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Б олее 40 лет на кафедре факультетской терапии им.
акад. А.И.Нестерова лечебного факультета РГМУ за-

нимаются проблемой неревматических миокардитов. Науч-
ную группу многие годы возглавлял профессор Юрий Ивано-
вич Новиков, под руководством которого был накоплен и си-
стематизирован большой материал по этой недостаточно
изученной патологии. Работа проводилась в тесном взаимо-
действии с Московским городским ревматологическим цен-
тром на базе Городской клинической больницы №1
им. Н.И.Пирогова, куда преимущественно направлялись
больные с предполагаемым или установленным диагнозом
миокардита в 70–90 гг. прошлого века. Всего под наблюде-
нием сотрудников кафедры было более 180 больных, посту-
пивших в клинику или направленных на консультацию и ле-
чение в кардиоревматологический центр в связи с патологи-
ческими изменениями на электрокардиограмме (ЭКГ) и с
предварительным диагнозом миокардита. Накопленный ма-
териал способствовал более полному осмыслению совре-
менных зарубежных и отечественных рекомендаций по ве-

дению больных с миокардитом, а также позволил вырабо-
тать собственные подходы к вопросам классификации, диф-
ференциальной диагностики и течения неревматических ми-
окардитов, что и легло в основу данной статьи.

В 2007 г. в Национальном руководстве по кардиологии
(в создании которого приняли участие сотрудники кафедры),
вышедшем в рамках Национального проекта «Здоровье»,
миокардит определяется как очаговое или диффузное вос-
паление сердечной мышцы в результате различных инфек-
ций, воздействия токсинов, лекарственных препаратов или
иммунологических реакций, приводящих к повреждению
кардиомиоцитов и развитию сердечной дисфункции [1].

Трудно судить об истинной распространенности неревма-
тических миокардитов, поскольку в большинстве случаев
заболевание протекает асимптоматически, без ярких клини-
ческих проявлений. Кроме того, если и имеются жалобы и
объективные проявления заболевания, они неспецифичны,
а практические врачи зачастую не ориентированы на поста-
новку данного диагноза.

По опубликованным данным, распространенность нерев-
матических миокардитов колеблется от 1 до 12% [2–4]. Ис-
следование, охватившее более 12 тыс обычных аутопсий за
10-летний период в одной из областей Швеции, выявило ми-
окардит с частотой 1,1% [2].

Считается, что миокардитом заболевают чаще люди мо-
лодого возраста, и, по данным опубликованных патолого-
анатомических исследований, у лиц, умерших в молодом
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возрасте, признаки миокардита встречаются от 8,6 до 12%
[3, 4]. Возможно, что общепринятая точка зрения о более ча-
стой заболеваемости молодых является следствием стерто-
го клинического течения заболевания у лиц пожилого воз-
раста и наличия «ишемических» масок клинической карти-
ны миокардита.

Общепризнано, что, несмотря на полиэтиологичность не-
ревматических миокардитов (причинами развития которых
могут быть бактериальные и небактериальные инфекцион-
ные агенты, лекарственные и другие вещества, радиация и
прочие факторы агрессии), их основными возбудителями яв-
ляются вирусы, так что даже термин «миокардит» у специа-
листов часто ассоциирован с термином «вирусный миокар-
дит». При этом самыми частыми возбудителями миокарди-
тов являются вирусы Коксаки группы В и аденовирусы, хотя
последние годы печальную конкуренцию им составляет ви-
рус гепатита С [5].

В зависимости от причины любой случай миокардита мо-
жет быть классифицирован по этиологическому варианту, и
эта объемная этиологическая классификация представлена
в большинстве отечественных и зарубежных руководств.
Широко применяется врачами и классификация миокарди-
тов в зависимости от распространенности воспалительного
процесса, согласно которой выделяют очаговые и диффуз-
ные миокардиты [1].

На кафедре факультетской терапии им. акад. А.И.Несте-
рова лечебного факультета РГМУ были разработаны подхо-
ды по классификации миокардитов в зависимости от тече-
ния и степени тяжести заболевания, которые были впервые
опубликованы в 2007 году в «Руководстве по амбулаторно-
поликлинической кардиологии» и «Национальном руковод-
стве по кардиологии» [1, 6]. Данные классификации пред-
ставлены в табл. 1, 2.

В ряде случаев очаговый процесс может распространять-
ся и вовлекать в себя миокард диффузно, переводя асимп-
томатическое течение в прогрессивно тяжелое [7]. Хотя при-
чины такого течения окончательно не установлены, но экс-
периментальные и клинические исследования указывают на
его связь с ослаблением иммунитета вследствие инфекции,
назначения в острый период нестероидных противовоспали-
тельных средств, приема алкоголя, ранних физических на-
грузок [8, 9].

Длительность стадии бессимптомного течения в таких
случаях может быть связана с персистенцией вирусов, кото-
рые могут стимулировать иммунную фазу воспаления с пос-
ледующим исходом в дилатационную кардиомиопатию, а
также с величиной первоначального поражения миокарда в
острый период заболевания [10–12].

В большинстве случаев в поле зрения врачей больные
миокардитом попадают либо после (часто плановой) регист-
рации электрокардиограммы, либо в связи с развитием кли-
нической картины застойной сердечной недостаточности.
Так, среди больных, наблюдавшихся сотрудниками кафед-
ры, до развития сердечной недостаточности во всех случаях
имелись патологические изменения ЭКГ на протяжении
от 1 года до 14 лет [12]. По данным анамнеза, у 20% обсле-
дованных больных впервые изменения выявлялись при пла-
новой записи ЭКГ (например, при оформлении в команди-
ровку, в связи с поездкой в санаторий). У половины больных

впервые выявленными изменениями ЭКГ была инверсия
волны Т, в 40% случаев – пароксизмальная форма мерца-
тельной аритмии и в 10% – частая желудочковая экстрасис-
толия. При выявлении патологических изменений ЭКГ все
больные первоначально были госпитализированы в различ-
ные терапевтические отделения с разным уровнем кардиоло-
гического обследования. На кафедре анализировались вы-
писки из историй болезни и имеющиеся ЭКГ после предше-
ствующих госпитализаций. Диагнозом при выписках после
первого обращения к врачам были инфаркт миокарда почти
у половины пациентов, у 30% – постинфарктный кардиоскле-
роз и в 20% случаев – постинфекционный миокардит.

Такая ошибочная диагностика во многом обусловлена
тем, что клиническая картина миокардита не имеет специ-
фических черт. Однако в большинстве случаев прослежива-
ется хронологическая связь заболевания сердца с инфекци-
ей, причем (учитывая частоту вирусов Коксаки и аденовиру-
сов как этиологических агентов) необходимо прицельно рас-
спросить больного о недавних явлениях инфекции верхних
дыхательных путей (ОРВИ, грипп) или гастроэнтерита. Мо-
гут быть выявлены симптомы повышения температуры тела,
миалгий, артралгий, респираторные проявления (ринит, фа-
рингит, трахеит), гастроэнтерит и др. Врач должен иметь
особенную настороженность на возможное развитие мио-
кардита после заболевания гепатитом, менингоэнцефали-
том, ветряной оспой. Клинические проявления миокардита
могут наступать спустя 7–10 дней после вирусной инфекции
или в ее течении.

По опыту наблюдения за больными миокардитом на на-
шей кафедре можно заключить, что предшествующая ин-
фекция (инфекция верхних дыхательных путей – ОРЗ,
грипп, фарингит, ангина), а также неясное лихорадочное со-
стояние с миалгиями, артралгиями, гастроэнтерит, менинго-
энцефалит, гепатит, ветряная оспа наблюдаются примерно в
52% случаев.

Можно рекомендовать в случаях массовых респиратор-
ных, желудочно-кишечных и других вирусных заболеваний
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Таблица 1. Классификация миокардитов по течению заболевания

Острый миокардит Первые дни вирусного инфицирования. 
Виремия. Гистологически – некроз 
кардиомиоцитов. Иммунологически – 
повышение провоспалительных цитокинов

Подострый миокардит Первые 2–3 недели заболевания. Виремия 
может не определяться. Гистологически – 
инфильтрация миокарда мононуклеарными 
клетками. Иммунологически – активация Т- и 
В-лимфоцитов, увеличение специфических 
антител в диагностическом титре

Хронический миокардит Гистологическая картина – фиброз и 
воспалительная инфильтрация миокарда

Таблица 2. Классификация миокардитов в зависимости от сте-
пени тяжести заболевания

Легкая форма Не происходит изменения размеров и сократитель-
ной способности сердца, главным образом, 
левого желудочка

Среднетяжелая форма Заболевание протекает с дилатацией полостей
сердца, но она может носить обратимый характер

Тяжелое течение Выраженная дилатация полостей сердца и 
клинические проявления тяжелой сердечной 
недостаточности вплоть до кардиогенного шока 
и отека легких
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проведение вирусологических исследований и/или регист-
рацию ЭКГ хотя бы однократно в период реконвалесценции. 

Одним из (а по некоторым данным, единственным
[13–15]) клинических проявлений миокардитов могут быть
нарушения ритма сердца, ощущаемые или не ощущаемые
больным. По опубликованным данным, желудочковые нару-
шения ритма сердца встречаются в 26–31% всех случаев
миокардитов, вызванных вирусом Коксаки [16, 17]. P.Gerzen
et al. [18] проследили последствия перенесенных миокарди-
тов у 45 больных в течении заболевания от 6 мес до 6 лет.
В этом наблюдении желудочковые аритмии оставались на
ЭКГ в покое у 13,3% человек. T.Oda et al. [19] изучили тече-
ние «неревматических миокардитов и миоперикардитов» у
26 детей школьного возраста в среднем 19,7 мес. У 50% де-
тей сохранялись патологические изменения на ЭКГ в основ-
ном в виде желудочковых нарушений ритма и нарушений
проводимости.

В 60-е годы прошлого века были проведены исследова-
ния M.Levander-Lindgren [20] среди 154 больных миокардита-
ми различной этиологии, продолжившиеся в среднем 7,3 го-
да. Результаты показали, что у 30% больных наблюдаются
изменения ЭКГ: нарушения реполяризации, ритма и прово-
димости. По наблюдениям этого автора, даже единичные эк-
страсистолы (которые в общей практике считаются не име-
ющими диагностического значения и рассматриваются как
«родимые пятна сердечного ритма»), сохраняющиеся при
длительных наблюдениях, могут указывать на перенесен-
ный миокардит. Таким образом, в ряде случаев нарушения
ритма сердца, которые рассматриваются как «идиопатиче-
ские» или связанные с функциональными нарушениями сер-
дечной деятельности, могут быть проявлением недиагности-
рованных миокардитов. Такая точка зрения подтверждается
работами, в которых при оценке более 700 биопсий при не-
ясных нарушениях ритма и проводимости оказалось, что ми-
окардит является одной из наиболее частых причин этой па-
тологии [21, 22].

На кафедре факультетской терапии им. акад. А.И.Несте-
рова лечебного факультета РГМУ была проведена работа по
выявлению связи желудочковых экстрасистол у лиц молодо-
го возраста с перенесенными вирусными миокардитами и их
влиянием на прогноз [23]. Было обследовано 75 больных с
легкой и среднетяжелой формами миокардитов, возникших
после острых респираторных инфекций и других вирусных
заболеваний. Период наблюдения составил от 3 до 26 лет, в
течение которого парные, полиморфные экстрасистолы и
участки бигеминии упорно сохранялись, периодически исче-
зая на ЭКГ покоя, но во всех случаях выявлялись при суточ-
ном мониторировании ЭКГ по Холтеру. За время наблюдения
отмечалась лабильность появления экстрасистол на ЭКГ в
покое, их учащение под влиянием психологического стресса,
перенесенных инфекций или приемов алкоголя, которые вра-
чами по месту жительства больных часто рассматривались
как рецидив миокардита, но не подтверждались нами серо-
логическими и энзимологическими исследованиями, а также
клиническим течением. Нами было показано, что частые и
сложные желудочковые нарушения ритма сердца после пе-
ренесенных вирусных миокардитов сохраняются многие го-
ды на ЭКГ покоя в 42,3% случаев, а при холтеровском мони-
торировании выявляются в течение суток у всех обследован-

ных, переходя у 19,1% больных к более низкому классу в со-
ответствии с модифицированной классификацией Лауна. 

Если коснуться вопроса лечения частых и сложных желу-
дочковых экстрасистол после перенесенных вирусных мио-
кардитов, то проведенные нами наблюдения подтверждают
данные тех авторов, которые считают, что лица, не имею-
щие жалоб и сохраняющие нормальную функцию левого же-
лудочка, не нуждаются в медикаментозном лечении [4, 6].
В случаях беспокоящих субъективных ощущений назнача-
лись легкие седативные средства или кратковременные
приемы небольших доз бета-блокаторов. По нашим наблю-
дениям, проба с дозированной физической нагрузкой, вызы-
вая у больного уверенность в безопасности аритмии, также
способствует уменьшению или исчезновению субъективных
ощущений.

Помощь (а иногда и ошибочную диагностику инфаркта
миокарда) при установке диагноза миокардита могут ока-
зать повышенные уровни ряда миокардиальных энзимов
(тропонинов, креатинфосфокиназы, лактатдегидрогеназы
(ЛДГ), степень повышения которых отражает выраженность
повреждения кардиомиоцитов. По данным B.Lauer et al.,
только у 28 (35%) из 80 больных с миокардитом повышен
уровень сердечных тропонинов [24]. Другое исследование
также выявило довольно низкую чувствительность повыше-
ния тропонина I при миокардите – 34%, хотя специфичность
этого маркера составила 89% [25]. Согласно современным
представлениям, креатинфосфокиназа и ее МВ фракция не
имеют высокой прогностической ценности в диагностике ми-
окардитов [5].

По нашим данным, повышение активности лактатдегид-
рогеназы и ее изоэнзимов в сыворотке крови наблюдалось
у 68% больных. У ряда больных, наблюдавшихся сотрудни-
ками кафедры, соотношение кардиальных фракций изофер-
ментов ЛДГ (ЛДГ1 > ЛДГ2) сохранялось до года и более, что
было отмечено и другими авторами [26].

Учитывая преимущественно вирусную этиологию миокар-
дитов, мы считаем важным исследование титра антител к
потенциально кардиотропным вирусам. Кафедра долгие го-
ды сотрудничала с лабораторией энтеровирусных инфекций
Института полиомиелита и вирусных энцефалитов им. акад.
М.П.Чумакова РАН РФ. Серологические исследования на
вирусную инфекцию у наблюдаемых нами больных миокар-
дитом выявили диагностические титры антител к вирусам
Коксаки в 49% случаев, к вирусам гриппа, парагриппа и аде-
новирусам примерно с одинаковой частотой примерно в 8%
случаев для каждого из указанных возбудителей. 

У большинства больных миокардитом, у которых заболе-
вание протекает без дилатации полостей сердца и снижения
сократимости миокарда, проведение эхокардиографическо-
го исследования (ЭхоКГ) может не оказать существенной
помощи в верификации диагноза [5].

Отдельные случаи аневризм сердца при острых и хрони-
ческих миокардитах ранее описывались рядом отечествен-
ных и зарубежных авторов [27–29]. В их происхождении, как
показывают исследования при экспериментальном вирус-
ном миокардите Коксаки, может играть роль постоянное
медленное уменьшение числа пораженных миоцитов или
они могут быть последствием очаговых трансмуральных
рубцов [29]. Частота встречаемости аневризм левого желу-
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дочка после вирусных миокардитов составляет, по данным
A. Frustaci et al., 3,3% среди 353 длительно прослеженных
больных (от 1 года до 10 лет) [28].

По нашим данным, самым частым изменением на ЭхоКГ
было утолщение перикарда ≥ 5 мм, которое наблюдалось
у 89% больных. Перикардит протекал асимптоматически
у большинства больных, и только утолщение перикарда при
проведении ЭхоКГ прижизненно указывало на перенесен-
ный сопутствующий перикардит (в ряде случаев это было
подтверждено на аутопсии). По данным J.Karjalainen и
J.Heikkila, острый перикардит сопутствует неревматическо-
му миокардиту в 78% случаев [30]. 

Среди находившихся под нашим наблюдением больных
менее 10% поступили в стационар по экстренным показани-
ям по «скорой помощи» из-за резкого болевого синдрома в
грудной клетке. При поступлении исключались инфаркт ми-
окарда, стенокардия, тромбоэмболия легочной артерии и
другие заболевания.

Не всегда в реальной клинической практике оказывается
просто провести дифференциальный диагноз между ин-
фарктом миокарда и миокардитом. Опыт, накопленный на
кафедре факультетской терапии, позволяет сформулиро-
вать основные критерии, помогающие при проведении диаг-
ностического поиска (табл. 3).

Долгое время «золотым стандартом» диагностики нерев-
матических миокардитов являлась эндомиокардиальная
биопсия миокарда. Однако на практике имеются существен-
ные ограничения в гистопатологической диагностике, и не
только из-за необходимости специального оборудования и
персонала. При эндомиокардиальной биопсии, как правило,
проводят забор 4–6 проб участков миокарда, а анализ дока-
занных случаев миокардитов показывает, что необходимо
более 17 проб (биоптатов) для правильной диагностики ми-
окардитов более чем в 80% случаев [31]. В клинической пра-
ктике осуществить забор такого количества биоптатов не
представляется возможным. Непостоянство микроскопиче-
ской картины миокардита является еще одним существен-
ным ограничением в гистопатологической диагностике.

Таким образом, диагноз миокардита в реальной клиниче-
ской практике в ряде случаев оказывается довольно слож-
ным при верификации. Это связано с отсутствием специфи-
ческих клинических симптомов, часто стертым, субклиниче-
ским течением заболевания. В этой связи представляется
ценным любой опыт, накопленный тем или иным коллекти-
вом специалистов, и в настоящей статье были представле-
ны данные, собранные за долгие годы на кафедре факуль-
тетской терапии им. акад. А.И.Нестерова лечебного фа-
культета РГМУ.
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