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Проанализированы результаты наблюдения 17 пациентов в возрасте 2 мес – 16 лет с острым и фульминантным миокар-
дитом. Для диагностики использовались клинические данные, лабораторные и инструментальные исследования. Острый 
миокардит был диагностирован у 14 детей, фульминантный – у 3. Терапия включала в первую очередь мероприятия по ле-
чению сердечной недостаточности – диуретики (фуросемид, верошпирон, триампур), ингибиторы ангиотензинпревраща-
ющего  фермента  –  (каптоприл),  бета-блокаторы,  препараты  инотропной  поддержки.  Внутривенный  человеческий  им-
муноглобулин вводился в дозе 1–2 г/кг на курс у 5 (29,4%) из 17 пациентов. При верификации возбудителя у отдельных 
больных проводилась направленная противовирусная терапия (ацикловир, ганцикловир, цимевен) в стандартном режиме. 
Иммуносупрессивная  терапия  (преднизолон,  делагил)  назначалась  у  2  больных.  Нестероидные  противовоспалитель-
ные препараты (ибупрофен, диклофенак) получали 13 детей с острым миокардитом длительностью более 2 нед в период 
до 2016 г. У гемодинамически нестабильных пациентов нестероидные противовоспалительные препараты не назначались, 
независимо от временного периода наблюдения. 
У 16 (94,4%) из 17 пациентов на фоне лечения произошел отчетливый регресс признаков миокардита – явления острой сер-
дечной недостаточности и кардиогенного шока были купированы, симптомы хронической застойной сердечной недостаточ-
ности постепенно регрессировали. Умер 1 (5,6%) ребенок с фульминантным миокардитом. Спустя 6 мес – 3 года в катамнезе 
наблюдались 14 детей. Диаметр левого желудочка нормализовался у 10 (71,4%) из 14 детей, у 2 (14,3%) – сформировалась 
постмиокардитическая дилатационная кардиомиопатия.
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The results of observation of 17 patients aged 2 months to 16 years with acute and fulminant myocarditis (FM) were analyzed. Patients 
were observed in the period 2013-2016. Diagnostics used clinical data, laboratory and instrumental studies. Of 17 patients, acute 
myocarditis was diagnosed in 14 children, fulminant in 3. Therapy included, first of all, measures for the treatment of heart failure – 
diuretics  (furosemide,  verospiron,  triampur),  angiotensin  converting  enzyme  (ACE)  inhibitors  (captopril),  beta-blockers,  digoxin 
inotropic agents. Intravenous human immunoglobulin was administered at a dose of 1-2 g/kg/course in 5 of 17 (29.4%) patients. 
When the pathogen was verified, specific antiviral therapy (acyclovir, ganciclovir, cymevene) was administered in a standard mode. 
Immunosuppressive therapy (prednisolone, delagil) was prescribed for two of them. Nonsteroidal anti-inflammatory drugs (ibupro-
fen, diclofenac) was obtained in children with acute myocarditis duration of over 2 weeks (13 children) prior to 2016. Nonsteroidal 
antiinflammatory drugs were not administered to hemodynamically unstable patients, regardless of the time period of observation. 
Overall, 16 out of 17 (94.4%) patients recovered with apparent regression of signs of myocarditis on the background of treatment – 
the symptoms of acute heart failure and cardiogenic shock were treated, and then manifestations of chronic congestive heart failure 
gradually decreased. 1 (5,6%) child with fulminant myocarditis died. After 6 months to 3 years, 14 children were observed. Follow-up 
within 6 months to 3 years showed that the diameter of the left ventricle normalized in 10 out of 14 (71.4%). Two out of 14 children 
(14.3%) formed postmyocardial dilated cardiomyopathy.

Key words: children, myocarditis acute and fulminant, treatment, outcome, prognosis.
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Острый миокардит является серьезным и по-
тенциально фатальным заболеванием, однако 

заболеваемость и распространенность до настояще-
го времени не уточнены [1]. Хотя до 40% больных 
с острым миокардитом выздоравливают спонтанно, 
у остальных наступает переход в хроническое тече-
ние вследствие аномального иммунного ответа с со-
хранением дилатации левого желудочка и сердечной 
недостаточности либо имеет место фатальный исход 
[2–4]. Среди этиологических факторов миокардита 
преобладают инфекционные агенты, обычно вирусы. 

Диагностика основана в первую очередь на кли-
нических симптомах, которые включают интолерант-
ность к нагрузке, одышку, боли в грудной клетке либо 
в животе, аритмии, иногда внезапную сердечную 
смерть. При аускультации характерно ослабление 
I тона, появление III и IV тонов ритма галопа [5]. К ла-
бораторным индикаторам острого миокардита отно-
сится повышение уровня специфичной для миокарда 
креатинкиназы, обладающее, впрочем, не очень вы-
сокой чувствительностью – 53% [6], а также уровня 
тропонина Т и тропонина I [7]. На электрокардио-
грамме (ЭКГ) регистрируются нарушения реполя-
ризации в виде уплощения либо инверсии Т-зубца, 
депрессии или элевации сегмента ST, депрессия 
сегмента PR, патологические зубцы Q (инфаркто-
подобная ЭКГ) [5]. Одним из ведущих методов диа-
гностики является эхокардиография, которая может 
выявить гипокинезию стенок, перикардиальный вы-
пот, утолщение стенок левого желудочка, увеличение 
левого желудочка, снижение сократимости миокарда. 
Кроме того, у отдельных пациентов встречается 
регургитация на митральном либо трикуспидаль-
ном клапане ввиду повреждения сосочковых мышц 
или значительной дилатации полости желудочков.

При магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
сердца обнаруживаются локусы воспаления, оте-
ка или фиброза, проводится оценка морфометрии, 
определяется наличие выпота. Однако результаты 
как T1-, так и Т2-изображения при миокардите пока 
еще требуют дальнейшей оценки чувствительности 
и специфичности, поскольку в противоположность 
более ранним сообщениям появились данные об от-
сутствии тесной корреляции между результатами 
МРТ и эндомиокардиальной биопсии [8]. Эндоми-
окардиальная биопсия на сегодня считается един-
ственным достоверным маркером для дифференци-
альной диагностики миокардита и невоспалительной 
кардиомиопатии, а также для этиологической вери-
фикации при миокардите, причем доля ложноотри-
цательных результатов снизилась в последние годы 
ввиду расширения процедуры (образцы из правого 
и левого желудочков) [1, 2, 8]. Однако применение 
эндомиокардиальной биопсии у детей, особенно 
в возрасте до одного года при остром миокардите 
проблематично ввиду того, что частота осложнений 
достигает 31,2% [9] и в России это исследование осу-
ществляют единичные центры.

Для лечения острого миокардита до сих пор 
не предложено специфической терапии. В первую 
очередь применяются методы лечения сердечной 
недостаточности (медикаментозные препараты, ис-
кусственные устройства механической поддержки 
насосной функции сердца), этиотропные агенты 
(при верификации возбудителя), иммуносупрессоры 
(если исключена инфекционная этиология), в неко-
торых ситуациях – внутривенный человеческий им-
муноглобулин [1, 5, 10]. Первичные данные о лечении 
острого миокардита внутривенным иммуноглобули-
ном показывали, что применение высокодозного вну-
тривенного иммуноглобулина ассоциируется с улуч-
шением сократимости миокарда левого желудочка 
и тенденцией к повышению выживаемости в течение 
первого года заболевания [10]. В более поздних иссле-
дованиях, включая рандомизированные испытания, 
проведено сравнение лечения данным препаратом 
и стероидами. При этом установлено, что внутри-
венный иммуноглобулин не является эффективным 
в долговременном прогнозе [11]. Несмотря на обна-
деживающие результаты иммуносупрессивной либо 
противовирусной терапии в специфических клиниче-
ских ситуациях, согласно последним данным, требует-
ся продолжение больших рандомизированных иссле-
дований для оценки этих видов лечения по строгим 
клиническим показаниям [12].

Нестероидные противовоспалительные препараты 
до 2016 г. в нашей стране рекомендовались при остром 
миокардите с 3–4-й недели от начала заболевания [13], 
поскольку их раннее применение на 1–2-й неделе бо-
лезни, по экспериментальным данным, может оказать 
отрицательное действие [14]. Согласно клиническим 
рекомендациям Союза педиатров РФ от 2016 г. по ди-
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агностике и лечению миокардита у детей, в настоящее 
время нестероидные противовоспалительные препа-
раты не входят в протокол лечения [15].

Характеристика детей и методы исследования

Проанализированы результаты наблюдения 17 
пациентов (8 мальчиков, 9 девочек) с острым и фуль-
минантным миокардитом. Из них 16 пациентов нахо-
дились на лечении в кардиологическом отделении дет-
ской областной клинической больницы (г. Иркутск); 
один ребенок обратился амбулаторно в детскую го-
родскую больницу и затем лечился в инфекционной 
детской больнице; его документы впоследствии под-
верглись экспертной оценке на уровне Иркутской 
области и федеральной клиники НИКИ педиатрии 
им. Ю.Е. Вельтищева. Пациенты наблюдались в пери-
од 2013–2016 гг. Возраст больных варьировал от 2 мес 
до 16 лет (средний возраст 3,39±1,03 года), в том числе 
пациентов до 1 года было 4 (23,5%), от 1 года до 5 лет – 
9 (50%) и старше 5 лет – 4 (22,2%). 

Для диагностики использовались клинические 
данные, лабораторные и инструментальные исследо-
вания. Лабораторные методы включали общий гема-
тологический анализ, биохимический анализ крови 
с определением в том числе содержания креатинки-
назы, лактатдегидрогеназы, С-реактивного белка. Все 
пациенты обследованы на наличие иммуноглобули-
нов классов G и М (IgG и IgM) к цитомегаловирусу, 
вирусу Эпштейна–Барр, вирусу простого герпеса 6-го 
типа. При обнаружении IgM либо низкоавидных IgG, 
методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) допол-
нительно определялся титр этого возбудителя в крови, 
а для цитомегаловируса – также в слюне и моче. 

Инструментальные исследования включали стан-
дартную ЭКГ в 12 отведениях и холтеровское мони-
торирование ЭКГ, рентгенограмму грудной клетки, 
двухмерную эхокардиографию с определением стан-
дартных эхометрических показателей и их оценкой 
по центильным значениям. Сократимость миокарда 
левого желудочка оценивалась по фракции изгнания 
(ФВ) методом Тейхольца либо Симпсона и фракции 
укорочения миокарда левого желудочка (ФУ).

Терапия пациентов включала в первую очередь 
мероприятия по лечению сердечной недостаточ-
ности – постельный либо полупостельный режим, 
диуретики (фуросемид, верошпирон, триампур), 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента (АПФ) – капотен, бета-блокаторы (анапри-
лин, атенолол), препараты инотропной поддержки 
(при острой сердечной недостаточности – инфузия 
допамина, добутамина, адреналина, при хрониче-
ской сердечной недостаточности – дигоксин). Вну-
тривенный человеческий иммуноглобулин вводился 
в дозе 1–2 г/кг на курс у 5 (29,4%) из 17 пациентов. 
При верификации возбудителя у отдельных больных 
проводилась направленная противовирусная тера-
пия (ацикловир, ганцикловир, цимевен) в стандарт-
ном режиме. Иммуносупрессивная терапия (пред-
низолон, делагил) назначалась двум пациентам. 
Нестероидные противовоспалительные препараты 
(ибупрофен, диклофенак) получали дети с острым 
миокардитом длительностью более 2 нед (13 детей) 
в период до 2016 г. У гемодинамически нестабильных 
пациентов нестероидные противовоспалительные 
препараты не назначались, независимо от временно-
го периода наблюдения.

Результаты

В общей группе из 17 больных острый миокардит 
был диагностирован у 14 детей, фульминантный – 
у 3. При поступлении пациентов в стационар доми-
нировали следующие жалобы: одышка – у 13 (76,5%) 
из 17, интолерантность к нагрузке, выраженная сла-
бость – у 12 (70,6%), частое сердцебиение либо бра-
дикардия – у 9 (52,9%), акроцианоз – у 4 (27,8%), 
вновь возникшая резкая потливость – у 5 (29,4%). 
Реже встречались такие симптомы, как лихорадка, 
абдоминальная боль, тошнота и рвота, диарея, боль 
в грудной клетке (табл. 1). Лихорадка была крат-
ковременной (в течение 1–3 дней) и отмечена только 
у пациентов с фульминантным миокардитом.

Симптомы застойной сердечной недостаточности 
были одними из самых типичных при поступлении 
в клинику – у 16 (94,1%), из них у половины (47%) 

Таблица 1. Общие симптомы при поступлении (n=17)
Table 1. Common symptoms at admission (n=17)

Симптом Количество детей, абс. (%)

Лихорадка (1–3 дня) 4 (23,5)

Тошнота/рвота 2 (11,8)

Абдоминальная боль 2 (11,8)

Диарея 1 (5,9)

Кашель 3 (17,6)

Предшествующие гастроинтестинальные симптомы 3 (17,6)

Предшествующие респираторные симптомы 11 (64,7)

Боли в грудной клетке 1 (5,9)
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поступивших была застойная сердечная недостаточ-
ность 3–4-го функционального класса по NYHA. Еще 
3 (17,6%) ребенка поступили с явлениями острой сер-
дечной недостаточности либо кардиогенного шока. 
При физикальном осмотре и инструментальных ис-
следованиях кардиомегалия выявлена у 12 (70,6%) 
пациентов, аускультация обнаружила приглушение I 
либо обоих сердечных тонов у 16 (94,1%), ритм гало-
па у 6 (35,3%), ритм эмбриокардии у 5 (29,4%).

На ЭКГ неспецифические ST-T-изменения в виде 
сглаженного либо отрицательного зубца Т в I, II и ле-
вых грудных отведениях обнаружены у 12 (70,6%) 
из 17 больных; признаки гипертрофии левого желу-
дочка – у 10 (58,8%), из них у 4 (23,5%) в сопрово-
ждении признаков гипертрофии правого желудочка  
и/или левого предсердия. Снижение вольтажа зубцов 
основного комплекса  QRS  обнаружено у 4 (23,5%).

Нарушения сердечного ритма встречались ча-
сто – у 15 (88,2%) и в первую очередь синусовая тахи-
кардия – у 6 (33,3%,) и синусовая брадикардия – у 3 
(17,6%) детей. Кроме того, документированы также 
другие разнообразные аритмии – экстрасистолия 
из атриовентрикулярного узла – у 1 (5,9%), желудоч-
ковая экстрасистолия – у 1 (5,9%), постоянно-воз-
вратная атриовентрикулярная тахикардия – у 1 
(5,9%), частая одиночная и групповая наджелудоч-
ковая экстрасистолия с пароксизмами трепетания 
предсердий – у 1 (5,9%). Гемодинамически значимые 
(жизнеугрожающие) аритмии были документирова-
ны у 3 (17,6%) пациентов, включая: 1) пароксизмы 
трепетания предсердий в сочетании с атриовентрику-
лярной блокадой 2-й степени, с последующим исчез-
новением трепетания предсердий и формированием 
атриовентрикулярной блокады 3-й степени, потре-
бовавшей позже имплантации постоянного элек-
трокардиостимулятора; 2) перемежающуюся атри-
овентрикулярную блокаду 2–3-й степени, которая 
купировалась, но затем присоединилась политопная 
экстрасистолия; 3) постоянно-возвратную наджелу-
дочковую тахикардию в сочетании с частой одиноч-
ной и групповой наджелудочковой экстрасистолией 
и приступами трепетания предсердий. При эхокар-

диографии основными изменениями были дилата-
ция левого желудочка, снижение фракции изгнания 
левого желудочка, у части пациентов – перикарди-
альный выпот, регургитация на митральном клапане 
2–3-й степени, утолщение стенок левого желудочка, 
утолщение листков перикарда, регургитация на аор-
тальном клапане 1-й степени, дилатация левого пред-
сердия (табл. 2).

В стандартных гематологических анализах у по-
ловины (у 8 из 17) пациентов встречались сдвиги, 
свидетельствующие о воспалении, у остальных 9 
(52,9%) анализы были нормальными. Лейкоцитоз 
отмечался у 5 (29,4%) из 17 детей. Среднее количе-
ство лейкоцитов было нормальным – 9,6 ± 1,25·109/л 
(крайние значения у пациентов составляли от 3,78 
до 19,7·109/л). Сдвиг лейкоцитарной формулы вле-
во наблюдался редко – только у 2 (11,7%) детей (оба 
ребенка с фульминантным миокардитом). Среднее 
количество тромбоцитов не отличалось от нормы – 
330,17 ±19,32·109/л (200–471·109/л), как и показа-
тель СОЭ – 6,76 ±2,3 мм/ч, (2–40 мм/ч), причем 
увеличение СОЭ отмечено только у 1 пациента 
с острым миокардитом (предположительно на фоне 
парвовирусной инфекции). Уровень С-реактивно-
го белка не был увеличен ни у одного больного – 
0,71 ± 0,17 мг/мл (0,017–2,99 мг/мл). Средний уро-
вень лактатдегидрогеназы превышал норму почти 
в 2 раза – 418,25±109,18Е/л (207–2021 Е/л), уровень 
креатинфосфаткиназы был повышен незначитель-
но – 85,24±14,2 Е/л (25–245 Е/л).

У всех больных проводилось этиологическая ве-
рификация миокардита на основании определения 
антител к вирусам и генома вирусов герпетического 
семейства в крови. Свидетельства наличия патогена 
по наличию специфических IgM и/или низкоавид-
ных IgG и результатам ПЦР обнаружены у 7 (41,2%) 
пациентов, в том числе антитела к цитомегаловирусу 
у 5, к вирусу Эпштейна–Барр – у 1, к вирусу простого 
герпеса 6-го типа – у 1.

Медикаментозная терапия была направлена в пер-
вую очередь на лечение сердечной недостаточности: 
диуретики получали 16 (94,4%) из 17 пациентов, вну-

Таблица 2. Эхокардиографические показатели (n=17)
Table 2. Echocardiographic parameters (n=17)

Показатель Количество детей, абс. (%)

Дилатация левого желудочка> 97-го центиля 12 (70,6)

Снижение фракции выброса левого желудочка <54% 11 (64,7)

Регургитация на митральном клапане 2–3-й степени 5 (29,4)

Перикардиальный выпот 5 (29,4)

Утолщение стенок левого желудочка 2 (11,8)

Утолщение листков перикарда 4 (22,2)

Регургитация на аортальном клапане 1-й степени 2 (11,1)

Дилатация левого предсердия 6 (33,3)
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тривенную инфузию препаратов острой инотропной 
поддержки миокарда (допамин, добутамин, адрена-
лин, норадреналин) – 4 (22,2%), внутривенную инфу-
зию нитратов – 1 (5,9%), искусственную вентиляцию 
легких – 3 (17,6%), ингибиторы АПФ – 5 (27,8%), бе-
та-блокаторы – 4 (22,2%), дигоксин – 3 (17,65%).

Внутривенный иммуноглобулин получали 5 
(29,4%) из 17 пациентов в курсовой дозе 1–1,5 г/кг. 
Среди них эффект (клиническое улучшение) отме-
чался у 2, отсутствие эффекта (нет улучшения/ухуд-
шение) – у 1, неясный эффект – у 2.

Стероиды (преднизолон 1 мг/кг в сут) были назна-
чены только одному ребенку, без заметного эффекта. 
Еще одна пациентка получала делагил, которой был 
назначен через 6 месяцев от начала заболевания, 
с отчетливым эффектом – после включения препа-
рата в терапию произошло значительное улучшение 
по клиническим показателям, ЭКГ и ЭхоКГ.

Направленная этиотропная терапия применена 
у 4 (23,5%) пациентов – при обнаружении лаборатор-
ных маркеров активной цитомегаловирусной инфек-
ции и вируса простого герпеса 6-го типа (цимевен, 
ганнцикловир, ацикловир), с эффектом по клини-
ко-инструментальным данным. В 2 случаях цито-
мегаловирусной инфекции потенциальные риски 
назначения ганцикловира были признаны превыша-
ющими риск осложнений миокардита.

Нестероидные противовоспалительные препараты 
(диклофенак/ибупрофен энтерально) получали 13 
(76,5%) пациентов. Ни у одного из них не отмечено 
ухудшения на фоне этого лечения.

Хирургическое лечение аритмий проводилось 
у 2 детей: у одного – имплантация электрокарди-
остимулятора, еще у одного – электроимпульсная 
терапия. Антиаритмические препараты (кордарон, 
бета-блокаторы, изоптин) получали 3 ребенка.

Особенности фульминантного миокардита

С фульминантным миокардитом наблюдались 
3 пациента (1 мальчик и 2 девочки) в возрасте от 7 мес 
(1 ребенок) до 11 лет. В дебюте заболевания симпто-
мы со стороны желудочно-кишечного тракта (рвота, 
боли в животе) встречались у 2 из 3 пациентов, еще 
у одного ребенка наблюдались недавние проявления 
острой респираторной инфекции. Лихорадка про-
должительностью от 1 до 3 дней была отмечена у всех 
3 пациентов. Симптомы тяжелой застойной сердеч-
ной недостаточности наблюдались на догоспиталь-
ном этапе у 2 больных. До поступления в стационар 
у них длительность симптоматики составила 2–3 дня, 
с нарастанием сердечной недостаточности и перехо-
дом ее в кардиогенный шок; интенсивная терапия 
была начата на этапе: скорая помощь – районная/
городская больница по месту жительства. После это-
го дети были срочно доставлены в отделение реани-
мации областной детской клинической больницы. 
При поступлении у них наблюдалась выраженная 

кардиомегалия, тахикардия, глухость сердечных 
тонов; при эхокардиографии определялось резкое 
нарушение сократительной способности миокарда 
(гипокинезия стенок левого желудочка, снижение 
ФВ левого желудочка до 29 и 33%, ФУ миокарда ле-
вого желудочка до 13 и 15,3%), митральная регурги-
тация 2–3-й степени у одного ребенка. Тяжелое на-
рушение сердечного ритма зафиксировано у обеих 
пациенток (постоянно-возвратная гемодинамически 
значимая наджелудочковая тахикардия, в одном слу-
чае – в сочетании с эпизодами трепетания предсер-
дий и политопной экстрасистолией). В анализе кро-
ви обращал внимание лейкоцитоз от 16 до 19,7·109 л, 
при нормальном уровне СОЭ и С-реактивного белка 
у всех троих. Уровень лактатдегидрогеназы был повы-
шен у 2 из 3 пациентов до 528 и 2012 Е/л.

В отделении реанимации дети получали искус-
ственную вентиляцию легких, оксигенотерапию, 
внутривенную инфузию препаратов острой инотроп-
ной поддержки (допамин, добутрекс, адреналин, 
норадреналин), инфузию лазикса, в одном случае – 
нитроглицерина, электроимпульсную терапию, ан-
тиаритмические препараты. Ни один ребенок с фуль-
минантным миокардитом не получал нестероидные 
противовоспалительные средства. Кардиогенный 
шок, с явлениями которого поступили 2 ребен-
ка из 3, был купирован. При дальнейшем лечении 
(диуретики, капотен, бета-блокаторы, дигоксин, кор-
дарон) кардиомегалия постепенно исчезла, восстано-
вилось нормальное значение ФВ левого желудочка, 
гемодинамически нестабильная наджелудочковая 
тахикардия в одном случае была высокорезистентна 
к проводившейся антиаритмической терапии (АТФ, 
бета-блокаторы, кордарон, электроимпульсная тера-
пия) и затем потребовала длительного медикаментоз-
ного режима. 

Еще один ребенок (мальчик 9 лет) из трех обра-
тился первично в детскую городскую больницу с жа-
лобами на кашель, анорексию, тошноту, рвоту и боли 
в животе. В связи с абдоминальным синдромом был 
осмотрен хирургом, данных, свидетельствующих 
об остром хирургическом заболевании, не выявлено, 
направлен в детскую инфекционную больницу с ди-
агнозом острой кишечной инфекции. Получал стан-
дартную дезинтоксикационную терапию и антибио-
тики, явлений эксикоза не наблюдалось и активная 
регидратация не проводилась. На ЭКГ был умеренно 
снижен вольтаж основных зубцов и зубца Т. Одышки, 
отеков и гепатомегалии не наблюдали. Через 2 дня 
с момента госпитализации произошла внезапная 
остановка сердца, после реанимационных меропри-
ятий находился в отделении интенсивной терапии 
с явлениями кардиогенного шока, получал внутри-
венную инфузию добутамина, адреналина, лазикса, 
искусственную вентиляцию легких, затем вновь про-
изошла внезапная остановка сердца, после которой 
восстановить сердечную деятельность не удалось. 
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При аутопсии обнаружена умеренная кардиомега-
лия, очень дряблый пестрый миокард, гистологиче-
ски диффузная моноцитарная инфильтрация, мно-
жественные очаги некоронарогенных некрозов, отек 
стромы миокарда.

Таким образом, среди детей с фульминантным 
миокардитом умер один мальчик, а две девочки вы-
жили, причем у одной из них (возраст 14 лет) через 3 
года произошло полное восстановление эхометриче-
ских и функциональных показателей деятельности 
сердца на фоне приема препаратов для лечения сер-
дечной недостаточности (фуросемид, верошпирон, 
атенолол, капотен) и приема делагила. У второй де-
вочки (возраст на момент заболевания 7 мес) спустя 
2,5 года сохраняется дилатация левого желудочка 
>97-го центиля и регургитация на митральном кла-
пане 2-й степени при нормальных показателях со-
кратимости миокарда (ФВ левого желудочка 63%, 
ФУ миокарда левого желудочка 33%), но отмечается 
сложное нарушение ритма (атриовентрикулярная 
диссоциация, эпизоды трепетания предсердий, ред-
кая политопная полиморфная наджелудочковая экс-
трасистолия); ребенок продолжает прием триампура, 
капотена и кордарона.

Исходы и резидуальные проблемы

Среди 17 детей с острым/фульминантным мио-
кардитом выжили 16 (94,1%). Результаты наблюдения 
по данным катамнеза продолжительностью от 6 мес 
до 3 лет представлены в табл. 3.

Резкая дилатация левого желудочка (>97-го цен-
тиля) при поступлении отмечалась у 12 пациентов; 
в динамике размеры левого желудочка нормализо-
вались через 6 мес – 3 года у 10 из них, а у двух ди-
латация сохранилась. При поступлении у детей 
среднее значение ФВ левого желудочка составляло 
55,79 ± 16,38% (16–72%), в динамике на последнем 
визите в сроке от 6 мес до 3 лет этот показатель зна-
чимо возрос до 65,72 ± 5,8% (58,2–79%, критерий 
Манна–Уитни, U-критерий – 0,039). Одновременно 
отмечена статистически значимая положительная ди-
намика по показателю ФУ левого желудочка, которая 
при поступлении составляла в среднем 29,49 ± 9,2%, 
в динамике – 35,19 ± 3,77 % (критерий Манна–Уит-
ни, U-критерий – 0,0438). Полное восстановление 
показателей сократимости произошло у большинства 
детей, резидуальная сердечная недостаточность 2-го 

функционального класса сохранялась у небольшой 
части пациентов на фоне постмиокардитической ди-
латационной кардиомиопатии (см. табл. 3). 

Жизнеугрожающие тахиаритмии были купированы 
на фоне лечения миокардита и назначения антиарит-
мических препаратов, однако в катамнезе доля боль-
ных с серьезными аритмиями возросла (см. табл. 3) 
в связи с тем, что общее число больных стало мень-
ше – один умер, два не явились на осмотры в дина-
мике. Серьезные резидуальные аритмии сохранились 
у 3 детей: у одного пациента – полная атриовентрику-
лярная блокада, имплантирован электрокардиостиму-
лятор; одна пациентка получает кордарон по поводу 
постоянно-возвратной наджелудочковой тахикардии 
с эпизодами трепетания предсердий; у одного пациен-
та сформировался синдром слабости синусового узла, 
пока не требующий хирургического лечения.

Обсуждение

Миокардит является одной из наиболее частых 
и потенциально фатальных причин сердечной недо-
статочности у детей, не имеющих предшествующих 
структурных аномалий сердца. Выполнение эндомио- 
кардиальной биопсии при остром/фульминантном 
миокардите сопровождается осложнениями с часто-
той до 15,5%, а у младенцев – до 31,2% даже в круп-
ных европейских кардиологических центрах [9], и эта 
процедура недоступна для большинства региональ-
ных детских госпиталей. По этим причинам диагно-
стика миокардита проводилась нами неинвазивны-
ми методами. В структуре клинических симптомов 
у наблюдавшихся детей с острым/фульминантным 
миокардитом ведущими были проявления сердечной 
недостаточности, в том числе острой и кардиогенно-
го шока – у 17,6%. Такие неспецифические призна-
ки, как лихорадка, тошнота и рвота, абдоминальные 
боли, наблюдались редко, но в основном при фуль-
минантном течении миокардита, что заставляет отне-
сти их к прогностически грозным факторам.

При эхокардиографии обнаружены типичные 
изменения – дилатация левого желудочка (у 70,6%) 
и снижение сократимости миокарда левого желудоч-
ка (у 64,7%). Кроме того, у 1/3 пациентов зафикси-
рована дилатация левого предсердия, регургитация 
на митральном клапане 2–3-й степени, перикарди-
альный выпот, реже наблюдалось утолщение стенок 
левого желудочка, утолщение листков перикарда.

Таблица 3. Исходы наблюдения (n=14)
Table 3. The oucomes of observations (n=14)

Данные катамнеза Количество детей, абс (%)

Резидуальная регургитация на митральном клапане ≥ 2-й степени 2 (11,76)

Резидуальная сердечная недостаточность 2-го ФК через ≥ 1 год от начала наблюдения 3 (21,4)

Восстановление функции сердца через ≥ 1 год от начала наблюдения 11 (78,6)

Аритмии (АВБ 3-й степени, предсердные тахиаритмии, СССУ) 3 (21,4)

Примечание. ФК – функциональный класс, АВБ – атриовентрикулярная блокада, СССУ – синдром слабости синусового узла.
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Сложные, гемодинамические нестабильные арит-
мии встречались у 17,6% больных, в том числе в 2 слу-
чаях наблюдалось сочетание тахиаритмий с атрио-
вентрикулярной блокадой 2–3-й степени: у одного 
ребенка в начале заболевания зафиксирована полная 
атриовентрикулярная блокада, которая через 4 дня 
на фоне лечения исчезла, но присоединилась поли-
топная экстрасистолия; у второго – она присоеди-
нилась спустя 2 нед после исчезновения эпизодов 
трепетания предсердий и потребовала имплантации 
электрокардиостимулятора.

Внезапная сердечная смерть произошла у одного 
пациента с фульминантным миокардитом.

Хотя среди гематологических показателей нет 
специфических маркеров миокардита, у пациентов 
в половине случаев был повышен уровень лактатде-
гидрогеназы, причем наиболее резко (почти в 10 раз 
по отношению к референтным значениям) у девочки 
с фульминантным миокардитом. Лейкоцитоз и сдвиг 
лейкоцитарной формулы влево были зафиксирова-
ны только при фульминантном течении заболева-
ния, при этом данных о бактериальной инфекции 
не выявлено, что позволяет считать причиной этих 
изменений реакцию иммунной системы на распро-
страненные участки некрозов в миокарде вследствие 
бурно текущего воспаления.

Основой лечения миокардита была терапия сер-
дечной недостаточности, при острой сердечной 
недостаточности и кардиогенном шоке применя-
лись инотропные препараты быстрого действия, 
искусственная вентиляция легких, фуросемид вну-
тривенно, нитраты; при хронической сердечной 
недостаточности – диуретики, ингибиторы АПФ, 
бета-блокаторы, дигоксин. Внутривенный имму-
ноглобулин получали 29,4% детей, иммуносупрес-
соры (преднизолон делагил) – 11,8%, этиотропные 
противовирусные препараты – 17,6% (цимевен, 
ацикловир).

Перечисленные методы соответствовали совре-
менным принципам лечения миокардита у детей 
в странах Европы [1, 5, 14], в Японии [10] и США, 
а также российским клиническим рекомендаци-
ям по диагностике и лечению миокардита у детей 
под ред. академика А.А. Баранова, размещенным 
на сайте Союза педиатров России в 2016 г. [15]

Кроме того, до 2016 г. применялись нестероид-
ные противовоспалительные препараты у 76,5% 
пациентов с 3–4-й недели заболевания, в соответ-
ствии с рекомендациями российского руководства 
по детской кардиологии от 2014 г. [16]. При фуль-
минантном миокардите они не назначались. Ни у 
одного из детей, получавших нестероидные проти-
вовоспалительные препараты, ухудшения в состо-
янии не отмечено. В большинстве случаев на фоне 
лечения произошел отчетливый регресс признаков 
миокардита и при наблюдении в катамнезе значимо 
возросли средние показатели сократимости левого 

желудочка. Постмиокардитическая дилатационная 
кардиомиопатия сформировалась у 14,3% наблюдав-
шихся в катамнезе детей, что согласуется с резуль-
татами наблюдений R. English и соавт. – у 10% [12]. 
Резидуальная сердечная недостаточность 2-го 
функционального класса сохранялась через 6 мес – 
3 года от дебюта болезни у 21,4%, что мало отлича-
ется от данных T. Saji и соавт. – у 15,1% [10]. Спустя 
6 мес – 3 года серьезные аритмии сохранились у 1/5 
части пациентов, они продолжили получать антиа-
ритмические препараты и один ребенок – постоян-
ную электрокардиостимуляцию. По данным T. Saji 
и соавт. [10], доля детей с серьезными аритмиями 
после перенесенного острого/фульминантного ми-
окардита составила 20,8%.

Летальность составила 5,9% (1 пациент с фульми-
нантным миокардитом, с клиническими проявлениями 
в виде многократной рвоты и абдоминального синдро-
ма и внезапной сердечной смертью на 3-и сутки забо-
левания). Такой тип клинической симптоматики харак-
терен именно для фатального течения миокардита [17].

Результаты лечения наших пациентов полностью 
сопоставимы с данными наблюдений и исходов ми-
окардита у детей в мире – по результатам анализа 
данных 35 академических детских госпиталей в Ев-
ропе D. Klugman и соавт. [13] сообщают о выжи-
ваемости 92% больных. По данным аналогичного 
национального исследования миокардита у детей 
в Японии [10], выжили 79,9%, в нашем исследова-
нии –  94,4%.

Заключение

Выживаемость при остром/фульминантном ми-
окардите составила 94,4%; летальный исход произо-
шел у одного ребенка с фульминантным миокарди-
том и внезапной сердечной смертью.

Через год и более от начала заболевания у 78,6% 
выживших пациентов наблюдалось восстановление 
функциональной способности миокарда, ухудшения 
не отличалось, вторичная дилатационная кардиоми-
опатия сформировалась у 14,3%, серьезные аритмии 
сохранялись у 1/5 пациентов.

Острый/фульминантный миокардит у детей чаще 
встречался в возрастной группе от 1 года до 5 лет, 
отношение мальчики/девочки составило 0,9. Такие 
симптомы, как тошнота, рвота, абдоминальные боли, 
кратковременная лихорадка, лейкоцитоз характерны 
для фульминантного течения миокардита, который 
имеет наиболее серьезный прогноз. 

Фульминантный миокардит ассоциируется либо 
с резким снижением сократимости миокарда левого 
желудочка, синдромом малого сердечного выброса, 
злокачественными аритмиями и кардиогенным шо-
ком, либо протекает под маской гастроинтестиналь-
ных расстройств без явных симптомов застойной 
сердечной недостаточности и приводит к внезапной 
сердечной смерти. 
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Прием нестероидных противовоспалительных пре-
паратов у детей с острым миокардитом после 2-й не-
дели заболевания сопровождался высоким уровнем 
выживаемости пациентов и значимой положительной 

динамикой клинических и эхокардиографических 
показателей при отсутствии негативных эффектов, 
что указывает на необходимость проведения рандоми-
зированных исследований в этом направлении.
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