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Согласно современным представлениям под мио-
кардитом подразумевается воспалительное 

заболевание сердечной мышцы, возникающее 
под действием различных инфекционных и неин-
фекционных агентов, вызывающих иммунноинду-
цированное поражение миокарда, диагностируемое 
на основании общепринятых гистологических (вос-
палительные инфильтраты, дегенерация, некроз), 
иммунологических и иммуногистохимических кри-
териев. В зависимости от продолжительности забо-
левания выделяют острый миокардит (до 6 нед) 
и хронический миокардит, при котором заболева-
ние продолжается более 6 мес. В настоящее время 
термин «хронический миокардит» заменен терми-
ном «воспалительная кардиомиопатия» [1, 2]. Кли-
ническое течение миокардита крайне гетерогенно, 
от бессимптомного до острой декомпенсации сердца 
с развитием кардиогенного шока на фоне фульми-

нантного миокардита. Нередко диагноз миокардита, 
особенно при бессимптомном или малосимптомном 
течении, не ставится вовремя. Это приводит к непра-
вильной тактике ведения пациента, дети не получают 
медикаментозное лечение, следствием чего нередко 
служит внезапная сердечная смерть. Прогноз тече-
ния миокардита также очень вариабелен: от полного 
выздоровления до хронизации процесса, с транс-
формацией в воспалительную кардиомиопатию. 
Своевременное начало и правильная тактика лече-
ния пациента способствует снижению летальности, 
уменьшает степень воспалительных и поствоспали-
тельных изменений, значительно улучшает прогноз 
заболевания.

Концепция лечения миокардитов в настоящее 
время претерпела значительную трансформацию. 
Был проведен ряд рандомизированных клинических 
исследований по оценке эффективности и безопасно-
сти различных препаратов, применяющихся для лече-
ния миокардита у взрослых пациентов [2, 3]. Вместе 
с тем и в настоящее время очень часто рекомендации 
по лечению миокардитов основываются на опыте экс-
пертов.  Еще меньшее количество рандомизирован-
ных клинических исследований оценивают эффек-
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тивность и тактику лечения миокардитов у детей 
по сравнению со взрослыми, в связи с чем часто дела-
ется попытка экстраполяции части рекомендаций 
по лечению миокардитов у взрослых на детей.

Лечение миокардитов можно подразделить на три 
основных направления: устранение острых угрожа-
емых жизни ситуаций при острой декомпенсации 
кровообращения и нестабильной гемодинамике; 
коррекцию симптомов острой и хронической сердеч-
ной недостаточности у гемодинамически стабильных 
пациентов; специфическое воздействие на этиологи-
ческий фактор заболевания и основные звенья пато-
генеза — воспалительный процесс и аутоиммунные 
изменения.

Наиболее важная проблема — оказание неотлож-
ной медицинской помощи детям с острой сердечной 
недостаточностью на фоне фульминантного мио-
кардита и при декомпенсации сердечной недоста-
точности на фоне воспалительной кардиомиопатии. 
Эффективная неотложная помощь при фульминант-
ном миокардите не только спасает жизнь пациента, 
но и способствует благоприятному прогнозу, несмо-
тря на крайнюю тяжесть заболевания в дебюте.

Цель лечения декомпенсированной сердечной 
недостаточности — достижение клинической ста-
билизации пациента, восстановление перфузии 
в жизненно важных органах, нормализация уровня 
системного артериального давления. Для повышения 
эффективности ургентной терапии, направленной 
на коррекцию нестабильной гемодинамики, лечение 
детей следует проводить в блоках интенсивной тера-
пии. Оптимальным признано лечение детей в специ-
ализированных центрах, обладающих возможно-
стями и опытом катетеризации сердца, хирургической 
инотропной поддержки ипринеобходимости эндомио-
кардиальной биопсии. К сожалению, до настоящего 
времени отсутствуют рандомизированные контроли-
руемые исследования, в которых оценивались эффек-
тивность и безопасность инотропных препаратов 
для лечения декомпенсированной сердечной недоста-
точности у детей. Поэтому применение инотропных 
препаратов основывается на мнении экспертов и про-
водится в соответствии с международными и россий-
скими рекомендациями по лечению декомпенсиро-
ванной сердечной недостаточности [4–7].

У пациентов с кардиогенным шоком рекоменду-
ются немедленная оценка признаков гипоперфузии 
и постоянный мониторинг систолического арте-
риального давления, ритма сердца, частоты дыха-
ния и насыщения (сатурации) крови кислородом, 
а также необходим тщательный контроль пульсового 
давления. Для определения подходов к лечению 
острой сердечной недостаточности необходимо оце-
нить состояние перфузии и объем циркулирующей 
крови (волемический статус) пациента для достиже-
ния эуволемического состояния с адекватным сер-
дечным выбросом.

Лечения миокардита у пациентов с нестабильной 
гемодинамикой

Медикаментозная инотропная поддержка. Основ-
ными показаниями к инотропной поддержке слу-
жат экстремальное снижение сердечного выброса 
(фракция выброса 20% и ниже), стойкая гипотония, 
рефрактерность к консервативной терапии хрони-
ческой сердечной недостаточности, гипоперфузия 
жизненно важных органов. Следует подчеркнуть, 
что продолжительность инотропной терапии огра-
ничена короткими сроками (от 3 до 7 дней), более 
длительная терапия может индуцировать развитие 
ряда негативных явлений, наиболее неблагоприят-
ные из которых — угрожающие жизни нарушения 
ритма сердца и ишемические нарушения, что резко 
ухудшает прогноз. Следует помнить, что инотроп-
ная поддержка начинается с низких доз препара-
тов, затем возможно постепенное повышение доз 
под контролем электрокардиограммы, частоты 
сердечных сокращений и артериального давления, 
высокие дозы инотропных препаратов не показаны 
ввиду ограниченных резервов сократительной спо-
собности на фоне воспалительного процесса [4–6]. 
Основными препаратами для инотропной под-
держки служат бета

1
-адреномиметики и допаминер-

гические средства.
Добутамин оказывает положительное инотроп-

ное действие, снижает общее периферическое сосу-
дистое сопротивление и сосудистое сопротивление 
малого круга кровообращения, повышает системное 
артериальное давление, уменьшает давление напол-
нения желудочков сердца, увеличивает почечный 
и коронарный кровоток. Следует использовать малые 
(2–4 мкг/кг/мин) или средние (4–7 мкг/кг/мин) 
дозы и избегать высоких доз.

Допамин — агонист допаминергических рецеп-
торов, вызывает возбуждение альфа- и бета-адрено-
рецепторов, усиливает выделение норадреналина, 
увеличивает силу сокращений сердца и сердечный 
выброс, незначительно влияет на частоту сердечных 
сокращений. Кроме того, допамин приводит к пере-
распределению общего периферического сосуди-
стого сопротивления, улучшает почечный кровоток, 
увеличивает диурез. Следует избегать больших доз 
(более 5 мкг/кг/мин) из-за стимуляции бета- и аль-
фа-адренорецепторов, которая приводит к вазокон-
стрикции и тахикардии [4–6]. За рубежом в качестве 
препарата для инотропной поддержки применяют 
милринон. Препарат относится к ингибиторам 
фосфодиэстеразы 3-го типа, в отличие от допамина 
и добутамина, не влияет на частоту сердечных сокра-
щений, снижает сосудистое сопротивление малого 
круга кровообращения, что важно при нарастании 
легочной гипертензии и угрозе отека легких [4–6]. 
К сожалению, препарат не зарегистрирован в Рос-
сийской Федерации.
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В последнее время в качестве препарата 
для инотропной поддержки при лечении фульми-
нантного миокардита используется левосимендан. 
Это сенситизатор кальция, т.е. повышает чувстви-
тельность сократительных белков к кальцию, увели-
чивает силу сокращений сердца, не влияет на рас-
слабление желудочков, оказывает дилатирующее 
действие на артерии (включая коронарные) и вены, 
уменьшает пред- и постнагрузку. В настоящее время 
установлена эффективность и безопасность левоси-
мендана и при лечении декомпенсации сердечной 
недостаточности у детей с воспалительной дилата-
ционной кардиомиопатией [4–6]. Преимущество 
применения этого препарата состоит в сохранении 
положительного эффекта в течение более продолжи-
тельного времени до 4 дней [4–7].

Инвазивная инотропная поддержка. Важной про-
блемой оказания неотложной медицинской помощи 
при сердечной декомпенсации и недостаточной 
эффективности медикаментозного лечения оста-
ется своевременный переход на инвазивные меры 
инотропной поддержки, что позволяет заметно улуч-
шить состояние пациентов и снизить летальность. 
Показана высокая эффективность применения 
искусственного левого желудочка для лечения деком-
пенсированной сердечной недостаточности и кар-
диогенного шока у детей при фульминантном мио-
кардите [6–8]. Применение искусственного левого 
желудочка возможно у детей с площадью поверх-
ности тела более 0,8 м2 [9]. Важный момент приме-
нения искусственного левого желудочка — сохра-
нение у пациента нормальной функции правого 
желудочка, так как его выброс определяет предна-
грузку для искусственного левого желудочка. Моди-
фикация искусственного левого желудочка (Berlin 
EXCOR) может использоваться у детей младшего воз-
раста начиная с массы тела 3,5 кг. Продемонстриро-
вана высокая эффективность искусственного левого 
желудочка для снижения смертности, при этом воз-
можность выздоровления отмечена у 16% детей [8, 9]. 
У детей с воспалительной кардиомиопатией исполь-
зование искусственного левого желудочка служит 
«мостом» к трансплантации, позволяя проводить 
поиск идеального донора в течение более длитель-
ного времени [10].

Экстракорпоральная мембранная оксигенация
может рассматриваться как альтернатива искусствен-
ному левому желудочку для восстановления насо-
сной функции сердца; показана при бивентрику-
лярной сердечной недостаточности, кардиогенном 
шоке. Преимущество экстракорпоральной мембран-
ной оксигенации состоит в возможности ее исполь-
зования у детей начиная с первых месяцев жизни. 
При проведении процедуры очень важно контроли-
ровать давление в левом предсердии, неадекватно 
высокая преднагрузка на левые отделы сердца может 
привести к развитию митральной регургитации, отеку 

легких и легочному кровотечению, что значительно 
уменьшает эффективность процедуры [11, 12]. Наи-
большая эффективность экстракорпоральной мем-
бранной оксигенации установлена при лечении детей 
с фульминантным миокардитом. Так, среди паци-
ентов, получивших процедуру, выздоровление отме-
чено в 60% случаев [11, 12]. Данные многоцентро-
вого исследования показали, что экстракорпоральная 
мембранная оксигенации заметно улучшает прогноз 
у детей с миокардитом, снижая частоту последующих 
госпитализаций [13]. Продолжительность экстракор-
поральной мембранной оксигенации не должна пре-
вышать 2 нед, так как более длительное проведение 
значительно повышает смертность. Факторами, ассо-
циирующимися с летальным исходом, служат арит-
мии, ухудшение функции почек и необходимость диа-
лиза, осложнения длительной гипоперфузии органов, 
печеночная недостаточность [13, 14].

Оксигенотерапия — важный аспект коррекции 
гипоксических нарушений у гемодинамически неста-
бильных пациентов с миокардитом. Показанием 
к вентиляции легких служит сатурация крови кис-
лородом менее 90% и парциальное давление кисло-
рода менее 60 мм рт.ст. При развитии респираторного 
дистресс-синдрома (частота дыхания >60 в минуту 
у детей до 3 лет, от 40–60 в минуту — старше 3 лет) 
следует в максимально короткие сроки начать неин-
вазивную вентиляцию легких под положитель-
ным давлением (могут использоваться аппараты 
как CPAP, так и BiPAP). При снижении парциаль-
ного давления кислорода менее 60 мм рт.ст. и возрас-
тании гиперкапнии (парциальное давление углекис-
лого газа более 50 мм рт.ст.) и ацидоза (рH менее 7,35) 
необходимо провести интубацию и начать инвазив-
ную искусственную вентиляцию легких. Вместе с тем 
не следует применять оксигенотерапию вне строгих 
показаний, так как ее необоснованное применение 
может способствовать вазоконстрикции [4–6].

Декомпенсация сердечной недостаточности 
при миокардите у детей часто приводит к развитию 
отечного синдрома. Основные признаки очевидной 
гипергидратации — асцит, отеки ног — обусловли-
вают необходимость назначения петлевых диуре-
тиков. Для ее коррекции наиболее удобно приме-
нять парентеральную форму фуросемида. При этом 
возможно назначение как высоких (5–6 мг/кг), так 
и относительно низких (2–3 мг/кг) доз. К побоч-
ным эффектам применения высоких доз фуросемида 
относится риск его негативного действия на почеч-
ные канальцы. Вместе с тем, по данным рандоми-
зированного контролируемого исследования Rose 
AHF (Renal Optimization Strategies Evaluation — Acute 
Heart Failure), проведенного у взрослых пациентов 
с декомпенсированной сердечной недостаточностью, 
было показано, короткая агрессивная мочегонная 
терапия не приводила к необратимым изменениям 
в канальцах почек [14]. В педиатрической практике 
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подобные исследования отсутствуют. После коррек-
ции острой гипергидратации на фоне применения 
фуросемида целесообразен переход на другой пет-
левой диуретик — торасемид. Преимущество этого 
препарата, по сравнению с фуросемидом, состоит 
в более продолжительном действии, меньшей сте-
пени гипокалиемии, меньшем повышении уровня 
креатинина в крови и снижении фильтрационной 
функции почек [6]. Еще одна проблема примене-
ния высоких доз петлевых диуретиков — развитие 
алкалоза. Для его коррекции целесообразно при-
менение ингибитора карбоангидразы — ацетозола-
мина, что смещает реакцию среды в кислую сторону, 
а также увеличивает эффективность диуретиков. 
Для коррекции гипокалиемии на фоне высоких доз 
петлевых диуретиков обосновано назначение антаго-
нистов минералокортикоидных рецепторов в высо-
ких дозах (чаще применяется спиронолактон от 3 
до 6 мг/кг), что значительно усиливает мочегонный 
эффект. При неэффективности медикаментозных 
препаратов для лечения гипергидратации следует 
использовать инвазивный метод ультрафильтра-
цию [15]. Часто возникает вопрос, возможно ли при-
менение венозных вазодилататоров при признаках 
перегрузки малого круга кровообращения, венозной 
легочной гипертензии в детской практике. У взрос-
лых пациентов показанием к назначению веноз-
ных вазодилататоров служат выраженный венозный 
застой в малом круге кровообращения, высокий риск 
развития отека легких [15]. В детской практике опыта 
назначения препаратов недостаточно.

Использование иммуносупрессивной терапии 
(глюкокортикостероидов) при крайне тяжелом тече-
нии острого миокардита всегда вызывает множество 
дискуссий. Следует подчеркнуть, что на современ-
ном этапе установлено, что назначение иммуносу-
прессивной терапии в остром периоде миокардита 
должно проходить по строгим показаниям. Абсолют-
ным показанием к назначению глюкокортикоидов 
служит наличие морфологически подтвержденного 
гигантоклеточного, эозинофильного или гранулема-
тозного миокардита [9, 16, 17]. В отсутствие морфо-
логического подтверждения глюкокортикоиды могут 
применяться только для лечения фульминантного 
эозинофильного миокардита [16]. Еще одним пока-
занием к назначению глюкокортикоидов служит 
тяжелое течение аутоиммунного миокардита на фоне 
диффузного заболевания соединительной ткани [15].

Развитие нарушений ритма и проводимости 
у пациентов с нестабильной гемодинамикой часто 
значительно ухудшает прогноз. До настоящего вре-
мени отсутствуют специальные рандомизированные 
контролируемые исследования по лечению наруше-
ний ритма сердца при миокардитах. В связи с этим 
антиаритмическая терапия проводится согласно 
рекомендациям по лечению желудочковых аритмий 
и профилактике внезапной сердечной смерти [18]. 

Наиболее часто для коррекции желудочковых нару-
шений ритма сердца высоких градаций по Лауну 
(желудочковая тахикардия, полиморфные желудоч-
ковые экстрасистолы парные и групповые) приме-
няется амиодарон [15, 16]. При непереносимости 
амиодарона либо тяжелых побочных эффектах воз-
можно назначение соталола. Необходим постоянный 
электрокардиографический контроль из-за возмож-
ности проаритмогенного эффекта. Еще одна про-
блема состоит в снижении функции почек (сниже-
ние скорости клубочковой фильтрации), что требует 
контроля уровня креатинина. Следует подчеркнуть, 
что не рекомендуется назначение амиодарона и сота-
лола для профилактики угрожающих жизни наруше-
ний ритма. Следует избегать назначение антиарит-
мических препаратов I класса (блокаторы натриевых 
каналов IА класса — хинидин, новокаинамид, дизо-
пирамид, аймалин и IС класса — флекаинид, про-
пафенон, этмозин, этазизин) и IV класса (блока-
торы кальциевых каналов — верапамил, дилтиазем), 
учитывая возможность снижения систолической 
функции [15, 18]. Острый миокардит часто приводит 
к нарушениям в проводящей системе сердца. Так, 
внезапное развитие брадикардии в сочетании со сни-
жением контрактильной способности миокарда часто 
приводит к острым нарушениям гемодинамики, соз-
давая угрозу для жизни пациента. При возникно-
вении выраженной брадикардии на фоне развития 
полной атриовентрикулярной блокады необходимо 
рассмотреть вопрос о проведении временной транс-
венозной электростимуляции, учитывая возмож-
ность обратимых изменений в проводящей системе 
сердца на фоне лечения миокардита [6, 16, 18, 19].

При высоком риске возникновения желудоч-
ковой тахикардии и внезапной сердечной смерти 
необходимо рассмотреть вопрос о применении кар-
диовертера-дефибриллятора. С учетом возможности 
обратного развития воспаления несомненное преи-
мущество имеют временные кардиовертеры-дефи-
брилляторы, их высокая эффективность продемон-
стрирована у взрослых пациентов [18, 19].

Важным аспектом лечения гемодинамически 
нестабильных пациентов признано назначение анти-
коагулянтной терапии. Учитывая выраженное сниже-
ние систолической функции, при остром миокардите 
имеется большой риск развития периферических 
и внутрисердечных тромбозов, что повышает веро-
ятность тромбоэмболии. Для профилактики тром-
боэмболических осложнений проведение антикоа-
гулянтной терапии показано при резком снижении 
сократительной способности, развитии декомпен-
сации сердечной недостаточности, суправентрику-
лярной тахикардии, атриомегалии [6]. По данным 
исследований, проведенных у взрослых больных мио-
кардитом с нестабильной гемодинамикой и фрак-
цией выброса менее 35%, получающих интенсивную 
диуретическую терапию, назначение низкомолеку-
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лярных гепаринов позволило на 60% снизить риск 
тромбозов и эмболий [20]. В детской практике подоб-
ных исследований не проводилось, существует лишь 
опыт отдельных центров. У подростков старше 16 лет 
возможно назначение низкомолекулярного гепа-
рина, эноксапарина в течение 2 нед. В дальнейшем 
возможен переход на один из ингибиторов фактора 
Ха — ривароксобан или апиксабан на 3 мес [15, 20].

Лечения миокардита у пациентов со стабильной 
гемодинамикой

В настоящее время подходы к терапии миокар-
дита у пациентов со стабильной гемодинамикой 
претерпели значительную трансформацию. Основ-
ным направлением лечения миокардита в настоящее 
время признана коррекция симптомов хронической 
сердечной недостаточности. Терапия проводится 
в соответствии с рекомендациями по лечению хро-
нической сердечной недостаточности [4, 5]. Такой 
трансформации способствовали данные экспери-
ментальных исследований (мыши с аутоиммунным 
или вирусным миокардитом), отчетливо продемон-
стрировавших, что применение ингибиторов ангио-
тензинпревращающего фермента (каптоприла), 
а также блокаторов ангиотензиновых рецепторов 
(лозартан и олмесартан) приводит к значительному 
уменьшению выраженности воспаления, некроза 
и фиброза [21]. По данным крупного рандомизиро-
ванного контролируемого исследования (Intervention 
in Myocarditis and Acute Cardiomyopathy study), при-
менение ингибиторов ангиотензинпревращающего 
фермента и бета-адреноблокаторов значительно сни-
жает необходимость трансплантации сердца и увели-
чивает продолжительности жизни у 88% пациентов 
с миокардитом [22]. К сожалению, до настоящего 
времени рандомизированные контролируемые иссле-
дования по применению ингибиторов ангиотен-
зинпревращающего фермента у детей с миокардитом 
отсутствуют, но есть положительный опыт отдельных 
центров. При плохой переносимости ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента применяются 
блокаторы рецепторов ангиотензина. Данные экспе-
риментальных исследований установили их эффек-
тивность при лечении миокардита [23]. Следует пом-
нить, что у детей младше 18 лет препараты этих групп 
используются по принципу off label.

Назначение бета-адреноблокаторов — обязатель-
ная составляющая лечения миокардитов. В мно-
гочисленных рандомизированных исследованиях, 
проведенных у взрослых пациентов, продемонстри-
ровано, что препараты этой группы уменьшают акти-
вацию симпато-адреналовой системы, снижают пря-
мой токсический эффект норадреналина, уменьшают 
частоту сердечных сокращений, удлиняя при этом 
диастолу, оказывают антиаритмическое действие. 
Результаты клинических исследований убедительно 
доказали, что селективные бета-адреноблокаторы 

обладают наибольшей эффективностью для лечения 
миокардита. Наиболее часто для лечения миокардита 
как у взрослых, так и у детей применяется карведилол 
[15, 16, 24]. Препарат относится к адреноблокаторам 
III поколения, действует на бета- и альфа

1
-адреноре-

цепторы, снижает преднагрузку на сердце, тормозит 
нейрогормональную сосудосуживающую активацию, 
оказывает длительное антигипертензивное и антиан-
гинальное действие, не имеет собственной симпато-
миметической активности, тормозит пролиферацию 
гладкомышечных клеток, а также дополнительно 
обладает антиоксидантными свойствами [24]. Необ-
ходимо медленное титрование дозы, начало с 1/5 
от эффективной терапевтической дозы, начало тера-
пии после стабилизации состояния. Стартовая доза 
0,1 мг/кг/сут, максимально 6,25 мг/сут, терапевтиче-
ская 0,4–0,8 мг/кг/сут, максимально 50 мг. У взрос-
лых пациентов в качестве альтернативы при лечении 
миокардита применяется бисопролол [15].

Диуретики остаются необходимым компонентом 
лечения сердечной недостаточности при миокар-
дите. Петлевые диуретики (фуросемид, торасемид) 
назначаются при III–IV функциональных клас-
сах сердечной недостаточности, тиазидоподобные 
при II классе. Антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов/альдостерона в низких дозах (спироно-
лактон 0,5–1 мг/кг/сут) также широко используются 
для лечения сердечной недостаточности при миокар-
дите, дополнительный положительный эффект при-
менения этих препаратов проявляется антифибро-
тическим действием [4, 5]. Другим представителем 
антагонистов минералокортикоидных рецепторов, 
который оказывает противовоспалительное дей-
ствие, служит эплеренон. Установлена эффектив-
ность применения эплеренона для лечения миокар-
дита у детей [25].

Дигоксин не рекомендуется для лечения детей 
в острой стадии миокардита, что обосновано резуль-
татами экспериментальных исследований, продемон-
стрировавших повышение повреждения миокарда, 
увеличение концентрации провоспалительных цито-
кинов в случае его применения при вирусном мио-
кардите [26]. В отдельных случаях при хроническом 
миокардите дигоксин может использоваться в низких 
дозах (концентрация в крови 0,5–0,9 нг/мл) в комби-
нации с ингибиторами ангиотензинпревращающего 
фермента и бета-адреноблокаторами при сохраня-
ющейся низкой фракции выброса [4, 5]. Результаты 
последних рандомизированных клинических иссле-
дований у детей с воспалительной кардиомиопатией 
продемонстрировали эффективность применения 
ивабрадина в случае сохранения выраженной тахи-
кардии [27].

Антиаритмическая терапия. Основными пато-
генетическими звеньями развития аритмии у боль-
ных острым миокардитом являются электриче-
ская нестабильность миокарда вследствие прямого
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цитопатического эффекта, ишемия из-за вовлечения 
коронарных сосудов, дисфункция межклеточного 
взаимодействия, нарушение метаболизма кальция 
и вовлечение проводящей системы в воспалитель-
ный процесс. Специальные исследования по эффек-
тивности антиаритмической терапии при миокарди-
тах отсутствуют. В связи с этим лечение проводится 
в соответствии рекомендациям по лечению нару-
шений ритма сердца. Препаратом выбора признан 
амиодарон. Необходимо избегать назначение анти-
аритмических препаратов IА и IС класса, IV класса 
и бета-адреноблокаторов, учитывая их отрицательное 
действие на сократительную функцию миокарда [18].

Противовирусная терапия — важное этиопатоге-
нетическое звено в лечении миокардита. Вместе с тем 
отсутствуют исследования о влиянии противовирус-
ной терапии на «жесткие конечные точки» при лече-
нии острых миокардитов. Существуют лишь мнения 
экспертов по показаниям к противовирусной тера-
пии. Следует подчеркнуть необходимость раннего 
применения противовирусной терапии, так как она 
эффективна в большей степени на начальных ста-
диях развития миокардита. При документированной 
вирусной этиологии генерализованного инфекцион-
ного процесса, на фоне которого подозревается пора-
жение миокарда (в отсутствие данных биопсии мио-
карда), при вирусе простого герпеса 1-го и 2-го типов 
можно применить ацикловир у доношенных новоро-
жденных в изотоническом растворе хлорида натрия 
в дозе 60 мг/кг/сут, разделенный на 3 равных введе-
ния через каждые 8 ч; в возрасте 3 мес — 12 лет в дозе 
25–40 мг/кг/сут; 12–18 лет — 15–30 мг/кг/сут в 3 
введения; курсом 2–3 нед. Препарат вводят под кон-
тролем клиренса креатинина, содержания мочевины 
и трансаминаз в крови, клинического анализа крови. 
Для профилактики повреждения почек необходимо 
обеспечить адекватную гидратацию, оптимально 
вводить препарат внутривенно медленно в тече-
ние 1 ч [28]. При цитомегаловирусной этиологии 
рекомендован ганцикловир 5–6 мг/кг внутривенно 
медленно в течение 1 ч каждые 12 ч 2 раза в сутки, 
продолжительность индукционного курса состав-
ляет 14–21 день, затем по возможности переходят 
на прием валганцикловира внутрь 16 мг/кг (разовая 
доза) 2 раза в сутки курсом от 6 нед до 6 мес в зависи-
мости от тяжести заболевания и развития побочных 
эффектов с контролем гемограммы (еженедельно 
первые 6 нед лечения, затем на 8-й неделе и ежеме-
сячно в течение курса терапии) и контролем уровня 
трансаминаз ежемесячно [29]. Для лечения мио-
кардита, возникшего на фоне инфекции герпеса 6А 
типа, возможно назначение ганцикловира (1000 мг 
1 раз в сутки) в течение 7 дней, затем валганцикло-
вир 900 мг 1 раз в сутки на протяжении 6 мес. Следует 
учитывать возможные побочные реакции функции 
почек и печени на фоне противовирусной терапии, 
в связи с чем необходим лабораторный контроль 

(креатинин, печеночные ферменты, уровень гемогло-
бина и нейтрофилов) [28, 29].

Большие сложности представляет лечение вос-
палительной кардиомиопатии при сохраняющейся 
персистенции вируса. Эффективность применения 
интерферона-бета-1b для лечения вирусположитель-
ного хронического миокардита продемонстрирована 
в рандомизированном исследовании BICC (Betaferon 
in chronic viral cardiomyopathy). Так, выявлены эли-
минация вируса, улучшение клинического статуса, 
снижение функционального класса сердечной недо-
статочности при применении интерферона-бета 
для лечения энтеровирусных и аденовирусных мио-
кардитов у взрослых пациентов [15, 30]. Результаты 
проспективного наблюдения за пациентами с вирус-
положительным миокардитом на фоне применения 
интерферона-бета продемонстрировали и увеличе-
ние сократительной функции миокарда [30]. Полу-
чены данные об улучшении прогноза течения воспа-
лительной кардиомиопатии у детей при применении 
интерферона на фоне парвовируса В19 и герпес-ви-
руса [31]. Интерферон-бета назначается по 4 млн ЕД 
подкожно 1 раз в 2 дня в 1-ю неделю и по 8 млн ЕД 
подкожно 1 раз в 2 дня со 2-й недели до 6 мес. Необ-
ходим лабораторный контроль (креатинин, печеноч-
ные ферменты, уровень лейкоцитов и тромбоцитов, 
функция щитовидной железы, тропонин, креатинки-
наза и ее фракция МВ) [15].

Основной проблемой реальной клинической 
практики остается верификация данных о вирус-
ном геноме в миокарде из-за низкой доступности 
и инвазивности эндомиокардиальной биопсии. 
Следует подчеркнуть, что, к сожалению, выявление 
генома вируса в периферической крови не коррели-
рует с персистенцией вируса в миокарде. Совместное 
ведение пациентов кардиологами и инфекциони-
стами важно для оптимизации лечения при вирусных 
инфекциях.

Иммуносупрессивная терапия. Наибольшие дис-
куссии вызывает применение глюкокортикоидов 
для лечения миокардитов. В ряде исследований проде-
монстрирована эффективность преднизолона в лече-
нии воспалительной кардиомиопатии для увеличе-
ния фракции выброса и толерантности к физической 
нагрузке [32]. Однако более длительное наблюдение 
за пациентами с применением данных эндомиокар-
диальной биопсии достоверных различий в основной 
группе и группе плацебо не выявило [33]. Данные 
иммуногистологического исследования с определе-
нием вирусного генома в миокарде позволили дока-
зать, что эффективность иммуносупрессивной тера-
пии характерна в большинстве случаев у пациентов 
с вирус-негативным миокардитом и аутоиммунным 
воспалением. Положительный эффект был получен 
у 90% пациентов без персистенции вируса в миокарде 
и лишь у 15% пациентов с положительным геномом 
вируса в миокарде [34]. В ходе крупного рандомизи-
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рованного плацебо-контролированного исследования 
TIMIC (Immunosuppressive Therapy in Patients With 
Virus Negative Inflammatory Cardiomyopathy) с исполь-
зованием данных эндомиокардиальной биопсии уста-
новлена эффективность иммуносупрессии только 
для лечения вируснегативных форм миокардита. 
Было отмечено, что назначение глюкокортикоидов 
увеличивает фракцию выброса, снижает функцио-
нальный класс сердечной недостаточности, а также 
увеличивает продолжительность жизни и позво-
ляет отсрочить трансплантацию сердца [34]. В более 
позднем двойном слепом плацебо-контролируемом 
исследовании ESETCID (European Study on the Epi-
demiology and Treatment of Cardiac Inflammatory Dis-
ease) установлено, что назначение преднизолона 
в комбинации с азатиоприном способствует увеличе-
нию фракции выброса и снижению частоты развития 
тяжелых осложнений только в случае вируснегатив-
ного миокардита [35]. В настоящее время согласно 
рекомендациям по лечению миокардита у взрослых 
пациентов использование иммуносупрессивной тера-
пии при доказанном вируснегативном миокардите 
относится к показаниям IIa класса [15].

В педиатрической практике выполнен целый ряд 
небольших исследований, оценивающих эффектив-
ность применения преднизолона для лечения мио-
кардитов. К сожалению, как правило, это некон-
тролируемые, нерандомизированные исследования, 
в большинстве случаев без гистологического под-
тверждения наличия/отсутствия вирусов в миокарде. 
Установлена безопасность применения преднизо-
лона для лечения миокардитов у детей. Вместе с тем 
данные метаанализа этих исследований показали, 
что назначение преднизолона не рекомендуется 
для повседневного применения в педиатрической 
практике [36]. Необходим поиск дополнительных 
доказательств для обоснованности применения пред-
низолона в лечении миокардита у детей. Оценка 
эффективности использования преднизолона требует 
проведения многоцентровых исследований с исполь-
зованием данных эндомиокардиальной биопсии 
для оценки влияния персистенции вируса на эффек-
тивность терапии. Следует помнить, что при сохраня-
ющейся персистенции вируса в миокарде возможно 
усиление репликации вируса, а это способствует 
эскалации повреждения миокарда и ухудшению 
прогноза. В настоящее время иммуносупрессивная 
терапия рекомендована только при вируснегативном 
миокардите у детей [37, 38].

Вместе с тем иммуносупрессивная терапия неза-
висимо от наличия персистенции вируса в миокарде 
необходима для лечения гигантоклеточного миокар-
дита, что способствует заметному улучшению прог-
ноза. Стартовая доза метилпреднизолона состав-
ляет 1 мг/кг/сут в течение 4 нед, затем назначается 
поддерживающая доза — 5–10 мг в течение 6 мес [16]. 
Еще одной формой миокардита, при которой тре-

буется назначение иммуносупрессивной терапии, 
является эозинофильный миокардит, который раз-
вивается на фоне реакции гиперчувствительности, 
ассоциируется с эозинофильным гранулематозом 
и полиангиитом. Эта форма миокардита чаще возни-
кает в возрасте 30–40 лет и лишь в 10% случаев в дет-
ском возрасте [39]. Уровень эозинофилов обычно 
более 15 тыс. в 1 мм3, заболевание часто ассоции-
руется со сложными угрожающими жизни наруше-
ниями ритма сердца, прогрессирующей сердечной 
недостаточностью, высокой летальностью. В случае 
эозинофильного миокардита необходимо исключение 
паразитарной инвазии, при которой требуется спец-
ифическая терапия. Имеется высокий риск развития 
миелопролиферативных заболеваний, при которых 
также требуется специфичесая терапия. Стартовая 
доза преднизолона 1 мг/кг сут в течение 4 нед, затем 
поддерживающая 5–10 мг в течение 6 мес [15, 39]. 
Иммуносупрессивная терапия может проводиться 
как в монорежиме, так и в комбинации с азатиопри-
ном и/или циклоспорином. Иммуносупрессивная 
терапия также применяется для лечения миокардитов 
на фоне системных аутоиммунными заболеваний [15].

Ранее в повседневной кардиологической прак-
тике для лечения миокардитов у детей часто исполь-
зовались нестероидные противовоспалительные 
средства. Вместе с тем в экспериментальных иссле-
дованиях на моделях острого вирусного миокардита 
у мышей установлено, что применение индомета-
цина и других нестероидных противовоспалитель-
ных средств приводит к увеличению выраженности 
воспаления в миокарде и увеличению смертности 
животных. В связи с этим в настоящее время нестеро-
идные противовоспалительные средства не рекомен-
дованы для лечения миокардита. Применение препа-
ратов этой группы в минимально необходимых дозах 
можно рассматривать только при лечении больных 
с сопутствующим перикардитом, у которых отсут-
ствуют нарушения функции левого желудочка [15].

Иммуномодулирующая терапия. В настоящее 
время иммуномодулирующая терапия становится 
важным направлением в лечении как острых мио-
кардитов, так и воспалительной кардиомиопа-
тии. Внутривенный иммуноглобулин, обладающий 
как антивирусным, так и иммуномодулирующим 
свойствами, признан основным препаратом для дан-
ного вида терапии. В проспективном плацебо-кон-
тролируемом исследовании IMAC (Intervention 
in Myocarditis and Acute Cardiomyopathy) продемон-
стрирована эффективность внутривенного имму-
ноглобулина в лечении миокардита у взрослых 
для улучшения как систолической функции, так 
и отдаленного прогноза заболевания [40]. Доказана 
наибольшая эффективность применения внутривен-
ного иммуноглобулина для лечения пациентов с мол-
ниеносными миокардитами, вызванными активной 
вирусной инфекцией [41]. Установлена эффектив-
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ность цитомегаловирусного гипериммунного гло-
булина при лечении цитомегаловирусных миокар-
дитов [41]. По данным регистра кардиомиопатий, 
использование иммуноглобулина позитивно дей-
ствует и при аденовирусположительных миокардитах 
как на уменьшение воспаления, так и на эрадикацию 
вируса. В случаях парвовирусного (Parvovirus В19) 
миокардита применение внутривенного иммуногло-
булина приводит к клинико-функциональному улуч-
шению, однако персистенция вируса сохраняется; 
нельзя исключить, что это связано с дозозависимым 
эффектом [42]. Иммуномодулирующая терапия вну-
тривенным иммуноглобулином широко применяется 
в лечении острого миокардита у детей, что приводит 
к улучшению систолической функции левого желу-
дочка и повышению выживаемости в течение пер-
вого года после лечения [9, 16, 43]. Наиболее высокая 
эффективность применения внутривенного имму-
ноглобулина установлена при лечении гигантокле-
точного миокардита [9, 40, 43]. Вместе с тем данные 
метаанализа данных по эффективности применения 
внутривенного иммуноглобулина для лечения мио-
кардитов у детей противоречивы; в одних случаях 
продемонстрирована его эффективность, в других 
такого четкого результата не достигнуто [43, 44]. 
В связи с этим не следует применять внутривенный 
иммуноглобулин в повседневной практике. В реко-
мендациях по лечению сердечной недостаточности 
у детей показания к назначению иммуноглобули-
нов для лечения миокардитов отнесены к классу 
IIВ [5]. Иммуноглобулин не дает клинически зна-
чимых побочных эффектов и может быть использо-
ван при миокардите, рефрактерном к традиционной 
терапии сердечной недостаточности, как при вирус-
ных, так и при аутоиммунных формах, особенно 
при опосредованных антителами [4, 21, 42].

Профилактика внезапной сердечной смерти.
Как острый миокардит, так и воспалительная кар-
диомиопатия ассоциируются с высокой частотой 
внезапной сердечной смерти, в связи с этим крайне 
актуальна программа ее профилактики. Риск вне-
запной смерти у пациентов с острым миокардитом 
не всегда связан с тяжестью воспаления в миокарде 
и может сохраняться после разрешения острой фазы 
миокардита [5, 43]. В клинических исследованиях, 
проведенных у взрослых с воспалительной кардио-
миопатией и угрожаемых жизни нарушениями ритма 
сердца, показано, что имплантация кардиовертера-
дефибриллятора увеличивает продолжительность 
жизни пациентов. Среди детей подобные рандоми-
зированные исследования до настоящего времени 
не проводились. Однако, по данным проспективного 
наблюдения за детьми с дилатационной кардиомио-
патией, в том числе поствоспалительной и имплан-
тированным кардиовертером-дефибрилятором 
установлена высокая частота адекватных срабаты-
ваний — 52% [43]. Для улучшения стратификации 

высокого риска внезапной сердечной смерти и совер-
шенствования показаний к имплантации кардиовер-
тера-дефибриллятора следует учитывать генетиче-
ские данные (наличие мутации в гене ламина А/С), 
наличие фиброза в миокарде, маркеров электри-
ческой нестабильности миокарда (микровольтная 
альтернация зубца Т) [9, 45]. Следует подчеркнуть, 
что имплантация кардиовертера-дефибриллятора 
должна проводиться только после разрешения острой 
стадии процесса, при сохранении устойчивых желу-
дочковых угрожающих жизни нарушений ритма 
сердца. Наличие персистирующих воспалительных 
инфильтратов и зон фиброза в области проводя-
щих путей снижает эффективность имплантации 
кардиовертера-дефибриллятора для предотвраще-
ния внезапной сердечной смерти [46]. Пациенты 
с гигантоклеточным миокардитом чаще имеют угро-
жающие жизни нарушения ритма и большую вероят-
ность развития внезапной сердечной смерти, в связи 
с этим рекомендуется имплантировать кардиовер-
тер-дефибриллятор в более ранние сроки на фоне 
агрессивной антиаритмической терапии [47]. Необ-
ходимо дальнейшее изучение показаний к имплан-
тации кардиовертера-дефибриллятора на основании 
рандомизированных многоцентровых исследова-
ний. Имплантация устройств ресинхронизирующей 
терапии с функцией дефибриллятора не показана 
в острой стадии миокардита [9, 15].

Трансплантация сердца. Рефрактерность хрониче-
ской сердечной недостаточности к стандартной ком-
бинированной терапии, резкое снижение фракции 
выброса менее 20%, IV функциональный класс сер-
дечной недостаточности служат показанием к транс-
плантации сердца. Вопрос о трансплантации сердца 
в остром периоде миокардита с подключенным обо-
рудованием механической поддержки гемодинамики 
или экстракорпоральной мембранной оксигенации 
может быть рассмотрен после разрешения острой 
фазы миокардита [1, 9, 15]. Результаты трансплан-
тации сердца при хроническом миокардите/воспа-
лительной кардиомиопатии не отличаются в целом 
от таковых при других вариантах кардиомиопатий. 
По данным Pediatric Heart Transplant Study (PHTS), 
10-летняя продолжительность жизни у детей с дила-
тационной кардиомиопатией после трансплантации 
достигает 70% (среди них пациенты с миокардитом 
составили 12%). Вместе с тем показано, что возраст 
трансплантации при миокардитах был старше, чем 
при других формах дилатационной кардиомиопатии 
(11,4 года против 3,6 года), дети с миокардитом чаще 
умирали от острого отторжения трансплантата (17% 
против 3%) [48].

В настоящее время в качестве перспективы даль-
нейшего патогенетического лечения миокардита рас-
сматривается вопрос о применении таргетной тера-
пии, направленной на коррекцию основных звеньев 
воспалительного процесса, а именно на высокий 
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уровень интерлейкинов, которые способствуют акти-
визации воспалительного процесса, развитию отека 
миокарда, вызывают угрожающие жизни аритмии. 
В настоящее время у взрослых пациентов с миокар-
дитом проводится двойное слепое плацебо-контро-
лируемое рандомизированное исследование ARAMIS 
(Anakinra Versus Placebo for the Treatment of Acute Myo-
cardits). Одна группа пациентов на фоне стандартной 
терапии сердечной недостаточности будет получать 
препарат анакинра, другая — плацебо в комбинации 
со стандартной терапией сердечной недостаточно-
сти. Анакинра — моноклональные антитела, которые 
блокируют интерлейкины-1-бета [49]. Конечными 
точками этого исследования будут общая смертность, 
смертность, ассоциированная с кардиальной пато-
логий, функциональный класс сердечной недоста-
точности; кроме того, будут оцениваться динамика 
фракции выброса левого желудочка, уровень натрий-
уретических пептидов.

Заключение

Стратегия лечения миокардитом на современном 
этапе претерпела значительные изменения. Вме-
сте с тем получение достоверных данных об эффек-
тивности различных препаратов для лечения мио-
кардитов осложнено недостаточной доказательной 
базой, что связано с минимальным количеством 
рандомизированных контролируемых исследований, 
посвященных лечению миокардита в детском воз-
расте. Несомненно, что данные эндомиокардиаль-
ной биопсии являются золотым стандартом диагно-
стики миокардита, но ее применение в силу высокой 
инвазивности ограничено в педиатрии. Необходимо 

совершенствование неинвазивных критериев диа-
гностики миокардитов у детей с учетом данных эндо-
миокардиальной биопсии и магнитно-резонансной 
томографии. В настоящее время значительно улуч-
шено лечение пациентов с нестабильной гемоди-
намикой, особенно при фульминантных миокар-
дитах. Внедрение хирургических методов лечения 
декомпенсированной сердечной недостаточности 
с использованием экстракорпоральной мембранной 
оксигенации и искусственного левого желудочка 
значительно улучшает прогноз при остром фуль-
минантном миокардите. Установлена эффектив-
ность применения иммуномодулирующей терапии 
с использованием внутривенных иммуноглобулинов 
для лечения вирусных миокардитов. Пересмотрены 
подходы к назначению иммуносупрессивной тера-
пии. Глюкокортикостероиды показаны для лечения 
гигантоклеточного и эозинофильного миокардита, 
а также хронического вируснегативного миокардита. 
Необходимы дальнейшие исследования для выявле-
ния факторов и механизмов, которые могут вызвать/
поддерживать или противодействовать/восстанав-
ливать повреждение миокарда. Очень важно про-
ведение проспективных многоцентровых рандо-
мизированных исследований для получения новых 
данных об эффективности иммуномодулирующей, 
иммуносупрессивной противовирусной и таргетной 
терапии при миокардите у детей с использованием 
результатов эндомиокардиальной биопсии и/или 
магнитно-резонансной томографии. Целесообразно 
проведение многоцентровых рандомизированных 
исследований для оценки особенностей лечения сер-
дечной недостаточности при миокардитах у детей.
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