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Клинические рекомендации

Миокардиты у детей. Этиология. 

Патогенез. Эпидемиология. 
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Е.С. Васичкина1,  Л.А. Балыкова2, Е.Н. Басаргина3, Л.В. Брегель4, Е.А. Дегтярева5,

И.А. Ковалев6, Н.П. Котлукова7, И.В. Леонтьева6, Л.В. Яковлева8, О.С. Грознова6, 7, 9

1 НМИЦ им. В.А. Алмазова, Санкт-Петербург, Российская Федерация
2 Национальный исследовательский Мордовский государственный университет им. Н.П. Огарева, 

Саранск, Российская Федерация
3 НМИЦ здоровья детей, Москва, Российская Федерация
4 ИГМАПО — филиал РМАНПО, Иркутск, Российская Федерация
5 РУДН, Медицинский институт, Москва, Российская Федерация
6  НИКИ педиатрии и детской хирургии им. акад. Ю.Е. Вельтищева РНИМУ им. Н.И. Пирогова,

Москва, Российская Федерация
7  РНИМУ им. Н.И. Пирогова, Москва, Российская Федерация
8 Башкирский государственный медицинский университет, Уфа, Российская Федерация
9 Благотворительный фонд медико-социальных генетических проектов помощи «Геном жизни»,

Москва, Российская Федерация

Вниманию чи тателей будет представлена серия статей по миокардитам у детей, в основу которых положены раз-

работанные группой авторов клинические рекомендации по данной тематике. Миокардит — воспалительное 

заболевание миокарда, для которого характерен широкий спектр клинических проявлений — от незначительных 

признаков до внезапной сердечной смерти. Учитывая отсутствие патогномоничных признаков, а также схожесть 

проявлений в дебюте с распространенными детскими заболеваниями, такими как респираторный дистресс, болез-

ни желудочно-кишечного тракта, инфекционная патология, зачастую специалисты выпускают из виду вероятность 

диагноза «миокардит», что становится причиной позднего старта терапии и неблагоприятного исхода. Учитывая, 

что на долю миокардита приходится 12% случаев внезапной сердечной смерти у подростков и молодых людей, 

подозрение на это заболевание при дифференциальной диагностике у детей с неспецифической симптоматикой 

и прогрессированием заболевания может стать залогом формирования правильной стратегии лечения. Несмотря 

на существенные достижения в области изучения миокардитов как у взрослых, так и детей, остается еще много 

нерешенных вопросов. Целью данной статьи является освещение современного взгляда на этиологию, патогенез, 

эпидемиологию и особенности клинической картины у детей с различными вариантами миокардитов с целью повы-

шения знаний практикующих врачей для лучшего клинического ведения пациентов с миокардитами.
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ
Миокардит — это воспалительное заболевание 

миокарда различной этиологии (инфекционной, токси-

ческой, аллергической, аутоиммунной и др.) с широким 

спектром клинических проявлений — от бессимптом-

ного течения до явлений сердечной недостаточности, 

жизнеугрожающих нарушений сердечного ритма и про-

водимости, кардиогенного шока и внезапной сердеч-

ной смерти (ВСС), диагностируемое по совокупности 

гистологических, иммунологических и иммуногистохи-

мических критериев [1, 2].

Воспалительная кардиомиопатия — миокардит, 

подтвержденный в соответствии с гистологическими 

и иммуногистохимическими критериями, с обязатель-

ной миокардиальной дисфункцией (по систолическому, 

диастолическому или смешанному типу) [2].

Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) — это 

клинический диагноз, характеризующийся развитием 

дилатации и нарушением сократительной функции лево-

го и/или правого желудочков, которые не могут быть 

объяснены ишемической болезнью сердца или перегруз-

кой объемом [2].

ЭТИОЛОГИЯ МИОКАРДИТА
В большинстве случаев в клинической практи-

ке не удается установить этиологию миокардита, тем 

не менее, его причиной может стать инфекционное 

заболевание, вызванное вирусами, бактериями, рик-

кетсиями и др.; миокардит может быть одним из прояв-

лений аутоиммунных и других иммунно-воспалительных 

или соматических заболеваний или результатом физи-

ческого либо токсического воздействия, включая лекар-
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Myocarditis in children. Etiology. Pathogenesis.
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Readers will be presented with a series of articles on myocarditis in children, which are based on clinical guidelines developed 

by a group of authors on this topic. Myocarditis is an inflammatory myocardial disease characterized by a wide range of clinical 

manifestations — from minor to sudden cardiac death. Given the absence of pathognomonic symptoms, as well as the similarity 

of manifestations in the onset with common childhood diseases such as respiratory distress, gastrointestinal diseases, infectious 

pathology, specialists often overlook the likelihood of a diagnosis of “myocarditis”, which causes a late start of therapy and an 

adverse outcome. Considering that myocarditis accounts for 12% of cases of sudden cardiac death in adolescents and young 

adults, suspicion of this disease in differential diagnosis in children with nonspecific symptoms and disease progression may be 

the key to the formation of a proper treatment strategy. Despite significant advances in the study of myocarditis in both adults 

and children, there are still many unresolved issues. The purpose of this article is to highlight the current view of the etiology, 

pathogenesis, epidemiology and clinical features in children with various types of myocarditis in order to increase the knowledge 

of practitioners for better clinical management of patients with myocarditis.
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ственные препараты [3–5]. Чаще всего миокардит имеет 

вирусную этиологию, при этом вид возбудителя широко 

варьирует в зависимости от возраста, географического 

региона, популяции, а также имеет тенденцию меняться 

с течением времени [6, 7].

Наиболее распространенными вирусами, связанны-

ми с развитием миокардита, являются:

1) вирусы, которые непосредственно проникают в сердце:

• первичные кардиотропные вирусы, которые могут 

быть элиминированы из сердца, в том числе аде-

новирусы и энтеровирусы (такие как Коксаки A и B, 

ECHO) [8];

• васкулотропные вирусы, которые могут персистиро-

вать в организме на протяжении всей жизни (парво-

вирус B19) [8, 9];

2) вирусы, которые опосредованно проникают в сердце:

• лимфотропные вирусы, которые персистируют в орга-

низме на протяжении всей жизни, принадлежащие 

к семейству Herpesviridae (такие как вирус герпеса 

человека 6-го типа, вирус Эпштейна – Барр и цито-

мегаловирус) [8];

• вирусы, которые могут вызвать миокардит опосредо-

ванно, за счет активации иммунной системы, в том 

числе ВИЧ, вирус гепатита С, вирус гриппа A и В; виру-

сы из семейства Coronaviridae, в том числе MERS-CoV, 

SARS-CoV и SARS-CoV-2, которые имеют тропизм 

к рецепторам ангиотензинпревращающего фермен-

та 2 [10].

Увеличилась частота выявления двух и более виру-

сов (рис. 1). У новорожденных и детей раннего возрас-

та чаще всего этиологическим фактором миокардита 

выступают 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 [8].

Бактериальные агенты реже являются причиной 

миокардита, при этом всегда в структуре основного 

заболевания. Выделяют бактериальные миокардиты 

дифтерийные, миокардиты при скарлатине, брюшном 

тифе и сальмонеллезах, туберкулезе, клещевом бор-

релиозе (болезнь Лайма), иерсиниозах (кишечном 

и псевдотуберкулезе), при генерализованных стреп-

тококковых и стафилококковых инфекциях, также 

выделяют спирохетозные миокардиты при врожден-

ном и приобретенном висцеральном сифилисе и леп-

тоспирозе, при паразитарных (токсоплазмоз, болезнь 

Шагаса, трихинеллез) и грибковых (аспергиллез, акти-

номикоз, кандидоз) заболеваниях, при микоплазмен-

ной и хламидийной инфекциях. При бо лезни Кавасаки 

миокардит является нередким осложнением со сторо-

ны сердечно-сосудистой системы. Также как вариант 

инфекционного миокардита в настоящее время рас-

сматривается миокардит при SARS-CoV-2-инфекции, 

постинфекционного — при мультисистемном воспали-

тельном синдроме (после SARS-CoV-2), который имеет 



52 общие детерминанты иммунопатогенеза с болезнью 

Кавасаки [11–14].

Миокардит может быть вызван различными ток-

сическими веществами и лекарствами. В основе 

эозинофильного миокардита может лежать реакция 

гиперчувствительности к некоторым препаратам 

(гидрохлоротиазид, фуросемид, пенициллины широкого 

спектра действия, азитромицин, производные бензоди-

азепина и др.), [15].

Максимальное число кардиотоксических осложне-

ний, включая воспалительную кардиомиопатию, описано 

при использовании противоопухолевых антибиотиков 

из группы антрациклинов (доксорубицина, даунорубици-

на, идарубицина). Согласно современным представле-

ниям, механизм кардиотоксичности связан с блокадой 

топоизомеразы 2b и разрывом обеих цепей дезокси-

рибонуклеиновой кислоты (ДНК), что приводит к гибели 

кардиомиоцитов с развитием асептического воспаления 

[16–18] (табл. 1).

ПАТОГЕНЕЗ МИОКАРДИТА
Большая часть информации о патогенезе миокарди-

та была получена во время экспериментальных иссле-

дований на моделях животных, зараженных вирусом 

Коксаки В [19].

В патогенезе миокардита можно выделить три фазы.

Фаза 1 (1–7 дней) — вирус проникает в кардиомио-

циты через специфические рецепторы (CAR-рецептор — 

химерный антигенный рецептор), реплицируется, вызывая 

миоцитолиз и активацию синтеза микроРНК, что, в свою 

очередь, приводит к апоптозу и некрозу. В основе первой 

фазы лежат прямое вирусное повреждение и активация 

врожденного иммунного ответа. Первая фаза заболева-

ния может завершиться полной элиминацией возбудите-

ля с клиническим выздоровлением в течение 2–4 нед, 

что наблюдается у большинства детей, или развитием 

острой сердечной недостаточности (кардиогенного шока), 

фатальных аритмий с возможностью летального исхода 

или переходом во вторую фазу [20].

Фаза 2 (подострая фаза, 1–4 нед) — активация 

приобретенного иммунного ответа, формирование 

острой или персистирующей миокардиальной дисфунк-

ции вследствие вторичного вирус-опосредованного 

аутоиммунного повреждения миокарда перекрестно-

реагирующими антителами. Иммунологическая недоста-

точность, 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 миокарди-

альном повреждении и прогрессировании дисфункции 

миокарда на следующих этапах болезни [20].

Фаза 3 (хроническая фаза, от нескольких меся-

цев до нескольких лет) — у части пациентов отмечается 

персистенция вирусного генома, нарушается толерант-

ность Т-клеток к аутоантигенам (сердечному миозину 

и др.). Это приводит к хроническому воспалительному 

процессу в миокарде, связанному с синтезом провос-

палительных цитокинов, которые, в свою очередь, под-

держивают ремоделирование и прогрессирующую дис-

функцию миокарда [20].

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 желу-

дочка (ЛЖ), быстрой декомпенсации кровообращения, 

нарушений ритма.

Рис. 1. Вирусы, ассоциированные с развитием миокардита и воспалительной кардиомиопатии

Примечание. АПФ — ангиотензинпревращающий фермент; ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота; IFN — интерферон.

Fig. 1. Viruses associated with the development of myocarditis and inflammatory cardiomyopathy

Note. ATE (АПФ) — angiotensine transforming enzyme; DNA (ДНК) — deoxyribonucleic acid; INF — interferon.

Вирусный тропизм Вирус Вирусный геном Вирулентность Лечение

Кардиотропный Аденовирус

Энтеровирус

(Коксаки В, 

ECHO)

dsDNA

(+)ssRNA

Вирулентный IFN-α/IFN-β

Противовирусная терапия прямого 

действия

Внутривенные иммуноглобулины

Васкулотропный Парвовирус В19 ssDNA Латентный: низкое количество копий 

ДНК в сердечной ткани; с воспалительным 

процессом или без него

Вирулентный: высокая вирусная нагрузка 

в сердечной ткани (> 500 копий вирусной 

ДНК на мкг сердечной ДНК) с воспалением 

сердца или системным ответом

Нет необходимости 

в противовирусной терапии

Введение внутривенного 

иммуноглобулина

Лимфотропный Цитомегаловирус

Эпштейна – Барр

Вирус герпеса 

человека

6-го типа

dsDNA Латентный: низкое количество копий 

ДНК в сердечной ткани; с воспалительным 

процессом или без него

Вирулентный: высокая вирусная нагрузка 

в сердечной ткани; с воспалением сердца

Нет необходимости 

в противовирусной терапии

Противогерпетическая терапия

Кардиотоксический Гепатит С

ВИЧ

Вирус гриппа

(+)ssRNA Вирулентный: воспаление в сердечной 

ткани; с вирусемией

Противовирусная терапия прямого 

действия

Тропизм

к рецепторам 

АПФ-2,

кардиотоксический

Коронавирус

(MERS-CoV, 

SARS-CoV,

SARS-CoV-2)

(+)ssRNA Вирулентный: вирусемия; воспаление 

в сердечной ткани

Возможные методы лечения, 

которые в настоящее время 

изучаются: ремдесивир; 

гидроксихлорохин и азитромицин; 

дарунавир и кобицистат; 

лопинавир-ритонавир; 

фавипиравир; рибавирин; IFN-α; 

камостат месилат
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Выделение этих трех фаз на практике не всегда воз-

можно, так как хронологически они могут пересекаться, 

а первая и вторая фазы могут повториться при уже сфор-

мировавшейся дилатации камер сердца и дисфункции 

миокарда [21, 22] (рис. 2).

В настоящее время имеются данные о роли генети-

ческих факторов в предрасположенности к возникно-

вению тяжелых форм миокардита [23]. Генетический 

анализ пациентов с персистирующей дисфункцией ЛЖ 

или аритмиями после эпизода острого миокардита пока-

зал, что значительная часть из них является носителем 

патогенного варианта мутации в генах, кодирующих син-

тез саркомерных или десмосомных белков [23] (рис. 3).

Сегодня становится очевидным, что развитие тяже-

лых вариантов миокардита и возможная его трансфор-

мация в воспалительную кардиомиопатию, а не пол-

Таблица 1. Неинфекционные формы миокардита

Table 1. Non-infectious forms of myocarditis

Неинфекционные формы миокардита

Токсические вещества и лекарства
Гидрохлоротиазид, фуросемид, пенициллины широкого спектра действия, азитромицин, 

производные бензодиазепина и др., а также антрациклиновые антибиотики

Миокардиты при системных 

заболеваниях соединительной 

ткани и системных васкулитах

Ревматизм, системная красная волчанка, дерматополимиозит, системная склеродермия, 

ювенильный артрит, гранулематоз Вегенера и др.

Редкие аутоиммунные и идиопатические миокардиты

Некротизирующий эозинофильный 

миокардит

Причиной развития могут служить 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

Характеризуется крайне тяжелым прогнозом. Чаще всего заболевают подростки. 20% 

пациентов с 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

Примечание. СН — сердечная недостаточность.

Note. HF (СН) — heart failure.

Рис. 2. Патогенез вирусного миокардита

Примечание. CAR — Coxackie-adenovirus receptor (Коксаки-аденовирусный рецептор); DAF — decay-accelerating factor (фактор 

ускорения распада комплемента); КМЦ — кардиомиоцит; ДКМП — дилатационная кардиомиопатия; ЛЖ — левый желудочек; 

ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка.

Fig. 2. Pathogenesis of viral myocarditis

Note. CAR — Coxackie-adenovirus receptor; DAF — decay-accelerating factor; CMC (КМЦ) — cardiomyocyte; DCM (ДКМП) — dilated 

cardiomyopathy; LV (ЛЖ) — left ventricle; LVEF (ФВЛЖ) — left ventricular ejection fraction.

Патогенез вирусного миокардита
(на примере миокардита, вызванного вирусом Коксаки)

Генетическая 

предрасположенность 

Захват вируса 

и связывание с CAR и DAF

— Т-клетка — вирус Коксаки — DAF

— CAR— персистирующий вирус

или геномный материал

— натуральный киллер

— макрофаг

Репликация вируса 

Вирус-индуцированный 

кардиомиоцитолиз. Апоптоз, 

индуцированный вирусной 

протеазой. Кардиальные 

аутоантитела. Ответ 

врожденной иммунной

системы

Активация адаптивного 

иммунитета

Высвобождение цитокинов, 

опосредованное Т-клетками. 

Повреждение/некроз КМЦ, 

выработка интерлейкинов и 

интерферонов. Выработка 

аутоантител

Выздоровление

Освобождение от вируса

Нормализация

систолической функции ЛЖ

Фаза 1: Проникновение вируса и активация врожденного иммунитета
Фаза 2: Активация 

приобретенного иммунитета
Фаза 3: Выздоровление
или  прогрессирование

ДКМП
Замедленное или неэффективное 

освобождение от вируса с развитием 
хронического воспаления; 

дегенерация КМЦ, интерстициальный 
фиброз, гипертрофия; глобальное 

ремоделирование; стойкое снижение 
ФВ ЛЖ
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ная элиминация вируса, без клинических проявлений 

или с легкими клиническими проявлениями, определя-

ется сложными взаимодействиями между генетическим 

фоном и факторами окружающей среды [23].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ МИОКАРДИТОВ У ДЕТЕЙ
В связи с наличием бессимптомных форм, большой 

вариабельности симптомов, высокой частоты встре-

чаемости спонтанного выздоровления (до 40–57%), 

отсутствия единых диагностических протоколов 

для педиатрической популяции пациентов и крайне ред-

ким применением на практике «золотого стандарта» диа-

гностики — биопсии миокарда истинную частоту миокар-

дита в педиатрической популяции оценить чрезвычайно 

сложно [24–26].

По данным различных исследований, ежегодная 

заболеваемость миокардитом составляет 1–2 случая 

на 100 тыс. детей [27–29]. При этом около 0,05% всех 

детских госпитализаций связаны с миокардитом [30].

Заболеваемость миокардитом имеет два возрастных 

пика: первые несколько лет жизни и подростковый воз-

раст [27, 31, 32].

Миокардит может стать не только причиной развития 

тяжелой сердечной недостаточности, которая требует 

кардиотонической поддержки, искусственной вентиля-

ции легких, механической поддержки кровообращения 

[27, 29, 31–33], но и летального исхода.

Летальность при миокардитах широко варьирует — 

от 0,03 до 26% — и зависит от многих факторов: 

тяжести основного заболевания, преморбидного фона, 

возраста и пола пациентов [26, 34, 35]. По данным 

исследований, у детей раннего возраста прогноз хуже 

[27, 29, 31–33].

Прижизненная гиподиагностика миокардитов под-

тверждается данными посмертных исследований. 

Признаки миокардита по данным аутопсии при синдро-

ме внезапной детской смерти были выявлены в 16–20% 

случаев и стали причиной внезапной смерти у 17% под-

ростков младше 16 лет [29, 36, 37].

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 [38].

Морфологически подтвержденный миокардит может 

иметь место при другой кардиальной патологии, в част-

ности при кардиомиопатиях. Так, результаты исследо-

вания Australian Childhood Cardiomyopathy Study (1986–

1997) свидетельствовали, что у 40,2% детей с разными 

вариантами кардиомиопатии по данным биопсии был 

также диагностирован миокардит [39].

Заболеваемость и смертность от миокардита выше 

в популяции лиц, подвергнутых интенсивным физиче-

ским нагрузкам — возможно, вследствие ослабления 

противовирусного иммунитета. Установлено, что миокар-

дит явился одной из наиболее частых (среди органиче-

ских повреждений миокарда) причин внезапной смерти 

молодых атлетов до 18 лет [34, 35].

КЛАССИФИКАЦИЯ
В настоящее время специалисты не могут прийти 

к общему мнению и выработать единую классифика-

цию миокардитов. С учетом многообразия этиологиче-

ских факторов, патогенетических механизмов развития 

и вариантов течения существуют определенные принци-

пы их классификации.

Долгие годы в отечественной клинической практике 

детские кардиологи и педиатры пользуются рабочей 

классификацией, согласно которой определяют период 

возникновения болезни, этиологический фактор, вари-

анты течения, степень тяжести и исходы (табл. 2).

Рис. 3. Схематическое изображение роли генетических факторов в клинической реализации и исходах миокардита

Примечание. ДКМП — дилатационная кардиомиопатия; КМП — кардиомиопатия.

Fig. 3. Schematic representation of the role of genetic factors in the clinical realization and outcomes of myocarditis

Note. DCM (ДКМП) — dilated cardiomyopathy; CM (КМП) — cardiomyopathy. 

Генетические факторы

Миокардит

Гены структурных белков

(SCNSA, BAG3)

• Гены комплекса 

гистосовместимости (HLA-DR4)

• Гены структурных белков

(TNN, DSP, Dystrophin)

Разная эволюция
• Бессимптомная форма

• Полное выздоровление

• Элиминация вируса ДКМП 

и стойкая дисфункция

• Стойкие аритмии

Различная клиническая картина
• Миокардит с высоким риском

• Миокардит с низким/средним риском

• Развитие ДКМП и аритмогенной КМП 

у генетически предрасположенных лиц

Вирусы, беременность, 

химиотерапия, алкоголь

Развитие ДКМП и аритмогенной

КМП у генетически 

предрасположенных лиц

Факторы внешней среды
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В современной клинической практике исполь-

зуется клинико-морфологическая классификация 

E.B. Lieberman и соавт. (1991), учитывающая одновре-

менно и морфологические изменения, и особенности 

клинической картины. Согласно данной классификации, 

различают следующие формы миокардита: фульминант-

ный (молниеносный), острый, хронический активный, 

хронический персистирующий [34]. Основной критерий 

клинико-морфологической классификации Lieberman — 

гистологическая оценка по данным биопсии миокар-

да — ограничивает ее использование в педиатрической 

популяции.

В последующие модификации этой классификации, 

дополненные другими экспертами, были внесены два 

дополнительных клинических варианта: гигантоклеточ-

ный и эозинофильный миокардиты (табл. 3). На сегод-

няшний день данная классификация применяется чаще, 

чем другие [6, 34, 40].

Молниеносный (фульминантный) миокардит — 

тяжелая форма воспалительного поражения миокарда, 

характеризующаяся стремительным нарушением гемо-

динамики, выражающимся в виде сердечной недоста-

точности, кардиогенного шока или жизнеугрожающих 

аритмий. Данная форма миокардита наиболее часто 

встречается у новорожденных и детей раннего возраста. 

Удается установить четкую хронологическую взаимо-

связь кардиальных симптомов и жалоб с перенесенной 

инфекцией (вирусной или бактериальной). Как правило, 

с момента перенесенной инфекции и манифестации 

миокардита проходит около 2 нед.

Прогрессирующий характер заболевания отличается 

тяжелым и внезапным началом. Продромальный период 

фульминантного миокардита чаще начинается не с сер-

дечно-сосудистых симптомов, а проявляется лихорадкой 

выше 38 °С, кашлем, болью в животе, рвотой, чем затруд-

няет постановку четкого и раннего диагноза, что часто 

приводит к ошибочной диагностике. Важной особенно-

стью является стремительное клиническое прогрессиро-

вание, которое может быстро привести к гемодинамиче-

ским расстройствам, нестабильности кровообращения 

или жизнеугрожающим аритмиям [35].

Эхокардиографическими критериями молниеносного 

миокардита являются значительное снижение сократи-

тельной способности сердца при относительно неболь-

ших его размерах, отсутствие выраженной дилатации 

камер сердца, отек миокарда.

Данный вид миокардита может завершиться полным 

выздоровлением в течение 2 нед и восстановлением 

функции ЛЖ, но возможны и варианты быстрого про-

грессирования сердечной недостаточности, артериаль-

ной гипотензии, которые часто приводят к летальному 

исходу (до 50%) в случае отсутствия систем вспомога-

тельного кровообращения [25].

Острый (нефульминантный) миокардит — фор-

ма воспалительного поражения миокарда, характери-

зующаяся менее стремительным началом заболевания 

с поражением сердечно-сосудистой системы различной 

степени тяжести. Исход заболевания не всегда завер-

шается полным выздоровлением, возможно развитие 

сердечной дисфункции, сердечной недостаточности 

и реже — смерти. В биопсийных образцах выявляются 

признаки активного или пограничного миокардита, кото-

рые со временем полностью исчезают.

Подострый миокардит — дебют болезни менее 

отчетливый по сравнению с молниеносной формой. 

При данной форме отсутствует четкая взаимосвязь нача-

ла заболевания с предшествующим острым инфекцион-

ным (респираторным или кишечным) процессом, однако 

манифестация проявляется признаками сердечной недо-

статочности или болями в грудной клетке («маска» остро-

го коронарного синдрома). Эхокардиография позволяет 

определить снижение сократительной способности мио-

карда и значительное расширение полостей сердца. 

При гистологическом исследовании биоптата миокар-

да выявляются умеренно выраженные воспалительные 

инфильтраты. Как правило, в дальнейшем подострый 

миокардит переходит в дилатационную кардиомиопатию 

(ДКМП) [41, 42].

Хронический активный миокардит — дебют болез-

ни очерчен нечетко, и при сборе анамнеза пациент 

либо его законный представитель нередко не могут 

определиться с продолжительностью заболевания. 

Клинические признаки и симптомы соответствуют хрони-

ческой сердечной недостаточности II–III функционально-

го класса. При проведении эхокардиографии определя-

ется умеренное снижение сократительной способности 

Таблица 2. Классификация миокардитов у детей (по Н.А. Белоконь, 1984 в модификации рабочей группы Ассоциации детских 

кардиологов России, 2010, 2021)

Table 2. Classification of myocarditis in children (according to N.A. Belokon, 1984 as modified by the working group of the Association 

of Pediatric Cardiologists of Russia, 2010, 2021)

Классифицирующий признак Тип миокардита

Период возникновения заболевания
Врожденный

Приобретенный

Предполагаемые этиологические 

факторы

Вирусный, бактериальный, грибковый, спирохетозный, риккетсиозный, токсический, 

аутоиммунный, идиопатический и др.

Течение миокардита

Фульминантный (молниеносный)

Острый — до 6 нед от начала заболевания

Подострый — от 6 нед до 6 мес

Хронический (активный/персистирующий) — более 6 мес от начала заболевания

Степень тяжести 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
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(1
)

миокарда. В образцах биопсийного материала миокарда 

можно выявить сочетание воспалительных инфильтра-

тов различной степени выраженности с полями выра-

женного фиброза. Наряду с подострым миокардитом 

часто приводит к формированию ДКМП [43].

Хронический персистирующий миокардит —

дебют болезни постепенный, продолжительность забо-

левания неизвестна. Особенность клинической картины 

заключается в том, что медленно и постепенно нараста-

ют клинические проявления ремоделирования миокарда 

с дилатационным фенотипом. Эхокардиографические 

признаки хронического персистирующего миокардита 

в подавляющем большинстве случаев характеризуют-

ся умеренным снижением сократительной способности 

миокарда и отсутствием значимой дилатации полостей 

сердца, что и определяет благоприятный исход заболе-

вания. Гистологически определяется сочетание воспали-

тельных инфильтратов различной степени выраженности 

с некротическими изменениями и полями фиброза [44].

Гигантоклеточный миокардит — дебют забо-

левания острый, чаще встречается в подростковом 

периоде. В клинической картине данного миокардита 

отмечаются стремительное развитие и прогрессиро-

вание выраженной, рефрактерной к терапии сердеч-

ной недостаточности, а также устойчивые нарушения 

ритма и проводимости сердца. Тщательно собранный 

анамнез позволяет определить аутоиммунные заболе-

вания. Гистологическое исследование биоптатов мио-

карда позволяет выявить в воспалительном инфиль-

трате гигантские многоядерные клетки (видоизменные 

макрофаги, содержащие фагоцитированные фрагменты 

разрушенных кардиомиоцитов) с признаками активного 

воспаления и очагами некроза. Учитывая тяжесть забо-

левания и прогрессирующую клиническую картину, про-

гноз при данном виде крайне неблагоприятный, в связи 

с этим наиболее эффективным методом лечения являет-

ся трансплантация сердца [45].

Эозинофильный миокардит — редкая форма вос-

палительного поражения миокарда, которая характери-

зуется его эозинофильной инфильтрацией. Клиническая 

картина варьирует от хронической рестриктивной кар-

диомиопатии (кардиомиопатия Леффлера) до острого 

некротизирующего миокардита с кардиогенным шоком. 

Эозинофильный миокардит чаще всего регистрируется 

у пациентов с реакциями гиперчувствительности; однако 

он также описан при васкулите, ассоциированном с анти-

нейтрофильными цитоплазматическими антителами, 

гиперэозинофильных синдромах, саркоидозе, парази-

тарных инфекциях и некоторых новообразованиях. Чаще 

всего острые эозинофильные аллергические миокардиты 

развиваются на фоне приема лекарственных препара-

тов — сульфаниламидов, противоэпилептических и пси-

хотропных средств. Медикаментозное лечение включа-

ет блокаду активированных нейрогуморальных систем, 

лечение сердечных осложнений и в отдельных случаях — 

системную терапию кортикостероидами [40, 46].

АНАМНЕЗ ЗАБОЛЕВАНИЯ
Для детей с врожденным миокардитом характер-

но наличие у матери отягощенного анамнеза — острых 

или хронических заболеваний. В антенатальном периоде 

возможны такие состояния, как нарушение звучности сер-

дечных тонов либо аритмии, задержка внутриутробного 

развития, которые могут стать причиной преждевремен-

ного родоразрешения. При ультразвуковом исследовании 

антенатально также может выявляться дилатация сердеч-

ных камер и/или гипертрофия стенок [24].

Для приобретенных миокардитов в большинстве 

случаев обнаруживается отчетливая взаимосвязь кар-

диальных симптомов с предшествующими (1–2 нед) 

острыми инфекционными (респираторными или кишеч-

ными) заболеваниями, лихорадкой неясного генеза. 

В то же время необходимо помнить о том, что связь 

с предшествующей инфекцией и с иными возможными 

этиологическими факторами миокардитов может отсут-

ствовать [42].

Следует учитывать контакт с больной матерью 

или родственниками, эпидемические вирусные инфек-

ции в организованных коллективах, внутрибольничные 

вспышки.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Клиническая симптоматика миокардитов у детей 

разнородна, варьирует от полного отсутствия клиниче-

ских проявлений (бессимптомное течение) или субкли-

нического течения с нормальной систолической функ-

цией до выраженных изменений сердечно-сосудистой 

системы в виде кардиогенного шока, тяжелой сердеч-

ной недостаточности и внезапной смерти (синдром 

внезапной смерти детей грудного и более старшего 

возраста) и во многом зависит от этиологии и возраста 

детей [24, 32].

Клинические проявления заболевания разнооб-

разны и неспецифичны и зачастую могут наблюдаться 

под «масками» других заболеваний, особенно в дебюте, 

в связи с чем необходимо проявлять клиническую насто-

роженность в отношении миокардита в педиатрической 

популяции.

Дебют миокардита у детей имеет широкий спектр 

клинических проявлений, и наиболее частым из них 

является абдоминальный синдром: плохой аппетит, боль 

в животе, тошнота и рвота [29, 32, 41].

До 80% пациентов с миокардитом в начале заболева-

ния имеют продромальные симптомы (слабость, быстрая 

утомляемость, выраженность которых не меняется, 

несмотря на уменьшение объема нагрузок, артралгии). 

К другим частым симптомам можно отнести снижение 

толерантности к физической нагрузке, боли за груди-

ной, одышку, аритмии, синкопальные состояния, а также 

поражение верхних дыхательных путей [33, 43, 47–51].

Лихорадка, вероятно, является наиболее частым 

и, несомненно, одним из важнейших симптомов у детей.

Высокий риск летального исхода в дебюте заболева-

ния наблюдается при быстропрогрессирующей сердеч-

ной недостаточности, обусловленной тяжелым диффуз-

ным миокардитом.

При физикальном осмотре необходимо акцентиро-

вать внимание на признаках сердечной недостаточности. 

При перкуссии сердца может определяться расширение 

границ относительной и абсолютной сердечной тупости. 

Слабый пульс, холодные конечности, а также бледность 

или мраморность кожных покровов указывают на при-

знаки снижения сердечного выброса. При аускультации 

отмечаются ослабление или глухость сердечных тонов, 

особенно в сочетании с перикардитом. Отмечается осла-

бление I тона, выслушивается тахикардия, не коррелиру-

ющая с уровнем гипертермии, ритм галопа, характерен 

систолический шум мышечного характера, несколько 

позже присоединяется систолический шум относитель-

ной недостаточности атриовентрикулярных клапанов. 

В легких могут выслушиваться влажные мелкопузырча-

тые симметричные хрипы как проявление застоя в малом 

круге кровообращения. Частым симптомом у детей явля-

ется увеличение частоты дыхательных движений (тахип-
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ноэ). Гепатомегалия и умеренное увеличение селезенки 

наиболее характерны для детей младшего возраста, оте-

ки — для детей более старшего возраста как проявление 

развивающейся тяжелой сердечной недостаточности. 

Периферические отеки плохо распознаются у грудных 

детей, так как имеют разлитой характер и могут быть 

более заметны на лице, спине, в области крестца. У детей 

разного возраста возможно формирование нарушения 

сердечного ритма и проводимости (синусовая тахикар-

дия, реже — брадикардия, эктопические предсердные 

и желудочковые тахикардии, экстрасистолы, атриовен-

трикулярные блокады I–III степени) [52].

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 

с последующей анорексией, слабость, адинамия, стону-

щее дыхание. Также в патологический процесс может 

вовлекаться центральная нервная система, 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 сер-

дечным выбросом или и тем и другим. Ранняя диагно-

стика в этой группе имеет решающее значение, потому 

что неонатальный миокардит ассоциирует с более низкой 

вероятностью восстановления функции сердца и высо-

кой смертностью. Неонатальный миокардит может быть 

одним из проявлений системной воспалительной реакции 

или неонатального сепсиса [43, 51].

Для детей первого года жизни симптомы включают 

в себя отсутствие прибавок массы тела, тахипноэ, тахи-

кардию, выраженное потоотделение во время кормле-

ния. Также может развиться поражение центральной 

нервной системы. В тяжелых случаях низкий сердечный 

выброс приводит к развитию ацидоза и смерти.

Характерной особеннос тью клинической карти-

ны у подростков являются длительные разлитые боли 

в левой половине грудной клетки тупого, ноющего, колю-

щего характера, не связанные с физической нагрузкой, 

обусловленные сопутствующим перикардитом, реже — 

ишемией миокарда. Наиболее часто дети предъявля-

ют жалобы на снижение толерантности к физическим 

нагрузкам, одышку, кашель при перемене положения 

тела, ощущения «перебоев» в работе сердца, учащенного 

сердцебиения, эпизоды артериальной гипотензии, син-

копальные состояния и другие признаки застойной сер-

дечной недостаточности. Возможно появление миалгий 

как клинических проявлений, сопровождающих синдром 

лихорадки, либо миозитов, вызванных миотропными 

вирусами Коксаки А или развивающихся вследствие 

накопления лактата в мышечной ткани на фоне сердеч-

ной недостаточности [12].

При тяжелом течении и развитии сердечной недо-

статочности у детей всех возрастов появляются жалобы 

на снижение аппетита, тошноту, боли в животе, рвоту, 

наличие отеков [8, 52].

Течение и исход острого миокардита во многом опре-

деляется этиологией заболевания, патогенностью возбу-

дителя, возрастом ребенка, выраженностью недостаточ-

ности кровообращения и скоростью прогрессирования 

симптомов.

Дебют болезни с бивентрикулярной сердечной недо-

статочности со значительным снижением фракции 

выброса ЛЖ и повышением уровня кардиоспецифиче-

ских ферментов всегда прогностически неблагоприятен 

и свидетельствует о высоком риске летального исхода 

[27, 28].

Характер течения

У большинства пациентов с миокардитом характерны 

дилатация камер сердца и снижение сократительной 

способности в острой фазе, которая у части больных 

не восстанавливается полностью, приводя к развитию 

хронической сердечной недостаточности, дилатацион-

ной кардиомиопатии и в некоторых случаях — к леталь-

ному исходу. У 50–60% пациентов с ДКМП выявляется 

хронический миокардит [53, 54].

Таким образом, миокардит является одной из веду-

щих причин развития ДКМП (27% случаев) и трансплан-

тации сердца (80% случаев) у детей без врожденных 

заболеваний сердца [27,42].

Тяжелое течение сопровождается быстрым раз-

витием признаков острой левожелудочковой сердеч-

ной недостаточности с одышкой, цианозом слизистых 

оболочек, тахикардией, сердцебиением, застойными 

влажными хрипами в легких, а затем правожелудочко-

вой сердечной недостаточности с увеличением печени, 

в меньшей степени — селезенки (особенно у детей 

до 1 года), отеками конечностей, полисерозитом, а так-

же асцитом в терминальной стадии. Другими проявле-

ниями могут быть боли в животе, диспепсические явле-

ния, синкопальные состояния, судороги как симптомы 

застойной сердечной недостаточности, синдрома мало-

го сердечного выброса и циркуляторной гипоксии. 

Сочетание миокардита с перикардитом сопровождает-

ся резкой глухостью сердечных тонов вплоть до афонии, 

развитием преимущественно правожелудочковой сер-

дечной недостаточности с гепатомегалией и отечным 

синдромом.

При среднетяжелых формах критериями миокар-

дита являются умеренная кардиомегалия, электрокар-

диографические (снижение вольтажа зубцов QRS; при-

знаки перегрузки (гипертрофии) левых отделов сердца; 

преходящие нестойкие неспецифические изменения 

реполяризации в виде изоэлектричности или депрес-

сии сегмента ST; уменьшение амплитуды, изоэлектрич-

ность и инверсия зубца T; различные виды нарушения 

сердечного ритма и проводимости и др.) и эхокардио-

графические изменения (дилатация полостей сердца 

с нарушением сократительной способности миокар-

да, в ряде случаев возможно выявить относительную 

митральную и трикуспидальную недостаточность, 

нарушение диастолической функции ЛЖ), умеренно 

повышенные маркеры некроза кардиомиоцитов (тро-

понины I (сТнI) и Т (cTнT), лактатдегидрогеназа, креатин-

фосфокиназа МВ).

При легком течении единственными проявления-

ми текущего миокардита могут быть нарушения ритма 

и проводимости, электрокардиографические изменения 

реполяризации.

Варианты клинического течения, предложен-

ные S.B. Freedman и соавт., описываются на основа-

нии доминирующих клинических симптомов и включают 

в себя респираторный, кардиальный, гипоперфузионный 

и абдоминальный [55].

Для респираторного варианта характерны дисп-

ноэ, стонущее дыхание, одышка, чаще экспираторная. 

Данный клинический вариант наблюдается более чем 

у половины больных с впервые возникшей миокарди-

альной дисфункцией. При аускультации могут выслу-
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шиваться сухие или влажные хрипы в легких, часто 

имитирующие трахеит, пневмонию или бронхиальную 

астму.

Кардиальный вариант сопровождается боля-

ми в области сердца в качестве ведущего симптома 

в сочетании с электрокардиографическими изменения-

ми (синусовая тахикардия, изоэлектричный или отрица-

тельный зубец Т, изменения сегмента ST (как элевация, 

так и депрессия), удлинение интервала PR, снижение 

вольтажа QRS, появление патологических зубцов Q, рас-

ширение QRS, удлинение интервала QT).

Тяжелый гипоперфузионный вариант у 25% боль-

ных манифестирует с клинических симптомов синдрома 

малого сердечного выброса с пре- или синкопальным 

состоянием, обусловленным гипоперфузией на фоне 

выраженной миокардиальной дисфункции или с раз-

витием жизнеугрожающей аритмии, могут наблюдаться 

коматозное состояние и судороги.

Абдоминальный вариант с болями в животе, тош-

нотой, реже с 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 резуль-

тате миокардиальной дисфункции. Артериальная гипо-

тензия запускает механизм симпатической активации 

с последующим развитием локальной вазоконстрикции 

и ишемии различных участков желудочно-кишечного 

тракта. В случае развития миокардита на фоне дока-

занной кишечной инфекции механизм повреждения 

миокарда обусловлен прямым кардиотоксическим воз-

действием возбудителя и последующей иммунопатоло-

гической реакцией [55].
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