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резюме
верификация диагноза «миокардит», несмотря на активное внедрение современных методов обследо-

вания, по-прежнему сложна, что приводит не только к поздней постановке заболевания, но и ухудшению 
прогноза пациентов.

Цель настоящего исследования – выявить причины поздней диагностики воспалительных заболева-
ний миокарда, оценить факторы, влияющие на течение заболевания, и эффективность проводимой тера-
пии у пациентов с морфологически документированным миокардитом.

в исследовании приняли участие 50 пациентов с морфологически документированным миокардитом. 
длительность наблюдения составила 3,5±1,6 года. в 59% случаев диагноз «миокардит» верифициро-
ван в сроки, превышающие 6 месяцев от первых клинико-инструментальных проявлений. отдаленный 
прогноз пациентов в отношении глобальной сократительной способности левого желудочка зависел от 
сроков верификации диагноза (c² = 6,9; р <0,05) и клинического варианта дебюта миокардита (c² = 13,7;  
р <0,01). отмечено достоверное ухудшение прогноза пациентов, имеющих в дебюте заболевания клини-
ку сердечной недостаточности и нарушения ритма, а также пациентов с поздней диагностикой заболева-
ния вследствие ошибочной его трактовки. Сделан вывод о том, что наличие идиопатических нарушений 
ритма должно рассматриваться как повод для исключения миокардита у пациентов с уже диагностиро-
ванными болезнями сердца. доказано улучшение прогноза на фоне комбинированной терапии сердеч-
ной недостаточности (иаПФ, бета-адреноблокаторы и диуретики) (c² = 9,28; p <0,01) и приема статинов  
(c² = 6,04; р <0,05).
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дКМП – дилатационная кардиомиопатия, Сн – 
сердечная недостаточность, ЭМб – эндомиокарди-
альная биопсия, ЭХо-КГ – эхокардиография

введение
Миокардит − это поражение сердечной мышцы 

воспалительного характера, обусловленное непо-
средственным или опосредованным через иммун-
ные механизмы воздействием инфекции, парази-
тарной или протозойной инвазии, химических или 
физиологических факторов, а также поражение, 
возникшее при аллергических и аутоиммунных 

заболеваниях [1]. наряду с этиопатогенетическим 
определением миокардита, все чаще классифи-
кация миокардита строится преимущественно по 
морфологическим критериям, что подтверждает 
значимость эндомиокардиальной биопсии (ЭМб) в 
его диагностике. Применение иммуногистохими-
ческого анализа существенно повысило чувстви-
тельность морфологических методов диагностики 
воспалительных заболеваний миокарда. однако су-
ществует явное несоответствие между количеством 
больных с предполагаемым миокардитом и возмож-
ностью проведения ЭМб, особенно когда речь идет 
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Abstract
The verification of the diagnosis of “myocarditis”, despite the active introduction of modern sur-

vey methods, is still complicated, which leads not only to late diagnosis, but also to worsening the progno-
sis of patients. The purpose of this study was to identify the causes of late diagnosis of inflammatory dis-
eases of the myocardium, evaluate the factors influencing the course of the disease, and the effectiveness of 
the therapy in patients with morphologically documented myocarditis. The study involved 50 patients with 
morphologically documented myocarditis. The duration of follow-up was 3.5±1.6 years. In 59% of cas-
es, myocarditis was diagnosed within a period exceeding 6 months of the first clinical and instrumen-
tal manifestations. Long-term prognosis of patients with regard to global contractility of the left ven-
tricle depended on the timing of verification of the diagnosis (c² = 6.9, p <0.05) and the clinical variant of 
the debut of the myocarditis (c² = 13.7, p <0.01). There was a significant deterioration in the prognosis in  
patients who have a heart failure clinic and rhythm disorders in the onset of the disease, as well as in patients 
with late diagnosis of the disease due to erroneous treatment. It was concluded that the presence of idiopathic 
rhythm disturbances should be considered as an excuse for excluding myocarditis in patients with already diag-
nosed heart diseases. The study proved an improvement in the prognosis on the background of combined therapy 
for heart failure (ACE inhibitors, beta-blockers and diuretics) (c² = 9.28, p <0.01), and statin therapy (c² = 6.04,  
p <0.05).
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о пациентах с легким течением заболевания. Кроме 
того, чувствительность ЭМб ограничена объемом 
получаемого материала, локальным характером 
воспаления миокарда и трудностями интерпретации 
данных у пациентов с сопутствующей патологией. 
традиционные неинвазивные методы диагностики 
воспалительных заболеваний миокарда, такие как 
электрокардиография, эхокардиография (ЭХо-КГ), 

радионуклидные и лабораторные методы, к сожале-
нию, имеют достаточно низкую специфичность [2]. 
в связи с этим актуальной задачей является разра-
ботка комплексного подхода к оценке неинвазивных 
клинических, лабораторных и инструментальных 
признаков, позволяющих верифицировать диагноза 
«миокардит», на основе клинико-морфологических 
сопоставлений с данными ЭМб.

таблица 1. клиническая характеристика больных миокардитом

Пациенты с миокардитом
n = 50

возраст, лет 44,6 ± 13,9

Пол, м : ж 29 : 21

индекс массы тела, кг/м² 26,7 ± 5,2

Сахарный диабет, % (n) 2% (1)

Курение, % (n) 46% (23)

артериальная гипертензия, % (n) 50% (25)

Гистологическое и иммуногистохимическое подтверждение диагноза

Фиброз, % (n) 80% (40)

некроз кардиомиоцитов, % (n) 22,5 % (9)

СD3+ т-лимфоциты 18,0 ± 13,7

СD8+ т-лимфоциты 8,8 ± 1,0

СD68+ лейкоциты 13,9 ± 6,3

СD45+ лейкоциты 22,2 ± 17,1

HLA-DR, баллы от 0 до 4 3 (2;3)

липоматоз, % (n) 34% (17)

вирусный геном, % (n) 34% (17)

Эхокардиография  исходно  в динамики

левое предсердие, мм 42 ± 8 50 ± 16

Кдо лЖ, мл 172 ± 96 147 ± 76

КСо лЖ, мл 109 ± 88 82 ± 67

Фв по Симпсону, % 44 ± 19 50 ± 16

МЖП, мм 9 ± 2 10 ± 3

зС лЖ, мм 9 ± 2 9 ± 2

Правый желудочек, мм 37 ± 8 35 ± 6

рСдла, мм 34 ± 11 31 ± 7

зС – задняя стенка левого желудочка, Кдо – конечный диастолический объём, Кдр – конечный диастолический 
размер, КСо – конечный систолический объём, КСр – конечный систолический размер, лЖ – левый желудочек, 
МЖП – межжелудочковая перегородка, рСдла – расчетное систолическое давление в легочной артерии, Фв – 
фракция выброса.
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Сложности возникают не только в поиске дока-
зательств воспалительного повреждения миокарда, 
но и в оценке вероятности наличия такого заболе-
вания, что служит причиной задержки в проведе-
нии необходимых диагностических мероприятий 
и, соответственно, позднего назначения адекватной 
терапии. в связи с этим цель настоящего исследо-
вания – выявить причины поздней диагностики 
воспалительных заболеваний миокарда, факторы, 
влияющие на течение заболевания, и оценить эф-
фективность проводимой терапии у пациентов с 
морфологически документированным миокарди-
том в процессе динамического наблюдения.

материалы и методы
в основную группу включены 50 пациентов с 

морфологически документированным миокарди-
том, проходивших обследование в ФГбу «нМиЦ 
им. в.а. алмазова» Минздрава россии в период 
с 2010 по 2017гг. для включения в исследование 
мы использовали критерии диагностики воспали-
тельного заболеваниями миокарда, предложенные 
экспертной группой европейского общества кар-
диологов [3], а именно наличие ≥ 14 лейкоцитов/
мм2 биоптатов миокарда, в том числе CD3 положи-
тельных т-лимфоцитов ≥ 7 клетов/мм2 и до 4 мо-
ноцитов/мм2 по данным иммуногистохимического 
анализа [3]. При наличии воспалительного инфиль-
трата и признаков некроза кардиомиоцитов без 
явных ишемических изменений диагностировали 
активный миокардит. наличие воспалительной ин-
фильтрации без гистологических признаков некро-

за кардиомиоцитов расценивалась как погранич-
ный миокардит [4]. Морфологическим признаком 
хронизации воспалительного процесса служило 
наличие фиброзной ткани в биоптатах миокарда.

всем пациентам выполнялось ЭХо-КГ на ап-
парате Vivid 7 (GE, СШа) по стандартному про-
токолу. в зависимости о времени постановки 
предполагаемого диагноза «миокардит» пациенты 
разделены на 2 подгруппы: первая подгруппа – ме-
нее 6 месяцев от дебюта заболевания, вторая под-
группа – более 6 месяцев.

Статистический анализ данных, полученных в 
ходе исследования, проведен с использованием при-
кладных статистических программ SPSS Statistica 
for Windows ver. 23.0. для показателей, имеющих 
приближенно нормальное распределение, результа-
ты представлены в виде среднего арифметическо-
го значения (М), среднеквадратичного отклонения 
(σ) и количества признаков в группе (n). Критерий 
значимости устанавливался на уровне р <0,05. Кор-
реляционные связи между парами количественных 
переменных оценивали, используя непараметриче-
ский критерий Спирмена. для выявления независи-
мого влияния на количественные показатели каче-
ственных факторов была использована процедура 
однофакторного дисперсионного анализа (ANOVA).

результаты
Среди включенных в исследование пациентов 

в возрасте от 19 до 70 лет с морфологически до-
кументированным лимфоцитарным миокардитом 
преобладали мужчины (1,4:1) (табл. 1).

рисунок 1. распределение пациентов в исследуемой выборке по основным морфологическим 
вариантам миокардита
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распределение пациентов в исследуемой вы-
борке по основным морфологическим вариантам 
миокардита представлено на рисунке 1. большин-
ство обследованных имели признаки хронического 
миокардита, на что указывало наличие фиброзных 
изменений в биоптатах. активный миокардит диа-
гностирован у 22,5% (n = 9) пациентов. вирусный 
геном, представленный в 34% случаев (n = 17), в 
основном в виде комбинации парвовируса в19 с 
энтеровирусом (n = 8), вирусом герпеса человека 
типа 6 и вирусом Эпштейн-барр (n = 3) (табл. 1).

в исследовании в качестве основных первич-
ных симптомов миокардита представлены: одыш-
ка – 78% (n = 39), сердцебиение – 54% (n = 27), 

кардиалгия – 40% (n = 20), перебои в работе серд-
ца – 68% (n = 34), синкопальные состояния – 42%  
(n = 21).

При анализе первоначальных предполагаемых 
диагнозов мы сгруппировали пациентов для оцен-
ки диагностических масок миокардита: аритмия – 
45% случаев, синдром дилатационной кардиомио-
патии (дКМП) (кардиомегалия, клиника сердечной 
недостаточности) – 12% случаев, совокупность 
аритмического варианта с явлениями сердечной 
недостаточности (Сн) – 23%, ишемическая бо-
лезнь сердца – 10%, миоперикардит – 2% и другие 
заболевания (бронхиальная астма, тиреотоксикоз, 
эпилепсия) – 8% случаев. однако стоит заметить, 

таблица 2. клинико-инструментальная характеристика пациентов в зависимости от времени 
верификации диагноза

Постановка диагноза 
до 6 месяцев

Постановка диагноза 
более 6 месяцев

Кол-во пациентов, n (%) 20 (40) 30 (60)

возраст, лет 45,5 ± 12,7 44,0 ± 14,9

одышка, % (n) 95% (19) 67% (20)*

болевой синдром, % (n) 35 % (7) 43% (13)

отеки ног, % (n) 30% (6) 7% (2)*

Сердцебиение, % (n) 50% (10) 57% (17)

Перебои, % (n) 45% (9) 83% (25)**

Синкопальные состояния, % (n) 30% (6) 50% (15)

Желудочковая экстрасистолия, % (n) 40% (8) 70% (21)*

Фибрилляция предсердий, % (n) 30% (6) 50% (15)

Желудочковая тахикардия, % (n) 40% (8) 54% (16)

левое предсердие, мм 42,8 ± 9,4 40,9 ± 9,1

Кдо лЖ, мл 211,9 ± 106,7 172,4 ± 95,6*

КСо лЖ, мл 155,2 ± 89,7 108,61 ± 87,6**

Фв по Симпсону, % 30,8 ± 15,5 53,5 ± 14,6**

МЖП, мм 9,4 ± 1,9 9,2 ± 2,0

зС лЖ, мм 9,7 ± 1,9 9,0 ± 1,7

Правый желудочек, мм 39,5 ± 7,7 34,6 ± 7,5

рСдла, мм 40,3 ± 12,3 30,1 ± 8,4

зС – задняя стенка левого желудочка, Кдо – конечный диастолический объём, Кдр – конечный диастолический 
размер, КСо – конечный систолический объём, КСр – конечный систолический размер, лЖ – левый желудочек, 
МЖП – межжелудочковая перегородка, рСдла – расчетное систолическое давление в легочной артерии, Фв – 
фракция выброса.

данные представлены в виде среднего арифметического значения (М), среднеквадратичного отклонения (σ) и 
количества признаков в группе (n). Корреляция значима на уровне *- р<0,05, ** – p<0,01.
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что более чем в 40% случаев, данные подгруппы 
имели смешанные клинические проявления.

в подгруппе отмечалось преобладание па-
циентов, у которых диагноз «миокардит» вери-
фицирован в сроки, превышающие 6 месяцев от 
первых клинико-инструментальных проявлений 
(рис. 2). Среди большинства пациентов с ранней 
диагностикой миокардита преобладали больные с 
клиникой Сн (одышка, отечный синдром) и пато-
логическими отклонениями по данным ЭХо-КГ 
(сниженная фракция выброса, дилатация камер). 
у пациентов с поздней верификацией заболева-
ния в большинстве случаев структурных изме-
нений по данным ЭХо-КГ не зарегистрировано. 
однако с большей частотой встречались различ-
ные нарушения ритма и проводимости (табл. 2). 
указания в анамнезе на инфекцию, перенесенную 
в течении последних 6 месяцев, выявлена в более 
чем половине случаев (56%, n = 28), однако в 41% 
случаев данные анамнеза не учитывались врачами 
при поставке диагноза.

Средняя длительность наблюдения в исследова-
нии составила 3,5 ± 1,6 года. установлено, что из-
менения глобальной сократительной способности 
левого желудочка в процессе наблюдения зависели 
от сроков верификации диагноза (c² = 6,9; р <0,05) 

и клинического варианта дебюта заболевания (c² = 
13,7; р <0,01) (рис. 3). в подгруппе пациентов со 
смешанным вариантом дебюта миокардита (арит-
мия и синдром дКМП) у каждого четвертого па-
циента при динамическом наблюдении регистри-
ровалось снижение глобальной сократительной 
способности миокарда.

Данные о характере медикаментозной терапии 
и интервенционных вмешательствах отражены в 
таблице 4. По клиническим показаниям у 60% (n 
= 30) пациентов выполнена радиочастотная абла-
ция зон нарушений ритма. В 18% (n = 9) случаев 
проведена имплантация внутрисердечных вспомо-
гательных устройств (электрокардиостимуляторы, 
кардиовертердефибриллятор, ресинхронизирую-
щая терапия). Трансплантация сердца выполнена 
у 2 пациентов. Интервенционные методы лечения 
лишь в 45% случаев привели к увеличению фрак-
ции выброса, тогда как у 27% она осталась без из-
менений, а у 27% больных снизилась. Выявлена 
взаимосвязь между динамикой фракции выброса 
и приемом статинов (c² = 6,04; р <0,05), а также 
комплексной терапией с применением трех препа-
ратов: ингибиторы ангиотензин-превращающего 
фермента, бета-адреноблокаторы и диуретики (c² 
= 9,28; p <0,01).

Таблица 3. Медикаментозное и интервенционное лечением пациентов с миокардитом

Медикаментозная терапия

Бета-адреноблокаторы, % (n) 84% (42)

иАПФ или АРА, % (n) 62% (31)

Диуретики, % (n) 40% (20)

Антагонисты альдостерона, % (n) 36% (18)

Бета-адреноблокаторы + иАПФ, % (n) 58% (29)

Бета-адреноблокаторы + иАПФ + Диуретики, % (n) 36% (18)

Статины, % (n) 34% (17)

Глюкокортикостероиды, % (n) 16% (8)

Цитостатические средства, % (n) 12% (6)

Интервенционные методы лечения

Радиочастотная аблация, % (n) 60% (30)

Электрокардиостимулятор, % (n) 12% (6)

Кардиовертер-дефибриллятор, % (n) 6% (3)

Ресинхронизирующая терапия, % (n) 12% (6)

Трансплантация сердца, % (n) 4% (2)

ара – антагонисты рецепторов альдостерона II типа, иаПФ – ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента.
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Обсуждение
Несмотря на значительный прогресс, достиг-

нутый в последнее десятилетие в диагностике 
миокардита, верификация диагноза по-прежнему 
остается достаточно сложной проблемой, что при-
водит к длительному отсутствию клинического ди-
агноза. Большинство экспертов подтверждают, что 
своевременная диагностика миокардита чрезвы-
чайно важна для принятия решения в отношении 
лечебной тактики и позитивно влияет на отдален-
ные результаты, так как на фоне неконтролируемо-
го воспалительного процесса в миокарде быстро 
формируются фиброзные изменения со стойкими 
нарушениями ритма, патологическим ремоделиро-
ванием камер сердца и снижением систолической 
функции [1].

Полиморфизм клинических проявлений 
миокардита, “размытость” его клинической 
картины и нечеткость основных симптомов у 
большинства пациентов служат основной причиной 
поздней верификации диагноза. в отечественной 
классификации миокардита наиболее полно 
отражается разнообразие клинических 
вариантов: малосимптомный, псевдокоронарный, 
декомпенсационный, аритмический, 
псевдоклапанный, тромбоэмболический, 
смешанный [5]. зарубежные исследователи 
выделяются только три основных варианта дебюта 
заболевания: инфарктоподобный (27−31%), 
вариант с развитием жизнеопасных нарушений 
ритма и проводимости (18%), и с клиникой Сн 
(31−69%). два последних варианта, как правило, 

ассоциированы с неблагоприятным для больного 
прогнозом [6]. По данным отечественных 
публикаций первым проявлением миокардита 
может быть одышка – 68,6%, сердцебиение 32,8%, 
повышение температуры 29,8%, кардиалгия 22,3%, 
перебои в работе сердца 16,4 %, головокружение 
2,9%, синкопальные состояния 1,5% [7]. Следует 
отметить, что патогномоничных симптомов для 
данного диагноза не существует. Миокардит 
следует подозревать во всех случаях необъяснимой 
Сн, тахикардии и аритмии, особенно, когда 
рутинные методы кардиологического обследования 
не выявляют причину. так выявляемый по 
данным ЭМб у лиц с нарушениями ритма 
эндомиокардиальный или интерстициальный 
фиброз, трактуемый как постмиокардитический, 
ставит под сомнение существование так называемых 
идиопатических аритмий [8]. Кроме того, 
миокардит может сопровождать и такие широко 
распространенные заболевания, как ибС и пороки 
сердца, утяжеляя их течение [9]. По результатам 
исследований аритмического варианта миокардита 
о.в. благовой с соавторами сделаны выводы, 
что у подавляющего большинства пациентов нет 
четких анамнестических оснований подозревать 
миокардит, что, возможно, связано с отсутствием 
патогномоничных симптомов заболевания [10]. 
если учесть, что при эхокардиографических 
исследованиях бессимптомная дисфункция 
левого желудочка встречается в популяции в 
0,9−12,9% в зависимости от пороговых значений 
фракции выброса (от 30 до 54%, соответственно), 

рисунок 2. периоды постановки диагноза в исследуемой выборке
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то очевидна актуальность своевременной 
диагностики заболеваний, ведущих к развитию 
сердечной недостаточности [11, 12]. однако в 
большинстве случаев диагноз миокардит по-
прежнему верифицируется только ретроспективно.

Гендерные и возрастные характеристики паци-
ентов, включенных в нашу работу, существенно не 
отличались от данных ранее опубликованных ис-
следований [13]. В отличии от данных отечествен-
ных публикаций в нашей выборке больные чаще 
предъявляли жалобы на перебои в работе сердца, 
а также синкопальные состояния [7]. Вероятно, 
это обусловлено более частым выполнением ЭМБ 
пациентам, направляемым на интервенционные 
вмешательства по поводу тахиаритмий. В ходе 
работы выделено несколько основных вариантов 
дебюта миокардита: «идиопатические» аритмии, 
синдром ДКМП, а также их сочетание, что соот-
ветствует данным, представленным О.В. Благовой 
с соавторами [10]. Также следует отметить, что у 
44% пациентов с подтвержденным диагнозом «ми-
окардит» отсутствовала связь дебюта клинических 
проявлений заболевания с перенесенной в течение 
предшествующих 6 месяцев инфекцией. Возмож-
но, для углубленного поиска связи с инфекцией 
следует расширить рассматриваемый промежуток 
до 1 года.

Для оценки причин поздней верификации диа-
гноза в этом исследовании проводилось сравнение 
между пациентами с ранней и поздней постанов-
кой диагноза (менее 6 месяцев и более). По данным 

статистического анализа среди лиц с более поздней 
верификацией диагноза было достоверно больше 
пациентов с сохранной фракцией выброса и «иди-
опатическими» аритмиями. Наличие упорного и 
необъяснимого аритмического синдрома должно 
рассматриваться как повод для исключения мио-
кардита у пациентов с уже диагностированными 
болезнями сердца.

По данным ЭМБ у каждого четвертого обнару-
жены фиброзные изменения в миокарде. Однако 
при сравнении пациентов по морфологическим 
группам (активный/пограничный и острый/хро-
нический миокардит) не выявлено связи структур-
ных изменений миокарда с временным интервалом 
от появления первых симптомов до постановки 
диагноза. Частота выделения вирусного генома в 
миокарде по данным настоящего исследования со-
ставляла 34%, что в пределах процентных интерва-
лов в ранее опубликованным исследованиям [14].

Сроки постановки диагноза существенно влия-
ют на отдаленный прогноз заболевания. Так в под-
группе пациентов у которых диагноз «миокардит» 
выставлен по прошествии не менее пяти лет отме-
чался наибольший процент снижения фракции вы-
броса за период наблюдения. Динамика фракции 
выброса зависит и от клинического варианта де-
бюта заболевания. Поэтому с учетом неблагопри-
ятного прогноза при смешанном варианте дебюта 
миокардита (аритмия и синдром ДКМП) пациент 
должен находится под наблюдением в специализи-
рованном центре.

рисунок 3. распределение пациентов в исследуемой выборке по характеру изменения фракции 
выброса (фв) и клинического течения миокардита. дкмп – дилатационная кардиомиопатия
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В отличии от ожидаемого положительного вли-
яния бета-адреноблокаторов и ингибиторов АПФ 
на отдаленные результаты глобальной сократи-
тельной способности левого желудочка у больных 
с миокардитом, неожиданным для нас оказался 
эффект статинов. Однако в ранее опубликован-
ных исследованиях показано, что эффект стати-
нов может быть связан с подавлением продукции 
Th1-клетками провоспалительных цитокинов, не-
гативно влияющих на процессы апоптоза карди-
омиоцитов, структурно-функциональное и элек-
трофизиологическое ремоделирование миокарда 
как основу сердечной недостаточности и наруше-
ний ритма [15, 16]. Напротив, в работе не выявлено 
влияния интервенционной терапии на отдаленный 
прогноз больных с миокардитом, что, вероятно, 
связано с присутствием в исследуемой выборке 
больных с активным миокардитом, при котором 
эффективность радиочастотной аблации зон арит-
могенеза значительно ниже [17].

Заключение
Таким образом, в качестве основных причин 

поздней диагностики миокардита следует назвать 
плохой сбор анамнеза, отсутствие настороженно-
сти врачей в отношении данного диагноза, оши-
бочная трактовка идиопатических аритмий. Позд-
няя диагностика смешанного варианта дебюта 
миокардита (аритмия и синдром ДКМП), как пра-
вило, ассоциирована с неблагоприятным прогно-
зом. Комбинированная терапия бета-адренобло-
каторами и ингибиторами АПФ подтвердила свою 
эффективность в отношении прогноза больных с 
миокардитом. Дополнительно нуждается в про-
ведении клинических исследований целесообраз-
ность назначения статинов у больных с воспали-
тельными заболеваниями миокарда.
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