дифференциальный диагноз миокардита у детей раннего возраста необходимо 

проводить с ВПС, которые приводят к дилатации и снижению сократительной способности 

левого желудочка, в первую очередь с аномальным отхождением левой коронарной артерии 

от легочной артерии, коарктацией аорты. При аномальном отхождении левой коронарной 

артерии от легочной артерии пациенты после рождения асимптомны. Это связано с тем, что 

высокое давление в легочной артерии обеспечивает достаточный антеградный поток крови 

в левой коронарной артерии. В течение нескольких недель давление в легочной артерии 

снижается и при этом поток из правой коронарной артерии через коллатерали ретроградно 

заполняет левую коронарную артерию - данное явление приводит к ишемии миокарда 

левого желудочка. Клинические проявления при данной патологии начинаются в первые 

месяцы жизни. 

Кардиомиопатии в структуре наследственных болезней обмена (лизосомальные 

болезни накопления, митохондриальная патология, в том числе карнитиновая 

недостаточность, врожденные миопатии и прогрессирующие мышечные дистрофии и т.д.) 

могут иметь схожую клиническую картину с воспалительным процессом в миокарде.   

Аритмогенная дисфункция миокарда с признаками недостаточности миокарда и 

дилатацией камер сердца развивается у больных с хроническими тахикардиями 

(эктопической предсердной тахикардией, желудочковой тахикардией, хронической формой 

трепетания предсердий). Степень поражения варьирует от умеренной дилатации ЛЖ до 
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значительного расширения камер сердца со снижением сократимости миокарда, 

выраженными признаками хронической сердечной недостаточности. Отсутствие явной 

связи с перенесенной инфекцией, нормальные значения или умеренное повышение уровня 

биохимических маркеров повреждения миокарда, постепенное, но довольно быстрое (2-4 

недели) повышение фракции выброса и нормализация полостей сердца после устранения 

аритмии, подтверждают предположение об аритмогенном генезе кардиомегалии и 

дисфункции миокарда [68,70]. 

3. Лечение, включая медикаментозную и немедикаментозную терапии, 

диетотерапию, медицинские показания и противопоказания к 

применению методов лечения 

Существующие рекомендации по лечению миокардитов у детей основаны на мнении 

экспертов. Лечение сердечной недостаточности при миокардитах должно осуществляться в 

соответствии с текущими рекомендациями [5, 75, 76, 108-110]. 

• Рекомендуется госпитализация ребенка в острой фазе миокардита в 

стационар вне зависимости от тяжести течения заболевания на момент установления 

диагноза в связи с потенциальным риском быстрого прогрессирования СН, развития 

кардиогенного шока, которые требуют скорейшего лечения, что имеет решающее 

значение в данной ситуации [15, 62, 63, 68, 70]. 

УУР С, УДД 5 

Лечебные мероприятия направлены на минимизацию гемодинамических затрат 

организма. На сегодня не существует рекомендованных схем терапии для предотвращения 

повреждения миокарда, но основной целью профилактики осложнений является 

поддержание тканевой перфузии. 

В зависимости от клинической ситуации лечение миокардитов направлено на: 

• неотложную коррекцию жизнеугрожающих состояний (рефрактерная 

недостаточность кровообращения, нарушения ритма и проводимости сердца); 

• коррекцию проявлений сердечной недостаточности, обусловленной 

дисфункцией миокарда и нейрогуморальной активацией, согласно действующим 

клиническим рекомендациям по терапии острой и хронической СН. 

• специфическое этиопатогенетическое воздействие на вирусную инфекцию и 

иммунное воспаление. 

• коррекцию сопутствующей патологии, которая может усугублять течение 

основного заболевания. 
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3.1 Консервативное лечение 

3.1.1. Лечение миокардита у пациентов с нестабильной гемодинамикой 

Развитие нестабильной гемодинамики, кардиогенного шока наиболее часто 

сопровождает фульминантный миокардит. 

 

 Рекомендуется пациентов с фульминантным миокардитом, ЭКГ с 

изменениями сегмента ST (особенно подъемом ST) или с тяжелой сердечной 

недостаточностью госпитализировать в отделение интенсивной терапии, 

оснащенное аппаратами для сердечно-легочной реанимации и проведения ИВЛ [15, 

62]. 

УУР С, УДД 4 

Комментарии: перечисленные группы пациентов имеют худший исход [79] 

 

• Рекомендуется использование оксигенотерапии по показаниям [75, 108] 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: оксигенотерапия показана всем пациентам с SpO2 < 90% или PaO2 

< 60 мм рт.ст. с целью коррекции гипоксемии. При проведении оксигенотерапии 

необходим контроль кислотно-основного состояния и SpO2. 

Не рекомендуется рутинное использование оксигенотерапии всем пациентам, так 

как при отсутствии гипоксемии она приводит к развитию вазоконстрикции и 

снижению сердечного выброса [108]. 

Инвазивную вентиляцию легких следует рассмотреть у пациентов с острой 

декомпенсированной СН и респираторными нарушениями при отеке легких и / или 

низком уровне сердечного выброса. 

Неинвазивная вентиляция легких может рассматриваться для лечения детей с 

острой сердечной недостаточностью, как с отеком легких, так и без него, в 

качестве дополнения к другим методам [76]. 

Преимуществом контроля вентиляции и оксигенации, обеспеченного неинвазивным 

методом в режиме постоянного положительного давления в дыхательных путях, 

является то, что исключается гипотония, связанная с использованием 

медикаментов, применяемых для седации и синхронизации с аппаратом ИВЛ [15] и 

снижается пред- и постнагрузка на левый желудочек по сравнению с 

использованием стандартной оксигенации через лицевую маску или назальные 

канюли. 
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Однако, при сохраняющейся дыхательной недостаточности с гипоксемией (PaO2 < 

60 мм рт.ст.), гиперкапнией (PaCO2 > 50 мм рт.ст.) и ацидозом (pH < 7,35) 

рекомендуется интубация и перевод на ИВЛ [108]. 

 

• Рекомендуется катетеризация центральной вены всем пациентам с 

кардиогенным шоком, что позволяет проводить измерение центрального венозного 

давления (ЦВД), сатурации центральной венозной крови кислородом и иметь доступ 

для введения кардиотонических и других препаратов [76, 111]. 

УУР C, УДД 5. 

 

• Рекомендуется у пациентов с кардиогенным шоком немедленная оценка 

признаков гипоперфузии и постоянный мониторинг систолического артериального 

давления (САД), среднего АД, ритма, частоты дыхания и сатурации. В дополнение к 

САД следует тщательно контролировать пульсовое давление (рекомендуется оценка 

параметров с учетом возраста) [106, 111]. 

УУР C, УДД 5. 

 

• Рекомендуется для определения подходов к лечению острой сердечной 

недостаточности и медикаментозной тактики первоначально оценить состояния 

перфузии и ОЦК (волемический статус) пациента [63, 109, 110]. 

УУР C, УДД 5. 

Комментарии: Алгоритм выбора тактики лечения пациентов с острым 

миокардитом на основании исходного гемодинамического профиля представлен в 

приложении Б [109]. 

Краеугольным камнем лечения в острых случаях является достижение 

эуволемического состояния с адекватным сердечным выбросом. Соответственно 

основными группами препаратов являются кардиотонические препараты и 

диуретики [109, 110]. 

Пациенты могут иметь симптомы, связанные с перегрузкой жидкостью и/ или 

недостаточной перфузией. Важно иметь ввиду, что неадекватная (массивная) 

инфузионная терапия в условиях кардиогенного шока или острой сердечной 

недостаточности может ухудшить гемодинамику и состояние пациента [63]. 

 

• Рекомендуется назначение диуретиков при наличии задержки жидкости и с 

целью уменьшения преднагрузки у пациентов с дисфункцией желудочков [63, 76]. 



45 

 

Комментарии: Предпочтительна внутривенная инфузия #фуросемида** со 

скоростью 0,1-0,4 мг/кг/час с титрованием дозы по эффекту.  При внутривенном 

болюсном введении доза 0,5–2 мг/кг каждые 6-12 часов [63, 75].  

УУР С, УДД 5 

 

• Рекомендуется временная внутривенная кардиотоническая поддержка у 

детей с кардиогенным шоком и у пациентов с признаками низкого сердечного 

выброса и гипоперфузии внутренних органов [76] 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: поврежденный миокард имеет ограниченный резерв 

сократительной способности, в связи с чем при использовании высоких доз 

кардиотонической поддержки может произойти гемодинамический коллапс. 

Применение кардиотонических препаратов приводит к улучшению сердечного 

выброса и артериального давления, конечным результатом является увеличение 

потребления и потребности миокарда в кислороде [75]. 

Учитывая высокую частоту осложнений (тахисистолия, аритмии и т.д.), их 

следует использовать в качестве краткосрочной стратегии стабилизации и 

уменьшения выраженности симптомов. Одновременно с началом кардиотонической 

поддержки должен быть разработан план эскалации терапии до механической 

поддержки кровообращения и / или трансплантации сердца, если отсутствуют 

признаки значимого клинического улучшения [112, 113]. 

В настоящее время нет данных о преимуществе использования какого-либо из 

кардиотонических препаратов [62], однако, за рубежом в качестве терапии первой 

линии наиболее часто используют препарат Милринон (АТХ C01СЕ02), 

незарегистрированный для использования в Российской Федерации [113]. 

#Допамин** (АТХ C01CA04), #Добутамин**   могут использоваться в качестве 

первой линии экстренной терапии. 

Эпинефрин** (АТХ C01CA24) и Норэпинефрин** (АТХ C01CA03) обладают схожими 

свойствами и играют роль в условиях рефрактерной гипотензии в дополнение к 

препаратам первой линии.   

#Левосимендан** (АТХ C01CX08) можно назначать у детей с декомпенсированной 

сердечной недостаточностью, не отвечающих на традиционную 

кардиотоническую терапию [62, 63, 76, 109]. 

Кардиотоническая терапия может рассматриваться для облегчения симптомов у 

пациентов в паллиативном статусе. 
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Использование кардиотонических средств для хронической терапии у детей с ХСН, 

кроме как мост к трансплантации, не рекомендуется [76, 110]. 

 

Препараты, влияющие на гладкую мускулатуру артериол (АТХ С02D) могут 

применяться у педиатрических пациентов с острой сердечной недостаточностью при 

отсутствии гипотензии и использоваться в сочетании с диуретиками для облегчения 

симптомов у пациентов с отеком легких [63, 76]. 

3.1.2. Лечение пациента с миокардитом и стабильной гемодинамикой 

• Рекомендуется постельный режим (не менее 2 недель, а далее в зависимости 

от тяжести заболевания) с лечебной физкультурой и дыхательной гимнастикой без 

усилия до разрешения острой фазы [62, 68]. 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: интенсивная физическая нагрузка способствует усилению 

репликации вирусов, воспаления и некроза кардиомиоцитов, ремоделирования сердца, 

повышает риск внезапной смерти [6]. Постельный режим способствует снижению 

потребления кислорода [62]. 

 

• Рекомендуется полноценное рациональное питание [68, 70, 75, 114, 115] 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: у младенцев нутритивная поддержка должна обеспечивать 

калорийность около 150 ккал/кг/день, рекомендованы небольшие и частые приемы 

пищи, так как они лучше переносятся. 

Детям раннего возраста при тяжелой сердечной недостаточности целесообразен 

временный переход на кормление через назогастральный зонд. 

Для детей и подростков рекомендованный калораж составляет 25–30 ккал/кг/сут. 

Может потребоваться больше или меньше калорий в зависимости от роста 

ребенка в ответ на их потребление. 

Количество углеводов не должно превышать 6 г/кг/сутки, а липидов - 2,5 г/кг/ сутки 

[114, 115]. 

Рекомендуется обеспечить потребление белка 1,5–2,5 г / кг для младенцев и 0,8–1,5 

г / кг для детей старшего возраста [114]. 

Для коррекции недостаточности питания обязательно назначение специального 

лечебного питания в соответствии с рекомендациями диетолога 
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Больным в критическом состоянии необходимо обеспечить организм незаменимыми 

аминокислотами [75]. 

Ограничение потребления соли должно быть определено степенью сердечной 

недостаточности. 

Уменьшение потребления соли рекомендуется всем пациентам с острой сердечной 

недостаточностью, а также с отеками и задержкой жидкости [75,76]. 

 

• Рекомендуется соблюдать водный режим [62, 63, 68, 75].   

УУР С, УДД 5 

Комментарии: ограничение потребления жидкости относительно 

физиологической потребности (таблица 6) должно быть определено тяжестью 

дисфункции миокарда и клиникой сердечной недостаточности [63]. 

Таблица 6. Физиологическая потребность в жидкости детей в зависимости от 

возраста [116] 

Возраст Масса тела Ежедневная потребность в жидкости 

мл мл/кг 

3 дня 3.0 250-300 80-100 

10 дней 3.2 400-500 130-150 

6 мес 8.0 950-1000 130-150 

1 год 10.5 1150-1300 120-140 

2 года 14.0 1400-1500 115-125 

5 лет 20.0 1800-2000 90-100 

10 лет 30.5 2000-2500 70-85 

14 лет 46.0 2200-2700 50-60 

18 лет 54.0 2200-2700 40-50 

 

Ограничение жидкости показано пациентам с отеками, рефрактерными к терапии 

диуретиками, или с гипонатриемией [75]. 

Ограничение жидкости целесообразно для пациентов с острой сердечной 

недостаточностью, независимо от уровня натрия в сыворотке [76]. 
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• Рекомендуется лечение СН согласно действующим клиническим 

рекомендациям по терапии острой и хронической СН [1, 3, 28, 63, 76]. 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: на сегодняшний день для лечения сердечной недостаточности у 

детей используются ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента (иАПФ; 

АТХ С09А),  антагонисты ангиотензина II (АА; АТХ С09С ), бета-адреноблокаторы 

(АТХ С07), диуретики (АТХ С03), [1, 76]. Диуретики используются для лечения 

задержки жидкости, связанной с дисфункцией желудочков и, соответственно, 

снижения преднагрузки, иАПФ/АА уменьшают постнагрузку за счет воздействия на 

ренин-ангиотензинальдостероновую систему, бета-адреноблокаторы 

противодействуют патологическим эффектам хронической симпатической 

активации в миокарде и могут оказывать влияние на процессы ремоделирования 

ЛЖ. 

В педиатрической практике из группы бета-адреноблокаторов наиболее 

эффективным является #Карведилол** (АТХ C07AG02), который помимо всего 

прочего обладает сосудорасширяющими свойствами из-за его дополнительного 

альфа-адреноблокирующего действия и обладает кардиопротективным эффектом 

за счет опосредованного подавления активности провоспалительных цитокинов 

при остром миокардите [1]. 

иАПФ/АА и бета-адреноблокаторы могут замедлить прогрессирование сердечной 

недостаточности и повысить выживаемость, однако, могут иметь место 

проблемы с их титрацией и переносимостью [110]. 

Несмотря на отсутствие достаточного количества рандомизированных 

проспективных исследований, иАПФ являются препаратами первой линии, а бета-

адреноблокаторы являются препаратами второй линии для лечения детей. 

Следуя рекомендациям для взрослых и не имея данных, относящихся к 

педиатрической популяции, антагонисты альдостерона также применяются для 

лечения сердечной недостаточности у детей, в то время как диуретики из других 

групп следует использовать только для достижения эуволемического статуса 

[110]. Спиронолактон** (АТХ C03DA01) применяется в дозах от 0,5 до 4 мг/кг/сут 

в 2 приёма в комбинации с «петлевыми» диуретиками (АТХ С03С), для коррекции 

гипокалемии, усиления мочегонного эффекта. [63, 68, 75]. 

Тиазидные диуретики значительно усиливают эффект «петлевых» диуретиков и 

могут быть добавлены пациентам с ограниченным ответом на 

«петлевые»диуретики  для преодоления рефрактерности. Их часто вводят за 30 



49 

 

минут до дозы петлевого диуретика, чтобы обеспечить синергический эффект. 

Терапия диуретиками должна проводиться под контролем уровня электролитов, 

АД, функции почек. [63, 75, 76, 109].  

Дигоксин** (АТХ C01AA05) не рекомендуется при лечении острого миокардита [1, 

4]. Данное утверждение основано на исследовании Matsumori A et al (1999) на 

животных, которое показало повышенный синтез провоспалительных цитокинов и 

повышенное повреждение миокарда при его использовании в высоких дозах [117]. 

 

• Рекомендуется этиотропная терапия инфекции, подтвержденной 

бактериологическими, серологическими и/или молекулярно-биологическими 

исследованиями, с привлечением инфекционистов при принятии решения о 

назначении специфической терапии [3]. 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: основанием для использования противовирусной терапии является 

тот факт, что большинство случаев миокардита вызваны вирусными инфекциями 

[6]. 

Исходя из стадий патогенеза вирусного миокардита, противовирусная терапия 

обладает наибольшей эффективностью на самой ранней стадии миокардита [4]. 

Персистенция вируса в кардиомиоцитах рассматривается как самостоятельный 

негативный прогностический фактор, повышающий риск летального исхода 

На сегодняшний день терапевтическая эффективность специфической 

противовирусной терапии при остром вирусном миокардите еще не была 

установлена в рандомизированных клинических исследованиях [5]. 

У пациентов с герпес-вирусной инфекцией, лечение Ацикловиром** (АТХ J05AB01), 

#Ганцикловиром** (АТХ J05AB06) и #Валганцикловиром** (АТХ J05AB14) может 

рассматриваться при рефрактерных к лечению случаях, хотя их клиническая 

эффективность при миокардите не доказана [6]. 

При документированной вирусной этиологии генерализованного инфекционного 

процесса, на фоне которого подозревается поражение миокарда (при отсутствии 

данных биопсии миокарда), могут использоваться: 

при Herpes simplex 1, 2 типа — Ацикловир** новорожденным в физиологическом 

растворе в дозе 60 мг/кг/сутки доношенным, разделенной на 3 равных введения через 

каждые 8 часов, недоношенным с постконцептуальным возрастом менее 30 недель 

– 40мг/кг в сутки, разделенные на 2 введения с интервалом 12 часов. Длительность 

лечения 14 суток при локализованной ВПГ-инфекции, 21 и более суток – при 
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остальных клинических формах. При ухудшении состояния или нарастании 

симптоматики поражения ЦНС показано повторное введение препарата в том же 

режиме еще минимум в течение 7-10 суток под контролем ПЦР. В более старшем 

возрасте: 3 мес–12 лет – 25–40 мг/кг/сут; 12–18 лет – 15–30 мг/кг/сут в 3 введения. 

Курс – 2–3 недели. Препарат вводят под контролем клиренса креатинина, 

содержания мочевины и трансаминаз крови, клинического анализа крови. Для 

профилактики повреждения почек необходимо обеспечить адекватную 

гидратацию, оптимально вводить препарат внутривенно медленно в течение часа 

(предупреждение образования кристаллических преципитатов в почечных 

канальцах) [118, 119, 120]. 

При цитомегаловирусной этиологии – #Ганцикловир** 5-6 мг/кг внутривенно 

медленно в течение 1 часа каждые 12 часов 2 раза в сутки, продолжительность 

индукционного курса составляет 14–21 день, затем по возможности переходят на 

прием #Валганцикловира** внутрь 16 мг/кг (разовая доза) 2 раза в сутки, либо. В 

дальнейшем назначают поддерживающий курс #Ганцикловир** — 6мг/кг 5 раз в 

неделю или 5 мг/кг ежедневно. Продолжительность лечения определяют 

индивидуально.  Возможен старт терапии с назначения #Валганцикловира**. 

Препарат назначается энтерально в дозе 16 мг/кг (разовая доза) 2 раза в сутки 

курсом от 6 недель до 6 месяцев в зависимости от тяжести заболевания и развития 

побочных эффектов (контроль гемограммы: еженедельно первые 6 недель лечения, 

далее на 8 неделе и ежемесячно в течение курса терапии; контроль уровня 

трансаминаз ежемесячно [118, 121-123]. 

В дополнение к терапии может быть использовано одновременное и 

последовательное использование Иммуноглобулина человека 

антицитомегаловирусного (АТХ: J06BB09) в разовой дозе 1-2 мл/кг каждые 48 часов, 

продолжительность курса в зависимости от клинической ситуации [124]. 

Этиотропная терапия для лечения Эпштейн-Барр-вирусной инфекции не 

разработана, возможно использование интерферонов (АТХ L03АВ), при тяжелых 

формах – #Ацикловира**, #Валацикловира, Иммуноглобулина человека нормального 

для в/в введения** (АТХ J06BA02) [125]. 

Этиотропная терапия для лечения Парвовирусной В19 инфекции не разработана, 

при тяжелом течении может использоваться терапия Иммуноглобулином человека 

нормальным для в/в введения ** в высоких дозах [126]. 
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Пациенты с миокардитом, ассоциированным с ВИЧ-инфекцией, вирусом гепатита 

С или вирусом гриппа должны получать лечение согласно действующим клиническим 

рекомендациям по данным нозологическим [62] 

Пациенты с коронавирусной инфекцией (MERS-CoV, SARS-CoV, SARS-CoV-2) 

должны получать терапию в соответствии с действующими клиническими 

рекомендациями, возможные методы лечения в настоящее время изучаются [5]. 

В настоящее время проводятся исследования препарата #Интерферон бета-1b** 

(АТХ L03AB08) для лечения вирусного миокардита, однако, данный препарат на 

сегодняшний день используется только у взрослых пациентов в случае доказанного 

наличия энтеровирусов в миокарде пациента [5, 127, 128] 

При необходимости назначения антибактериальной терапии применяют 

препараты, охватывающие наиболее широкий спектр микроорганизмов, в 

стандартных дозировках (чаще комбинации пенициллинов с ингибиторами бета-

лактамаз, в сочетании с аминогликозидами, цефалоспоринами второго, третьего и 

четвертого поколения) в течение 2–4 недель. [68] 

 

 Не рекомендуется назначение нестероидных противовоспалительных 

препаратов (НПВП) для лечения миокардита, за исключением сочетания с 

перикардитом [1, 4, 129, 130]. 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: имеют место доказательства, что при использовании НПВП 

отмечается увеличение репликации вируса, выраженности воспаления и 

смертности [129, 130]. 

 

• Рекомендуется использование #Иммуноглобулина человека нормального для 

в/в введения** в острой фазе миокардита [126, 131-137].  

УУР С, УДД 5 

Комментарии: в литературе описаны данные о положительных эффектах 

применения #Иммуноглобулина человека нормального для в/в введения**  

(повышение сократительной способности миокарда, уменьшение размеров ЛЖ, 

улучшение выживаемости), в связи с чем использование данной терапии в острой 

фазе миокардита может быть целесообразным, однако, в настоящее время 

отсутствуют проспективные рандомизированные контролируемые исследования, 

подтверждающие эффективность использования #Иммуноглобулина человека 
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нормального для в/в введения**  при миокардите у детей, а также его влияние на 

исход и прогноз заболевания в педиатрической популяции [126, 131-137]. 

#Иммуноглобулин человека нормальный для в/в введения** рекомендовано использо-

вать в высоких дозах – 1-2 г/кг на курс [135, 136]  

 

• Рекомендуется применение глюкокортикоидов (ГК) для лечения отдельных 

групп миокардитов (аутоиммунный, гигантоклеточный, эозинофильный, 

гранулематозный), а также у пациентов с тяжелым рефрактерным течением 

заболевания [4, 6]. 

УУР С, УДД 5 

 

• Не рекомендуется использование ГК в рутинной практике при лечении 

острого миокардита [63]. 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: в более ранних исследованиях сообщалось, что высокие дозы ГК 

обладают терапевтическим эффектом при миокардите у детей и могут 

способствовать восстановлению систолической функции левого желудочка при 

остром миокардите [138-141]. Однако недавние обзоры и метаанализы показали, 

что терапия высокими дозами ГК не оказывала значительного влияния на 

клинические исходы и не снижала уровень смертности [142-145]. 

ГК, в том числе в структуре, комбинированной иммуносупрессивной терапии с 

использованием Азатиоприна** (АТХ L04AX01), Циклоспорина** (АТХ L04AD01), 

моноклональных антител, используются при лечении вирус-негативного: 

аутоиммунного, эозинофильного, гигантоклеточного, гранулематозного 

миокардита [4]. 

А также их назначение может обсуждаться в рефрактерных к терапии случаях с 

высоким воспалительным компонентом при отсутствии признаков вирусной 

репликации по данным ПЦР биоптата [6]. 

 

Иммуноабсорбция - метод, основанный на удалении антикардиальных антител, титр 

которых повышен у пациентов с аутоиммунными заболеваниями и острым 

аутоиммунным миокардитом. В настоящее время нет ни одного большого 

проспективного клинического исследования по оценке влияния этого метода на 

жесткие конечные точки, в связи с чем в настоящее время не рекомендовано 

использование иммуноабсорбции для лечения острого миокардита в качестве 
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обязательного базового метода лечения. Однако, в небольших по численности 

контролируемых исследованиях иммуноабсорбция приводила к улучшению 

гемодинамических показателей и выраженности воспалительной реакции у 

пациентов с ДКМП [146, 147]. У детей в настоящее время данные методики не 

используются. 

 

• Рекомендуется при нарушениях ритма сердца назначение антиаритмической 

терапии в соответствии с национальными рекомендациями по лечению аритмий [3, 

76] 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: перед назначением антиаритмической терапии необходимо в 

первую очередь провести коррекцию экстракардиальных причин (электролитный 

дисбаланс, метаболические нарушения и т.д.). Учитывая наличие побочных 

эффектов, препараты должны использоваться по строгим показаниям при 

клинически значимых аритмиях [76]. 

Основными патогенетическими механизмами развития аритмии у больных острым 

миокардитом являются электрическим нестабильность миокарда вследствие 

прямого цитопатического эффекта, ишемия из-за вовлечения коронарных сосудов, 

дисфункция межклеточного взаимодействия, нарушение метаболизма кальция и 

вовлечение проводящей системы в воспалительный процесс. Риск внезапной 

сердечной смерти у пациентов с острым миокардитом не всегда связан с 

тяжестью воспаления в миокарде и может сохраняться после разрешения острой 

фазы миокардита [5, 148, 149]. 

Не рекомендовано назначение антиаритмических препаратов Ia и Ic классов, бета-

адреноблокаторов, селективных блокаторов кальциевых каналов с прямым 

действием на сердце, обладающих отрицательным инотропным эффектом, у 

пациентов с умеренной и выраженной дисфункцией миокарда. Рекомендовано 

применение антиаритмических препаратов III класса. 

 

• Рекомендуется коррекция электролитных нарушений [63, 75, 76]. 

УУР С, УДД 5 

• Рекомендуется коррекция анемии пациентам с сердечной недостаточностью 

вследствие миокардита [62, 76, 150, 151]. 

УУР С, УДД 4 



54 

 

Комментарий: целесообразно рассмотреть возможность использования 

парентеральных препаратов трехвалентного железа (АТХ B03AC) для лечения 

железодефицитной анемии, а если анемия сохраняется после восполнения запасов 

железа – использования других антианемических средств, стимулирующих 

эритропоэз, для лечения анемии у детей с сердечной недостаточностью [76]. Для 

оптимизации транспорта кислорода может потребоваться переливание 

эритроцитарной массы [15] 

Нет никаких доказательств, подтверждающих использование парентеральных 

препаратов трехвалентного железа или других антианемических средств, 

стимулирующих эритропоэз, для профилактики анемии, ассоциированной с 

наличием СН у детей [76]. 

 

• Рекомендуется при наличии показаний и отсутствии противопоказаний 

терапия антитромботическими средствами [15, 76]. 

УУР С, УДД 5 

Комментарий: Рутинное использование антитромботических средств у пациентов 

с систолической сердечной недостаточностью и без тромбоэмболических событий 

в анамнезе не рекомендуется [76]. 

3.2 Хирургическое лечение 

• Рекомендуется рассмотреть вопрос о проведении временной механической 

поддержки кровообращения у пациентов с крайне тяжелыми и фульминантными 

формами миокардита [1, 15, 57]. 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: Системы желудочковые вспомогательные имплантируемые, 

предназначенные для обеспечения механической поддержки желудочка (желудочков) 

сердца, в детской практике в большинстве случаев используются как «мост» к 

восстановлению сократительной функции миокарда или «мост» к трансплантации 

сердца. 

 Вено-артериальная экстракорпоральная мембранная оксигенация (ЭКМО) 

применяется при остро развившихся состояниях, при которых прогнозируется 

восстановление сократительной функции миокарда в течение 1-2 недель. Признаки 

улучшения выброса левого желудочка обычно появляются менее, чем через неделю 

после начала ЭКМО. 
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Если для восстановления функции миокарда требуется больше времени, временная 

или долговременная установка устройств поддержки насосной функции желудочков 

сердца (ventricular assist device - VAD) может быть использована в качестве 

«моста» либо к выздоровлению, либо к трансплантации сердца [15, 57, 75]. 

 

 Рекомендуется рассмотреть вопрос о проведении временной трансвенозной 

электрокардиостимуляции при развитии выраженной брадикардии или полной 

атриовентрикулярной блокады в связи с возможным прогрессированием 

желудочковой дисфункции до разрешения острого процесса в миокарде [3, 152, 153, 

154].   

УУР С, УДД 5 

• Рекомендуется рассмотреть вопрос о необходимости трансплантации сердца 

только после разрешения острой фазы дебюта миокардита [3, 155-157].   

УУР С, УДД 5 

Комментарии: вопрос о трансплантации сердца в остром периоде миокардита у 

пациента может быть рассмотрен только в той ситуации, когда, несмотря на 

оптимальную фармакологическую терапию и механическую поддержку, не удается 

стабилизировать гемодинамические параметры [3]. Важно помнить, что у 

большинства пациентов, вышедших из острой фазы миокардита, произойдет 

спонтанное восстановление сократительной функции сердца. 

Дети после пересадки сердца по поводу миокардита часто имеют тяжелый ранний 

и поздний послеоперационный период и с большей вероятностью имеют факторы 

риска неблагоприятных исходов после трансплантации сердца [155-157]. 

Наиболее частой причиной смерти после трансплантации сердца у детей является 

острое отторжение трансплантата [155]. 

4. Медицинская реабилитация и санаторно-курортное лечение, 

медицинские показания и противопоказания к применению методов 

медицинской реабилитации, в том числе основанных на использовании 

природных лечебных факторов 

Реабилитационные мероприятия при миокардитах определяются фазой заболевания, 

базируются на принципах реабилитации детей с сердечной недостаточностью и 

предусматривают этапность и преемственность. Реабилитация детей с миокардитом, как и 
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пациентов других категорий включает медицинский, психологический, социально- 

экономический аспекты. 

Реабилитация детей с миокардитом предусматривает оценку реабилитационного 

потенциала ребенка, разработку индивидуального плана реабилитационных мероприятий, 

определение системы мер, структур, методик, а также прогнозирование ожидаемых 

положительных результатов на основании реабилитационного диагноза [75, 158]. 

При проведении реабилитационных мероприятий у детей с миокардитом 

рекомендуется опираться на законодательные акты РФ (Приказ Министерства 

здравоохранения РФ от 23.10.2019 N 878н "Об утверждении Порядка организации 

медицинской реабилитации детей»), использовать Международную классификацию 

функционирования (МКФ), общую для взрослых и детей и рекомендации специалистов 

многопрофильной реабилитационной команды (МРК). [159]. Методы физической 

реабилитации у детей с миокардитами не разработаны. 

 

• Рекомендуются ограничения физической активности в острую фазу 

миокардита [3, 69]. 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: острый миокардит является абсолютным противопоказанием для 

проведения физических тренировок. Противопоказанием к физической активности 

являются жизнеугрожающие нарушения ритма и проводимости сердца, тяжёлая 

степень сердечной недостаточности, гипотония, острые системные заболевание 

и/или лихорадка. В период стабилизации состояния пациента рекомендуется 

расширение физической активности от низкой до умеренной интенсивности [160]. 

 

• Рекомендуется проведение нагрузочного тестирования (проба с 6-минутной 

ходьбой, кардиореспираторный тест, велоэргометрия, тредмил-тест) с целью 

оптимизации программы физической реабилитации у пациентов, после разрешения 

острой фазы, для исходной оценки физической работоспособности и при 

динамическом наблюдении [76, 158, 161, 162]. 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: По результатам пробы с 6-минутной ходьбой расстояние менее 150 

метров за 6 минут исключает любые нагрузки кроме упражнений для дыхательной 

мускулатуры, расстояние более 300 метров за 6 минут позволяет рекомендовать 

ходьбу. В сроки более 6 месяцев после реконвалесценции могут проводиться 

кардиореспираторный тест, субмаксимальные велоэргометрические или тредмил-
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тесты по принятым в педиатрической практике протоколам, чаще PWC 170. [76, 

161] 

 

В программе реабилитации полезны упражнения, которые выполняются в аэробном 

режиме, когда потребность работающих мышц в кислороде полностью 

удовлетворяется. Следует чередовать мышечные усилия: начинать занятие с более 

легких упражнений, затем выполнять более трудные, после которых выполнять 

дыхательные или упражнения для расслабления мышц. Дозирование физической 

нагрузки проводится по самочувствию пациента, наступлению утомления с 

контролем частоты пульса и дыхания [163].   

 

• Рекомендуются аэробные нагрузки (дозированная ходьба на свежем воздухе, 

ходьба на лыжах, легкий бег, езда на велосипеде), комплекс общеукрепляющих 

гимнастических упражнений под контролем самочувствия, частоты сердечных 

сокращений, частоты дыхательных движений, АД, сатурации кислородом 

периферической крови [163-166] 

УУР С, УДД 5 

Комментарии: исходно умеренные нагрузки и тренировки на уровне 40-50 % от 

значений, полученных в ходе оценки толерантности к физическим нагрузкам, 

полученной при тестировании, с постепенным расширением объема физической 

активности [166] 

В настоящее время активно применяется широкий арсенал физиотерапевтических 

методов и методик. Любая методика физиотерапии в программе реабилитации 

миокардита назначается только врачом-физиотерапевтом индивидуально. 

Аппаратные методы физиотерапии и методы электролечения противопоказаны 

пациентам с нарушениями сердечного ритма и имплантируемыми 

электрокардиостимуляторами***/кардиовертерами-дефибрилляторами***.  

 

 Рекомендуется проведение психологической реабилитации, которая 

начинается уже в период пребывания ребенка в стационаре (в реанимации и в 

отделении) или амбулаторно после выписки из стационара и включает различные 

методы детской психотерапии и психокоррекции, которые проводятся медицинским 

психологом [76, 158, 166].   

УУР С, УДД 5 
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Комментарии: В рамках психологической реабилитации используется 

индивидуальная и групповая психокоррекция, тренинги, очные и дистанционные 

школы, телефонные консультации медицинских психологов, врачей-

физиотерапевтов (реабилитологов), специально обученным сестринским 

персоналом, по показаниям применяются компьютерные программы когнитивной 

стимуляции, патронажная работа [167]. 

После стабилизации состояния и отсутствии воспалительной активности возможно 

санаторно-курортное лечение в санаториях кардиологического профиля, с учетом региона 

проживания ребенка и сезона – целесообразно избегать резкой смены климата. 

5. Профилактика и диспансерное наблюдение, медицинские показания и 

противопоказания к применению методов профилактики 

Профилактика и диспансерное наблюдение 

Первичной профилактикой миокардита является адекватная профилактика 

внутриутробных инфекций, плановое обследование беременных, предупреждение 

энтеровирусных инфекций, внутрибольничных инфекций и инфекций в организованных 

коллективах, иммунопрофилактика контролируемых инфекций, расширение 

Национального календаря прививок, неспецифическая и специфическая сезонная 

профилактика гриппа и ОРВИ, закаливание, иммунореабилитация «часто болеющих» детей 

и детей групп риска тяжелого течения вирусных инфекций, регулярные профилактические 

осмотры, санация очаговой инфекции, профилактика тонзиллогенных заболеваний 

миокарда. 

 Рекомендуется проведение вакцинации детям согласно Национальному 

календарю профилактических прививок с целью первичной профилактики 

миокардита [76, 168]. 

УРР С, УДД 5 

Вторичная профилактика миокардита заключается в адекватном диспансерном 

наблюдении и реабилитации реконвалесцентов миокардита, активном выявлении, 

лечении и реабилитации детей с латентными и субклиническими формами. 

 

 Рекомендуется: диспансерное наблюдение врачом-педиатром и детским 

кардиологом за детьми, перенесшими острый миокардит, в течение 3-х лет с момента 

установления диагноза или выписки из стационара, больными хроническим 

миокардитом — постоянно [3, 62, 68, 70, 169] 

УРР С, УДД 5 
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Комментарии: первые 4 месяца после выписки дети осматриваются 1 раз в месяц, 

последующий год 1 раз в квартал, далее 1 раз в 6 месяцев, при необходимости чаще. 

На каждом приеме контролируют самочувствие, общее состояние больного, 

симптомы сердечной недостаточности, размеры сердца, критерии 

ремоделирования миокарда по данным ЭХОКГ, наличие систолической и 

диастолической дисфункции, ЭКГ в покое, рутинные анализы крови и мочи. ЭКГ и 

ЭХОКГ проводится при каждом визите, по показаниям – чаще. После острого 

миокардита в течение первых 6 месяцев дети наблюдаются в 4-й группе здоровья, 

затем переводятся в 3-ю группу здоровья. Перевод во 2-ю группу решается в 

зависимости от данных обследования. При хроническом течении миокардита 

вопрос решается индивидуально в зависимости от клинико-функциональных и 

лабораторных показателей (3-я или 4-я группа здоровья). 

Прививки противопоказаны в течение 6 месяцев-1 года после перенесенного острого 

или подострого миокардита, при хроническом – вопрос рассматривается 

индивидуально: рекомендуется проведение вакцинации в щадящем режиме при 

условии стабилизации состояния и положительной динамике не ранее, чем через 1 

год после дебюта заболевания [68, 70, 169]. 

 

• Рекомендуется клиническое обследование и полный спектр функциональных 

исследований сердечно-сосудистой системы: ЭКГ в покое, холтеровского 

мониторирования сердечного ритма, субмаксимальные тесты с нагрузкой, уровень 

BNP или NT-proBNP, ЭХОКГ с изучение морфометрических показателей, насосной 

и сократительной функции миокарда и состояние перикарда, перед снятием больного 

с диспансерного наблюдения. Все вышеуказанные лабораторные показатели должны 

быть в пределах нормы [148, 169, 170]. 

УРР С, УДД 5 

Социальная реабилитация  детей с  миокардитом включает индивидуальные 

режимы обучения (по показаниям), у старших детей - рекомендации по профориентации, по 

показаниям - установление инвалидности и формирование мероприятий социальной 

реабилитации в индивидуальной программе реабилитации инвалида (Приказ Минтруда 

России от 27.08.2019 №585н  (в редакции 19.01.2021) “О классификации и критериях, 

используемых при осуществлении медико-социальной экспертизы граждан федеральными 

государственными учреждениями медико-социальной экспертизы»). 

Качество жизни пациентов зависит от своевременности постановки диагноза и 

назначения медикаментозной терапии. Критериями эффективности диспансеризации и 
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реабилитации считаются отсутствие жалоб, клинических симптомов и инструментальных 

признаков сердечной декомпенсации, исчезновение нарушений ритма сердца и 

проводимости, хорошая переносимость физических нагрузок. 

6. Организация оказания медицинской помощи 

В острой фазе миокардита ребенок должен быть госпитализирован в стационар вне 

зависимости от тяжести течения заболевания на момент установления диагноза, в связи с 

потенциальным риском быстрого прогрессирования СН, развития жизнеугрожающих 

аритмий, кардиогенного шока, которые требуют скорейшего лечения, что имеет решающее 

значение в данной ситуации.   

Экстренная госпитализация показана при выявлении изменений ЭКГ и/или 

признаков СН. 

Дети с фульминантным миокардитом, с изменениями сегмента ST (особенно 

подъемом ST) на ЭКГ или с тяжелой сердечной недостаточностью должны быть 

госпитализированы в отделение интенсивной терапии, оснащенное аппаратами для 

сердечно-легочной реанимации и проведения ИВЛ, так как вышеописанные группы 

пациентов имеют худший исход [62, 79]. 

Показания для госпитализации в медицинскую организацию: 

1) подозрение на миокардит у гемодинамически нестабильного пациента. 

2) подозрение на миокардит у гемодинамически стабильного пациента, 

имеющего клинические проявления сердечной недостаточности на уровне II-

IV ФК и/или документированную систолическую дисфункцию ЛЖ по ЭХОКГ 

[16]. 

3) установленный диагноз «острый миокардит» вне зависимости от тяжести 

течения заболевания на момент установления диагноза 

 

Показания для госпитализации в отделение реанимации включают 

1) жизнеугрожающую аритмию, 

2) тромбоэмболический синдром, 

3) признаки гипоперфузии периферических органов, 

4) кардиогенный шок и отек легких. 

Комментарии: Пациенты с молниеносным (фульминантным) острым 

миокардитом и нестабильными гемодинамическими показателями должны 

наблюдаться в реанимационных отделениях, оснащенных необходимым 

оборудованием, предпочтительно в многопрофильных стационарах [4, 171, 172]. 
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Показания к выписке пациента из стационара 

При стойком улучшении клинической картины, исчезновении лихорадки, 

стабилизации показателей гемодинамики, подтвержденных клинически, инструментально 

и лабораторно, рекомендуется выписка из стационара с дальнейшим наблюдением и 

лечением на амбулаторном этапе. 
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7. Дополнительная информация (в том числе факторы, влияющие на 

исход заболевания или состояния) 

7.1. Осложнения: 

 Кардиофиброз 

 Стойкие нарушения ритма сердца и проводимости 

 ХСН 

7.2. Исходы и прогноз 

Прогноз пациента зависит от ряда факторов: этиологической причины развития 

миокардита, течения заболевания, выраженности недостаточности кровообращения, 

наличия или отсутствия персистенции вируса в ткани миокарда, адекватности и 

своевременности оказания медицинской помощи [3,15,62,77]. 

При остром миокардите без ХСН прогноз, как правило, благоприятный. 

Острое начало миокардита у детей в раннем возрасте с клиникой ХСН, как правило, 

так же имеет благоприятный прогноз при условии раннего выявления и адекватной терапии 

[15]. Длительность заболевания напрямую зависит от степени повреждения миокарда: при 

минимальных изменениях возможно полное восстановление, при значительном 

повреждении миокарда и персистенции вируса в миокарде формируется синдром 

дилатационной кардиомиопатии – кардиомегалия, дилатация полостей сердца, снижение 

сократительной способности миокарда, что делает прогноз неблагоприятным, так как 

возрастет риск потребности в трансплантации сердца. 

Фульминантное течение миокардита с ХСН может иметь неблагоприятный исход. 

Прогрессирующая сердечная недостаточность при хроническом миокардите может 

привести к летальному исходу. 

Прогноз крайне неблагоприятен при гигантоклеточном миокардите. 

Продолжительность жизни при гигантоклеточном миокардите составляет примерно 5,5 мес. 

с момента появления первых симптомов. 

Прогноз всегда тяжелый при эозинофильном миокардите и саркоидозе сердца. 

Значимые факторы неблагоприятного прогноза – стойкие угрожающие нарушения 

ритма, расширение комплекса QRS более 120 мс и синкопальные состояния, наличие 

которых увеличивает риск внезапной смерти. Своевременное выявление этих факторов 

риска и их коррекция, в том числе имплантацией ИКД или устройств для 

ресинхронизирующей терапии, позволяют радикально улучшить прогноз. 
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В период диспансерного наблюдения за пациентом к факторам неблагоприятного 

прогноза следует отнести прогрессирование симптомов недостаточности кровообращения, 

стойкое снижение систолического артериального давления, прогрессирующую легочную 

гипертензию. Эти состояния требуют коррекции базового лечения. Подбор новых доз 

целесообразно выполнять только в стационаре. 

У пациентов со стабильной недостаточностью кровообращения прогноз зависит от 

приверженности к назначенной полноценной базовой терапии ХСН. 
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Критерии оценки качества медицинской помощи 

№ Критерии качества Уровень 

убедитель-

ности 

рекомендац

ий 

Уровень 

достовер-

ности 

доказа-

тельства 

Выполнен

ие 

рекоменд

аций 

1 Пациент с подозрением на острый миокардит 

госпитализирован в стационар вне зависимости 

от тяжести течения. 

С 5 Да/Нет 

2 Пациент с фульминантным 

миокардитом/тяжелыми проявлениями 

сердечной недостаточности госпитализирован в 

отделение интенсивной терапии, оснащенное 

аппаратами для сердечно-легочной реанимации 

и проведения ИВЛ 

С 4 Да/Нет 

3 Проведена оценка анамнеза для выявления 

связи с перенесенной инфекцией или других 

возможных этиологических факторов 

С 5 Да/Нет 

4 Проведена оценка семейного анамнеза для 

выявления наследственной отягощенности по 

сердечно-сосудистым и аутоиммунным 

заболеваниям, наличию случаев внезапной 

смерти среди родственников 

С 5 Да/Нет 

5 Проведена оценка жалоб больных с 

подозрением на миокардит (наличие острых 

гастроинтестинальных проявлений – рвоты, 

пареза кишечника, диареи; слабость; боль в 

области грудной клетки; симптомы сердечной 

недостаточности; приступы аритмии; признаки 

перикардита) 

С 5 Да/Нет 

6 Проведена оценка физикального и клинического 

обследования детей: оценка состояния, осмотр 

кожных покровов, измерение частоты 

сердечных сокращений, АД на периферических 

сосудах, исследование сердечно-сосудистой 

системы, бронхолегочной системы, 

исследование органов брюшной полости, 

оценка наличия периферических отеков, 

проведение термометрии 

С 5 Да/Нет 

7 Выполнен общий (клинический) анализ крови 

развернутый, скорость оседания эритроцитов 

С 5 Да/Нет 

8 Выполнено исследование уровня С-реактивного 

белка в сыворотке крови 

С 5 Да/Нет 

9 Выполнено исследование уровня 

чувствительного тропонина I/или Т в сыворотке 

крови. При технической невозможности 

выполнения данного исследования в условиях 

медицинского учреждения обсуждена 

возможность маршрутизации анализа в другое 

медицинское учреждение 

С 4 Да/Нет 
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10 Выполнено исследование уровня КФК-МВ, 

ЛДГ, АСТ в рамках первичного обследования в 

качестве дополнительных при диагностике 

миокардита 

С 5 Да/Нет 

11 Выполнено исследование уровня 

натрийуретических пептидов (мозгового 

натрийуретического пептида (BNP) и/или N-

концевого фрагмента промозгового 

натрийуретического пропептида (NT-proBNP) 

С 4 Да/Нет 

12 Выполнен биохимический анализ крови 

общетерапевтический с определением уровня 

натрия, калия, общего кальция, хлоридов, 

общего магния, мочевины, креатинина, 

аспартатаминотрансфразы, 

аланинаминотрасферазы в крови. 

С 5 Да/Нет 

13 Выполнена оценка кислотно-основного 

состояния и газов крови 

С 5 Да/Нет 

14 Выполнен общий (клинический) анализ мочи С 5 Да/Нет 

15 Выполнена рентгенография сердца в трех 

проекциях и легких 

С 4 Да/Нет 

16 Выполнена электрокардиография С 5 Да/Нет 

17 Выполнена эхокардиография с 

допплерографией 

С 5 Да/Нет 

18 Выполнено холтеровское мониторирование 

сердечного ритма 

С 5 Да/Нет 

19 Проведена магнитно-резонансная томография 

сердца с использованием парамагнитных 

контрастных средств при наличии в 

медицинской организации необходимого 

оборудования. При технической невозможности 

выполнения данного исследования в условиях 

медицинского учреждения обсуждена 

возможность госпитализации пациента в другое 

медицинское учреждение для выполнения 

данного исследования 

С 5 Да/Нет 

20 Выполнена биопсия миокарда с проведением 

патолого-анатомического исследования 

биопсийного (операционного) материала тканей 

миокарда с применением электронно-

микроскопических, иммуногистохимических   

методов и молекулярно-биологическим 

исследованием биоптата методом ПЦР при 

наличии показаний и отсутствии 

противопоказаний. При технической 

невозможности выполнения данного 

исследования в условиях медицинского 

учреждения обсуждена возможность 

госпитализации пациента в другое медицинское 

учреждение для выполнения данного 

исследования 

С 4 Да/Нет 
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21 У детей с диагнозом миокардит и проявлениями 

сердечной недостаточности проведен подбор 

терапии для коррекции сердечной 

недостаточности 

С 5 Да/Нет 

22 У детей с диагнозом миокардит и 

сопутствующими нарушениями ритма сердца, 

нуждающимися в коррекции, проведен подбор 

эффективного антиаритмического препарата 

С 5 Да/Нет 

23 У детей с диагнозом миокардит при развитии 

выраженной брадикардии или полной 

атриовентрикулярной блокады проведена 

оценка необходимости в проведении временной 

трансвенозной электрокардиостимуляции  

С 5  

24 У детей с диагнозом миокардит при наличии 

показаний и отсутствии противопоказаний 

проведена терапия иммуноглобулином человека 

нормальным для в/в введения, терапия 

глюкокортикоидами и/или 

антитромботическими средствами   

С 5 Да/Нет 

25 Пациент выписан с рекомендациями 

диспансерного наблюдения 

С 5 Да/Нет 
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4. Басаргина Е.Н. д.м.н., профессор (Москва), член Ассоциации детских 

кардиологов России (АДКР) 

5. Брегель Л.В д.м.н., профессор (Иркутск), член Ассоциации детских 

кардиологов России (АДКР) 

6. Дегтярева Е.А. д.м.н., профессор (Москва), член Ассоциации детских 

кардиологов России (АДКР) 

7. Котлукова Н.П. д.м.н, профессор (Москва), член Ассоциации детских 

кардиологов России (АДКР) 

8. Леонтьева И.В. д.м.н., профессор (Москва), член Ассоциации детских 

кардиологов России (АДКР), Российского кардиологического общества (РКО), Российского 

общества Холтеровского мониторирования и неинвазивной электрокардиологии 

(РОХМиНЭ 

9. Яковлева Л.В. д.м.н., профессор (Уфа), член Ассоциации детских 

кардиологов России (АДКР) 

 

Конфликт интересов: 

Авторы подтверждают отсутствие финансовой поддержки/конфликта интересов, 

который необходимо обнародовать. 
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Приложение А2. Методология разработки клинических рекомендаций 

Целевая аудитория данных клинических рекомендаций: 

1. Врачи - педиатры 

2. Врачи общей практики (семейные врачи) 

3. Врачи - детские кардиологи 

4. Студенты медицинских ВУЗов, ординаторы, аспиранты 

Таблица 1. Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для методов 

диагностики (диагностических вмешательств) 

УДД Расшифровка 

1 Систематические обзоры исследований с контролем референсным методом или 

систематический обзор рандомизированных клинических исследований с 

применением мета-анализа 

2 Отдельные исследования с контролем референсным методом или отдельные 

рандомизированные клинические исследования и систематические обзоры 

исследований любого дизайна, за исключением рандомизированных клинических 

исследований, с применением мета-анализа 

3 Исследования без последовательного контроля референсным методом или 

исследования с референсным методом, не являющимся независимым от 

исследуемого метода или нерандомизированные сравнительные исследования, в 

том числе когортные исследования 

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая 

5 Имеется лишь обоснование механизма действия или мнение экспертов 

 

Таблица 2. Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для методов 

профилактики, лечения и реабилитации (профилактических, лечебных, реабилитационных 

вмешательств) 

УДД Расшифровка 

1 Систематический обзор РКИ с применением мета-анализа 

2 Отдельные РКИ и систематические обзоры исследований любого дизайна, за 

исключением РКИ, с применением мета-анализа 

3 Нерандомизированные сравнительные исследования, в т.ч. когортные исследования 

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии случаев, 

исследования «случай-контроль» 

5 Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства (доклинические 

исследования) или мнение экспертов 
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Таблица 3. Шкала оценки уровней убедительности рекомендаций (УУР) для методов 

профилактики, диагностики, лечения и реабилитации (профилактических, 

диагностических, лечебных, реабилитационных вмешательств) 

УУР Расшифровка 

A Сильная рекомендация (все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) 

являются важными, все исследования имеют высокое или удовлетворительное 

методологическое качество, их выводы по интересующим исходам являются 

согласованными) 

B Условная рекомендация (не все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) 

являются важными, не все исследования имеют высокое или удовлетворительное 

методологическое качество и/или их выводы по интересующим исходам не 

являются согласованными) 

C Слабая рекомендация (отсутствие доказательств надлежащего качества (все 

рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются неважными, все 

исследования имеют низкое методологическое качество и их выводы по 

интересующим исходам не являются согласованными) 

 

Порядок обновления клинических рекомендаций. 

Механизм обновления клинических рекомендаций предусматривает их 

систематическую актуализацию – не реже чем один раз в три года,а также при появлении 

новых данных с позиции доказательной медицины по вопросам диагностики, лечения, 

профилактики и реабилитации конкретных заболеваний, наличии обоснованных 

дополнений/замечаний к ранее утверждённым КР, но не чаще 1 раза в 6 месяцев.  
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Приложение А3. Справочные материалы, включая соответствие 

показаний к применению и противопоказаний, способов применения и 

доз лекарственных препаратов, инструкции по применению 

лекарственного препарата 

1. Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации от 28.02.2019 

№ 103н «Об утверждении порядка и сроков разработки клинических рекомендаций, их 

пересмотра, типовой формы клинических рекомендаций и требований к их структуре, 

составу и научной обоснованности включаемой в клинические рекомендации информации» 

(Зарегистрирован 08.05.2019 № 54588) 

2. Министерство здравоохранения и социального развития Российской 

Федерации приказ 28 февраля 2006 г. № 129 «Об утверждении стандарта медицинской 

помощи больным миокардитом неуточненным» 

3. Приказ Министерства здравоохранения РФ от 10 мая 2017г. № 203н "Об 

утверждении критериев оценки качества медицинской помощи" 

4. Федеральные клинические рекомендации «Миокардиты», 2020. 

https://cr.minzdrav.gov.ru/recomend/153_1 

5. Приказ Минздравсоцразвития России от 16.04.2012 N 366н (ред. от 

21.02.2020) "Об утверждении Порядка оказания педиатрической помощи" 

(Зарегистрировано в Минюсте России 29.05.2012 N 24361) 

6. Приказ Минздрава России от 25.10.2012 N 440н (ред. от 21.02.2020) "Об 

утверждении Порядка оказания медицинской помощи по профилю "детская кардиология" 

(Зарегистрировано в Минюсте России 04.12.2012 N 26000) 

7. Государственный реестр лекарственных средств 

https://grls.rosminzdrav.ru/Default.aspx 

8. Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации от 06.12.2021 

№ 1122н "Об утверждении национального календаря профилактических прививок, 

календаря профилактических прививок по эпидемическим показаниям и порядка 

проведения профилактических прививок" (Зарегистрирован 20.12.2021 № 66435) 

9. Баранов А.А. «Федеральные клинические рекомендации по оказанию 

медицинской помощи детям с миокардитами» 2015 г. https://www.pediatr-

russia.ru/information/klin-rek/deystvuyushchie-klinicheskie-rekomendatsii/ 

10. Приказ Министерства здравоохранения РФ от 23.10.2019 N 878н "Об 

утверждении Порядка организации медицинской реабилитации детей" 

https://cr.minzdrav.gov.ru/recomend/153_1
https://grls.rosminzdrav.ru/Default.aspx
https://www.pediatr-russia.ru/information/klin-rek/deystvuyushchie-klinicheskie-rekomendatsii/
https://www.pediatr-russia.ru/information/klin-rek/deystvuyushchie-klinicheskie-rekomendatsii/
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11. Приказ Минтруда России от 27.08.2019 №585н (в редакции 19.01.2021) О 

классификации и критериях, используемых при осуществлении медико-социальной 

экспертизы граждан федеральными государственными учреждениями медико-социальной 

экспертизы» 

12. Приказ Минздрава России от 02.03.2021 N 160н "Об утверждении стандартов 

медицинской помощи взрослым при миокардитах" (вместе со "Стандартом медицинской 

помощи взрослым при миокардитах (диагностика и лечение)", "Стандартом медицинской 

помощи взрослым при миокардитах (диспансерное наблюдение)") (Зарегистрировано в 

Минюсте России 12.04.2021 N 63068) 

13. Приказ Минздрава России от 15 ноября 2012 г. N 918н «Об утверждении 

порядка оказания медицинской помощи больным с сердечно-сосудистыми заболеваниями» 

(в ред. Приказов Минздрава РФ от 14.04.2014 N 171н, от 22.02.2019 N 89н, от 21.02.2020 N 

114н) 
 

 

Приложение Б. Алгоритмы действий врача 

Приложение Б1. Алгоритм выбора тактики лечения пациентов с острым 

миокардитом на основании исходного гемодинамического профиля 

 

https://normativ.kontur.ru/document?moduleId=1&documentId=231303#l0
https://normativ.kontur.ru/document?moduleId=1&documentId=336287#l0
https://normativ.kontur.ru/document?moduleId=1&documentId=367515#l0
https://normativ.kontur.ru/document?moduleId=1&documentId=367515#l0
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Приложение Б2. Алгоритм ранней диагностики и ведения миокардита у 

детей 

 

Пациент с подозрением на миокардит 

 (анамнез, жалобы, физикальные данные) 

Диагностика 

 12-канальная ЭКГ 

 ЭХОКГ 

 Рентгенография грудной клетки 

 Лабораторные исследования  

 Маркеры воспаления 

 Маркеры повреждения миокарда 

 Поиск этиологического фактора 

Диагноз 

подтвержден? 

тне

Дополнительное 

обследование 

 МРТ 

 биопсия 

миокарда 

Лечение 

эффективно? 

Хирургическое 

лечение 

Реабилитация 

Диспансерное наблюдение, 

профилактика 

тне

Медикаментозное 

лечение 

да нет 

да нет 
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Приложение В. Информация для пациента 

Миокардит — это воспалительное поражение миокарда инфекционной, токсической 

(в т. ч. лекарственной), аллергической, аутоиммунной или неизвестной этиологии с 

широким спектром клинических проявлений от бессимптомного течения до развития 

клиники тяжелой сердечной недостаточности, жизнеугрожающих нарушений ритма и 

проводимости, кардиогенного шока и внезапной сердечной смерти. Миокардит может быть 

самостоятельным патологическим процессом или сопутствовать инфекционным, или 

системным заболеваниям, таким как дифтерия, корь, системные васкулиты, болезни 

соединительной ткани, инфекционный эндокардит и др. 

Диагноз миокардит может быть установлен в любом возрасте, но в подавляющем 

большинстве встречается в первые несколько лет жизни и подростковом возрасте.   

Клинические проявления миокардита также разнообразны и зависят от возраста 

ребенка. 

Следует знать следующее: в случае подозрения на миокардит ребенок должен 

однозначно госпитализироваться в стационар. 

У грудных детей и детей до 3 лет чаще всего заболевание начинается остро, как 

правило после перенесенной вирусной инфекции, когда после эпизода высокой 

температуры появляется слабость, одышка, ребенок становится боле вялым, капризным, 

дети грудного возраста начинают хуже сосать из груди, иногда отказываются от кормлений, 

отмечается повышенная потливость. В этом случае следует немедленно обратиться к врачу 

или вызвать скорую медицинскую помощь. 

В случае выявления патологии сердца ребенок будет госпитализирован в стационар. 

Врачом будет определена тяжесть состояния, при необходимости ребенок может быть 

переведен в отделение реанимации для стабилизации состояния. 

Ребенку будет проведено необходимое обследование, включающее ЭКГ, ЭХОКГ, 

рентгенографию грудной клетки, проведены лабораторные обследования, включающие 

общий и биохимический анализ крови. В зависимости от тяжести состояния и выявленных 

изменений ребенку будет назначена индивидуальная терапия. 

В случае позднего обращения и тяжелого прогрессирующего течения, несмотря на 

проводимую необходимую терапию, возможен летальный исход. 

При стабилизации состояния при условии выполнения всех рекомендаций, возможен 

переход процесса в хроническую стадию. 

Дети с хроническим миокардитом нуждаются в длительном лечении. Любое лечение 

начинается с немедикаментозных назначений: это ограничение объема потребляемой 

жидкости – в зависимости от выраженности симптомов сердечной недостаточности 



91 

 

необходимо ограничение до 2/3 от нормы для данного возраста, ограничение физических 

нагрузок. Медикаментозная терапия, как правило, включает применение препаратов, 

поддерживающих работу сердечной мышцы, диуретиков и ряда других средств. Как 

правило, лечение хронического миокардита длительное, в течение нескольких лет. При 

условии восстановления функции миокарда проводится постепенная отмена терапии под 

контролем врача-кардиолога. 

Прогноз заболевания определяет степень поражения миокарда в острую фазу 

заболевания. 

При выявлении значительного повреждения миокарда чаще всего констатируется 

трансформация в дилатационную кардиомиопатию. В этом случае комплексное лечение 

продолжается пожизненно. 

При средней степени повреждения миокарда – возможно восстановление 

субнормальных функций сердца, в этом случае не всегда удается полностью отменить 

терапию, но удается ослабить до 1–2 препаратов. 

При минимальном повреждении миокарда удается полностью восстановить функции 

сердца и провести постепенную (в течение нескольких лет) отмену медикаментозной 

терапии. 

Оценивают степень повреждения миокарда с помощью МРТ сердца для определения 

прогноза заболевания, как правило, спустя несколько лет после начала заболевания. В 

начале заболевания эти исследования могут только подтвердить текущий воспалительный 

процесс. 

В старшем возрасте дети могут жаловаться на слабость, сердцебиения. Чаще всего 

миокардит проявляет себя прогрессирующим ухудшением реполяризации по данным ЭКГ 

(изменения нарастают ежедневно). В этом случае ребенок так же нуждается в 

госпитализации и проведении своевременного лечения. 

Детям также проводится комплекс лабораторно-инструментального обследования и 

назначается индивидуальная терапия. 

После выписки из стационара наблюдение за ребенком осуществляет участковый 

врач-педиатр и врач-кардиолог (врач-детский кардиолог) по месту жительства. 

Длительность зависит от восстановления функции сердца и снятии ограничений 

врачом-кардиологом.  В случае течения заболевания с хронической сердечной 

недостаточностью – ребенку оформляется инвалидность. 

В острый период миокардита и в течение 1 года после выявления заболевания не 

рекомендуется проведение профилактических прививок. Однако спустя год, при 
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стабилизации состояния целесообразно рассмотреть вопрос о возобновлении прививок по 

Национальному календарю. 

Причем, отдельно хотим отметить, что проведение внутрикожной пробы с туберкулезным 

аллергеном необходимо ежегодно, так как внутрикожная проба с туберкулезным аллерге-

ном не является прививкой, а является своего рода «анализом» на туберкулез. 

В остром периоде миокардита необходимо избегать интенсивных физических 

нагрузок. В период реабилитации рекомендуется физическая активность от низкой до 

умеренной интенсивности, под наблюдением врача-специалиста. 

Спортсмены с вероятным или диагностированным миокардитом должны быть 

отстранены от всех соревновательных видов спорта до полного клинического 

выздоровления, но не менее 6 месяцев после начала клинических проявлений. 

Спортсмены могут вернуться к тренировкам по истечении этого периода времени 

при условии нормализации показателей до исходного уровня по данным эхокардиографии 

и/ или МРТ сердца, отсутствия клинически значимых аритмий по данным ЭКГ, 

холтеровского мониторирования сердечного ритма в 12 отведениях и тестов с физической 

нагрузкой, а также нормализации сывороточных маркеров воспаления/сердечной 

недостаточности 
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Приложение Г. Шкалы оценки, вопросники и другие оценочные 

инструменты состояния пациента, приведенные в клинических 

рекомендациях 

 

Приложение Г1. Схема стратегии ведения пациента с подозрением на 

миокардит в условиях стационара 
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Симптомы миокардита, идентифицированные при поступлении в 

медицинское учреждение 

Лихорадка/ Продромальный период с: 

- Сердечно-сосудистыми симптомами: нарушение перфузии и гипотензия, боль в груди, 

одышка или тахипноэ, шок 

- Гастроинтестинальными симптомами: тошнота, рвота, диарея или боль в животе 

- Неврологическими симптомами: вялость, слабость, нарушение поведения, нарушение 

сознания, обморок 

- У младенцев могут быть неспецифические изменения: лихорадка, 

раздражительность, вялое сосание, изменение цвета кожных покровов и слизистых 

оболочек, одышка/апноэ. 

-  Клиническая картина может иметь значимое сходство с симптомами сепсиса. В 

дифференциальный ряд должен быть включен миоперикардит.  
 

Подозрение на миокардит и первичная диагностика 

- 12-канальная ЭКГ: находки могут включать инверсию зубца Т, подъем или депрессию 

сегмента ST, удлинение интервала PR, патологические зубцы Q, низкий вольтаж 

комплекса QRS, неспецифические изменения зубца Т и сегмента ST. 

- Рентгенограмма органов грудной клетки: может быть кардиомегалия (обычно 

ассоциируется с миокардитом), плевральный выпот, усиление легочного рисунка  или 

может быть норма. 

- ЭХОКГ: может быть определена глобальная левожелудочковая или бивентрикулярная 

дисфункция, ДКМП, снижение ФВ ЛЖ, значительная регургитация на митральном или 

трикуспидальном клапанах или увеличение предсердий. Может быть норма. 

- Определение уровня Тропонина: повышенный уровень повышает вероятность миокардита 

(значение более 0,01 нг/мл) 

- Лабораторные показатели: Клинический анализ крови + СОЭ; биохимический анализ 

крови (повышение уровня АСТ при нормальном уровне АЛТ коррелирует с миокардитом); 

СРБ; BNP/NTproBNP , панель респираторных вирусов. 

Рекомендована ранняя консультация врача-кардиолога, подключение к кардиомонитору
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Маршрутизация пациентов после первичного обследования 

- Пациенты, у которых выявлены любые признаки фульминантного миокардита, такие как 

короткий продромальный период (<48 часов) или ЭХО-находки, позволяющие 

предположить фульминантный миокардит, снижение ФВ ЛЖ, элевация ST, аритмия по 

данным кардиомонитора, признаки гемодинамической нестабильности или 

положительный результат ПЦР на Парвовирус B19, должны быть незамедлительно 

переведены в отделение/палату интенсивной терапии . 

- Пациентам, у которых нет вышеупомянутых критериев и которые считаются 

стабильными по данным осмотра врача детского-кардиолога, может быть продолжено 

наблюдение и лечение в соматическом/кардиологическом отделении с тщательным 

полноценным кардиологическим мониторингом. 

Ведение ребенка в отделении интенсивной терапии 

Кардиомонитор с постоянным контролем ЭКГ, консультация врача-кардиолога, оценка 

ЭХОКГ в динамике 

Диагностика:  

 Рассмотреть необходимость выполнения МРТ сердца 

 Рассмотреть необходимость выполнения биопсии миокарда с ПЦР биоптата на 

вирусы, если состояние пациента не улучшается  

Инфекционный статус (подход к оценке с учетом эпидемиологического анамнеза, 

эндемичности региона проживания): 

 Рассмотреть необходимость выполнения обследования на Парвовирус В19, 

энтеровирусы, аденовирусы, ВЭБ, ЦМВ (ПЦР) 

 Оценить статус иммунизации, особенно вакцинация против кори, краснухи, 

паротита 

 Оценить риски заболевания туберкулезом, рассмотреть возможность проведения 

внутрикожной пробы с туберкулезным аллергеном или иммунодиагностики (теста 

высвобождения гамма-интерферона) 

 Рассмотреть необходимость выполнения Респираторной вирусной панели (ПЦР) 

 Рассмотреть необходимость выполнения риккетсиозной панели у пациентов 

лихорадкой, головной болью, сыпью в анамнезе. 

 Рассмотреть необходимость выполнения обследования на ВИЧ/ болезнь Лайма  
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Лечение 

• Рассмотреть необходимость использования Иммуноглобулина человека 

нормального для в/в введения 

• Рассмотреть необходимость использования ГК при выраженном снижении ФВЛЖ 

• Медикаментозная и кардиотоническая поддержка по контролем бригады отделения 

интенсивной терапии 

• Мониторинг аритмий  

• Механическая вентиляция 

• По показаниям рассмотреть вопрос о трансплантации сердца 

 

Название на русском языке: Протокол детского миокардита: алгоритм раннего выявления и 
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