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Миокардит — поражение сердечной мышцы 
преимущественно воспалительного характера, 
обусловленное непосредственным действием ин-
фекционного агента либо непрямым (путем пред-
варительной аллергизации или аутоиммунизации 
сердечной мышцы) влиянием инфекционного или 
неинфекционного агента, способного вызывать 
воспалительные реакции (Коваленко В.Н., 2004; 
Dennert R. et al., 2008).

В последние годы во многих странах мира отме-
чается высокая заболеваемость миокардитом. Так, 
по данным некоторых зарубежных исследователей 
миокардиты составляют 20–30% всех некоронаро-
генных заболеваний сердца (Kawai C., 1999; Ma-
son J.W., 2003). Во время патологоанатомических 
исследований воспалительные изменения в мио-
карде выявляются в 3–5% случаев (Feldman A.M., 
McNamara D., 2000). Отмечено, что у лиц, умерших 
в возрасте младше 35 лет с неустановленной при-
чиной смерти признаки миокардита при аутопсии 
выявляют приблизительно в 42% случаев (Basso C. 
et al., 2001; Doolan A. et al., 2004).

При острых вирусных инфекциях вовлечение 
миокарда в патологический процесс происходит 
в 10% случаев (Dennert R. et al., 2008). Следует от-
метить, что в мировой практике до сих пор не по-
лучены объективные данные о точной частоте вы-
являемости миокардитов. Это в первую очередь 
связано с недостаточной чувствительностью диа-
гностических методов и относительно недавним 
применением эндомиокардиальной биопсии в со-
четании с иммуногистохимическим анализом и по-
лимеразной цепной реакцией (Maisch B. et al., 2000; 
Коваленко В.Н., 2008).  

Этиология. Особенное внимание в послед-
ние годы уделяется выяснению точной этиологии 
мио кардита, поскольку от этого во многом зависит 
дальнейшее ведение пациента и успешность лечеб-
ных мероприятий (Dennert R. et al., 2008). 

Наиболее частой причиной острого миокар-
дита (около 50%) являются вирусы (Kuhl U. et al., 
2005a, b). Природа вирусов, способных вызывать 

поражение миокарда, многообразна. В настоящее 
время доказана этиологическая роль вирусов Кок-
саки семейства энтеровирусов в развитии миокар-
дита: в кардиомиоцитах идентифицированы спе-
цифические рецепторы — Coxackie adenovirus re-
ceptor (CAR), являющиеся мишенью для вирусов 
Коксаки группы В и аденовирусов серотипов 2 и 5 
(Badorf C., Knowlton K.U., 2004).

В последнее время частой причиной миокар-
дита являются парвовирус В19 (15–60%) и герпес-
вирус 6 (8–30%) (Pankuweit S., 2003; Mahrholdt H., 
2006). Присутствие в миокарде обоих вирусов ас-
социируется с неблагоприятным прогнозом при 
остром мио кардите (Kuhl U. et al., 2005a). Есть дан-
ные о способности к репликации в миокарде че-
ловека вируса гепатита С (Okabe M. et al., 1997; 
Kuhl U. et al., 2005a), гепатита D, вируса гриппа, 
вируса простого герпеса 2-го типа, вируса имму-
нодефицита человека 1-го типа, цитомегалови-
руса, вируса Эпштейна — Барр, а также вирусов 
кори, краснухи и некоторых других вирусов ( Feld-
man A.M., McNamara D., 2000; Ройтберг Г.Е., Стру-
тынский А.В., 2003: Коваленко В.Н., 2008; Dennert R. 
et al., 2008).

К невирусным инфекциям и инвазиям, при кото-
рых возможен миокардит, относят дифтерию, бру-
целлез, лептоспироз, сальмонеллез, болезнь Ча-
гаса (трипаносомоз), стрептококковые и стафи-
лококковые инфекции, скарлатину, сыпной тиф, 
кандидоз, актиномикоз, аспергиллез и др. (Ройт-
берг Г.Е., Струтынский А.В., 2003; Dennert R. et. al., 
2008).

Известны случаи возникновения миокарди-
та при отравлении токсическими веществами, 
в частности, мышьяком, свинцом, кобальтом, кад-
мием и др. (Linna A. et al., 2004; Prozialeck M. et al., 
2007).

Роль этиологического фактора в развитии ток-
сического или аутоиммунного миокардита могут 
играть и лекарственные вещества. В литературе 
описаны случаи заболевания миокардитом после 
приема доксорубицина, стрептомицина, цикло-

МИОКАРДИТ: НОВЫЕ ПОДХОДЫ 

К РЕШЕНИЮ АКТУАЛЬНОЙ 

ПРОБЛЕМЫ
Резюме. В обзоре освещены вопросы этиологии и патогенеза акту-
альной проблемы кардиологии — миокардита. В последнее время по-
лучены неоспоримые доказательства ведущей роли иммунопатологи-
ческих реакций как патогенетической основы формирования воспали-
тельного процесса в миокарде и связанных с ним осложнений. Особое 
внимание уделено современным подходам к диагностике миокардита, 
включая эндомиокардиальную биопсию в сочетании с биохимически-
ми, иммуногистохимическими методами исследования. Дискуссион-
ными остаются вопросы лечения. В настоящее время проводятся мно-
гоцентровые исследования по применению противовирусной и имму-
номодулирующей терапии у пациентов с миокардитом. 

В.Н. Коваленко 

Е.Г. Несукай

С.В. Чернюк

Национальный научный 
центр «Институт кардиологии 
им. Н.Д. Стражеско»

Ключевые слова: миокардит, 
патогенез, диагностика, 
лечение.



У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л  •  №  1  ( 3 5 )  •  2 0 0 9

П О Г Л Я Д  Н А  П Р О Б Л Е М У

1 2

фосфамида, пенициллина, левомицетина, суль-
фаниламидов, ацетаминофена, катехоламинов, 
метилдопа, спиронолактона (Feldman A.M., McNa-
mara D., 2000).

Системные воспалительные заболевания: сар-
коидоз, болезнь Крона, неспецифический язвенный 
колит, тиреотоксикоз, системная красная волчан-
ка, склеродермия, ревматоидный артрит также мо-
гут ассоциироваться с воспалительным процессом 
в миокарде (Коваленко В.М. и соавт., 2001). Вос-
палительные изменения миокарда иногда возни-
кают и после трансплантации сердца (Dennert R. 
et al., 2008).

Патогенез. В настоящее время известно, что 
после проникновения вируса в миокард происходит 
его репликация с нарушением антигенной структу-
ры сердечной мышцы.

Большинство вирусов фагоцитируются и выво-
дятся из организма в течение 10–14 дней (Ковален-
ко В.Н., 2004). Активация клеточного и гуморально-
го иммунитета сопровождается синтезом антител 
классов IgG, IgA, IgM, которые препятствуют репли-
кации вирусов, способствуют их элиминации (Ca-
forio A.L. et al., 2002; Коваленко В.Н., Рябенко Д.В., 
2005; Caforio A.L. et al., 2007). Тем не менее, в по-
врежденных кардиомиоцитах сохраняются наруше-
ния нуклеинового обмена, что инициирует выработ-
ку антител класса G, которые вступают в реакцию 
с интактными клетками миокарда, запуская аутоим-
мунные процессы (Caforio A.L. et al., 2002).

Повреждающее действие различных этиологи-
ческих факторов, вызывающих развитие воспале-
ния в сердечной мышце, реализуется с помощью 
следующих механизмов (Ройтберг Г.Е., Струтын-
ский А.В., 2003; Коваленко В.Н., 2008):

1. Прямое цитопатическое действие осущест-
вляется путем миокардиальной инвазии (токсо-
плазмозы, бактерии) или репликации возбудите-
ля (вирусы), продолжающейся от нескольких дней 
до 2 нед от начала инфекции. Прямым поврежда-
ющим действием обладают также токсические ве-
щества (свинец, мышьяк) и некоторые лекарствен-
ные препараты.

2. Повреждение кардиомиоцитов и других кле-
ток циркулирующими токсинами при системной ин-
фекции (миокардит при дифтерии, скарлатине).

3. Неспецифическое повреждение клеток вслед-
ствие распространенных системных иммунопато-
логических реакций (при системных заболеваниях 
соединительной ткани, сывороточной болезни).

4. Специфическое повреждение кардиомиоци-
тов факторами клеточного и гуморального имму-
нитета, которые вырабатываются в ответ на отно-
сительно кратковременное внедрение возбудите-
ля (вирусы Коксаки В, гриппа) или реактивированы 
первичной инфекцией, длительное время перси-
стировавшей в различных органах (цитомегалови-
рус, вирусы гепатита).

5. Индукция апоптоза кардиомиоцитов в резуль-
тате интеграции вирусного генома в генетический 
аппарат клетки и активации механизмов запро-
граммированной клеточной смерти.

Поражение миокарда при инфекционном мио-
кардите может быть следствием как прямой инфиль-
трации инфекционного агента в миокард, воздей-
ствия токсинов, поражения мелких венечных артерий 
с развитием коронарита, вызывающего коронароген-
ные изменения миокарда, так и результатом возник-
новения иммунопатологических реакций (Ковален-
ко В.М. и соавт., 2001; Dennert R. et al., 2008).

По данным недавних исследований определяю-
щими для развития вирусного миокардита являют-
ся кардиотропность и кардиовирулентность (спо-
собность вызывать воспаление миокарда) штам-
ма вируса, поэтому заболевание возникает лишь 
в том случае, когда в миокард попадает кардиови-
рулентный штамм вируса (Коваленко В.Н., 2004; 
Takeda N., 2003). В настоящее время известно, что 
кардиовирулентность является кодируемым при-
знаком, картированы участки нуклеиновых кис-
лот, мутации или удаление которых резко ослабля-
ет кардио вирулентность вируса (Dennert R. et al., 
2008; Elliott P. et al., 2008).

В результате многочисленных клинических ис-
следований была выдвинута концепция стадийно-
сти развития миокардита (Коваленко В.М. и со-
авт., 2001; Mason J.W., 2003; Dennert R. et al., 2008). 
На первой стадии повреждение кардиомиоцитов 
происходит преимущественно за счет прямого ци-
топатического действия вирусов, а также за счет 
инфильтрации миокарда клетками иммунной си-
стемы. Эта стадия или завершается элиминацией 
вируса из организма, или в результате нарушений 
иммунной регуляции, вызванных первичным по-
вреждением миокарда, переходит во вторую — ау-
тоиммунную, когда происходит возникает наруше-
ние структуры заново синтезированных полипеп-
тидов, как следствие вирусзависимых изменений 
в генетическом аппарате клетки (Коваленко В.Н., 
Несукай Е.Г., 2001). По существующим представ-
лениям реакции клеточного и гуморального имму-
нитета способны улучшить прогноз и дальнейшее 
течение воспалительного процесса в І стадии, од-
нако они же могут играть ведущую роль в развитии 
патологического процесса во ІІ стадию заболева-
ния. Определенное значение в патогенезе заболе-
вания на ІІ стадии имеет феномен молекулярной 
мимикрии (Davies J.M., 1997; Lawson C.M., 2000; 
Rose N.R., 2000), обусловлен сходством антиген-
ных эпитопов вирусов и кардиомиоцитов. В тече-
ние первых 7 дней заболевания специфические 
T-лимфоциты инфильтрируют миокард, T-клетки 
распознают деградированные фрагменты виру-
са, представленные HLA-1 на мембране кардио-
миоцита (Pauschinger M. et al., 2004). Контакт кле-
ток, необходимый для эффективного лизиса, обе-
спечивается участием фактора некроза опухоли-α 
и интерферона-γ в экспрессии молекул межклеточ-
ной адгезии (Noutsias M. et al., 2002). Освобожде-
ние кардиомиоцитов от вирусов также происходит 
при участии специ фических противовирусных анти-
тел. Известно, что при лечении миокардита предни-
золоном, подавляющим гуморальный иммунитет, 
элиминация вируса происходит позже (Noutsias M. 



У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л  •  №  1  ( 3 5 )  •  2 0 0 9

П О Г Л Я Д  Н А  П Р О Б Л Е М У

1 3

et al., 2002; Frustaci A. et al., 2003). В дальнейшем 
(после 3 мес) патологический процесс переходит 
в ІІІ (хроническую) стадию, когда признаки воспа-
ления в миокарде могут не выявляться (Ковален-
ко В.Н., Несукай Е.Г., 2001), при этом первичное 
вирусное повреждение кардиомиоцитов и после-
дующий вялотекущий воспалительный процесс 
приводят к фибротическим изменениям миокарда: 
кроме того, иммунокомпетентные клетки выделя-
ют протеазы, разрушающие клеточный матрикс — 
все это приводит к развитию левожелудочковой 
дилатации и кардиальной дисфункции (Dennert R. 
et al., 2008). В 20% случаев острый миокардит мо-
жет прогрессировать с развитием дилатационной 
кардиомиопатии как результат персистирования 
вирусного генома и постоянного поддержания им-
мунного воспаления в кардиомиоцитах (Noutsias M. 
et al., 2002).

Несмотря на проведенные исследования, оста-
ется неясным, почему пациенты с исходно тяже-
лым молниеносным миокардитом, требующие ин-
тенсивной гемодинамической поддержки, нередко 
полностью выздоравливают в течение нескольких 
дней и имеют лучший долговременный прогноз 
в сравнении с пациентами с острым (подострым) 
миокардитом, при котором прогноз в отношении 
развития дисфункции сердца менее благоприят-
ный. Существует мнение, что вследствие молние-
носной воспалительной реакции организм полно-
стью освобождается от вирусов и возникает лишь 
временная дисфункция миокарда, у этих пациен-
тов воспалительный процесс не переходит во вто-
рую аутоиммунную фазу, в то же время у больных 
с острым (подострым) миокардитом и недостаточ-
но активным иммунным ответом возникает хро-
низация аутоиммунного воспаления в миокарде 
(Dennert R. et al., 2008).

Остается также неясным, почему развивается 
миокардит, поскольку многие кардиотропные ви-
русы, являющиеся причиной миокардита (в том 
числе аденовирусы, энтеровирусы, вирус Эпштей-
на — Барр, герпесвирус 6, парвовирус В19, цито-
мегаловирус) у >90% населения вызывают обычное 
острое респираторное заболевание, однако вовле-
чения сердечной мышцы в патологический процесс 
не происходит. Предполагается, что для развития 
миокардита и прогрессирования дисфункции серд-
ца необходима определенная генетическая пред-
расположенность к нарушениям иммунной регу-
ляции на фоне повреждающего действия вирусов. 
Одним из патогенетических механизмов повреж-
дения миокарда может быть деградация дистро-
фина и саркогликанового комплекса под воздей-
ствием вирусных протеаз, что приводит к измене-
нию архитектоники клеток миокарда, нарушению 
координации сократительной функции сердца, 
некрозу или индукции апоптоза в клетках, разви-
тию иммунных и аутоиммунных реакций (Badorf C., 
Knowlton K.U., 2004; Pauschinger M. et al., 2004 ; Hey-
mans S. et al., 2006; ).

Диагностика миокардита представляет со-
бой одну из наиболее сложных задач современной 

практической медицины (Dennert R. et al., 2008). 
Недавние исследования показали, что определе-
ние тропонина I и тропонина Т является более чув-
ствительным методом для диагностики миокар-
диального повреждения у больных миокардитом 
по сравнению с выявлением в крови специфичных 
ферментов, в первую очередь МВ-КФК и ЛДГ1, 
а также КФК, АсАТ, АлАТ (Smith S.C. et al., 1997; Oka-
zaki T. et al., 2003). Выявлена корреляция повышен-
ных уровней сердечных тропонинов с результатами 
иммуногистохимических методов: у 93% пациентов 
с воспалительным процессом в миокарде опреде-
ляется повышенный уровень тропонина Т в плазме 
крови (Lauer B. et al., 1997).

На сегодняшний день одним из наиболее инфор-
мативных и точных лабораторных методов в диагно-
стике миокардита является эндомиокардиальная 
био псия (ЭМБ). Своевременное проведение ЭМБ 
является необходимым, поскольку «имеются веские 
причины предполагать, что ее результаты могут ока-
зать значимое влияние на эффективность последую-
щей тактики лечения» (Cooper L.T. и соавт., 2007).

Мнение об опасности этого исследования 
скорее является ошибочным, поскольку различ-
ные осложнения при проведении ЭМБ отмечают 
лишь в 0,06–2,6% случаев (Коваленко В.Н., 2004). 
До настоящего времени дискутируется оптималь-
ный временной промежуток, отведенный на взя-
тие ЭМБ. Общепринятым является консерватив-
ный подход, когда клиницисты выжидают не менее 
2 дней; это связано с высокой частотой спонтан-
ного выздоровления (D´Ambrosio A. et al., 2001; 
Mason J.W., 2003). При этом в случае прогресси-
рующей дисфункции сердца необходимо безот-
лагательное проведение ЭМБ сразу после коро-
нароангиографии, если последняя не выявила ге-
модинамически значимых стенозов коронарных 
артерий (Cooper L.T. et al., 2007).

В настоящее время золотым стандартом для 
установления диагноза «миокардит» является 
ЭМБ, анализ которой должен включать световую 
микроскопию в сочетании с иммуногистологиче-
ским исследованием биоптата и применением 
молекулярно-биологических технологий: полиме-
разной цепной реакции (ПЦР), гибридизации in-situ 
(Baughman K.L., 2006; Dennert R. et al., 2008). С по-
мощью ПЦР возможна идентификация вирусного 
генома в эндомиокардиальных биоптатах, что дает 
возможность дифференцировать вирусный и ауто-
иммунный миокардит (Elliott P. et al., 2008).

В соответствии с объединенными рекомендаци-
ями Американской ассоциации сердца, Американ-
ского колледжа кардиологов и Европейского обще-
ства кардиологов ЭМБ в настоящее время показана 
у всех пациентов с невыясненной, спонтанно воз-
никшей сердечной недостаточностью при следую-
щих клинических ситуациях (Коваленко В.Н., 2008; 
Cooper L.T. et al., 2007):

- необъяснимая вновь возникшая сердечная не-
достаточность в течение <2 нед при нормальном 
или дилатированном левом желудочке с наруше-
ниями гемодинамики (может определяться лимфо-
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цитарный миокардит, гигантоклеточный миокардит 
и некротизирующий эозинофильный миокардит);

- необъяснимая вновь возникшая сердечная не-
достаточность в течение от 2 нед до 3 мес при ди-
латированном левом желудочке и вновь возник-
шими желудочковыми аритмиями, блокадой типа 
Мобитц II 2–3 степени или недостаточной эффек-
тивностью обычной терапии в течение 1–2 нед (мо-
жет определяться гигантоклеточный миокардит);

- необъяснимая сердечная недостаточность 
в течение >3 мес при дилатированном левом желу-
дочке и с вновь возникшими желудочковыми арит-
миями, блокадой типа Мобитц II 2–3 степени или 
недостаточной эффективностью обычной терапии 
в течение 1–2 нед (может определяться идиопати-
ческий грануломатозный миокардит);

- необъяснимая сердечная недостаточность, 
связанная с дилатационной кардиомиопатией лю-
бой продолжительности, которая ассоциируется 
с подозрением на аллергическую реакцию с эози-
нофилией (может определяться гиперсенситив-
ный миокардит, некротизирующий эозинофиль-
ный миокардит);

- в исключительных случаях при необъяснимой 
желудочковой аритмии (может определяться лим-
фоцитарный миокардит, грануломатозный мио-
кардит).

На основании результатов ЭМБ миокардит мож-
но классифицировать на различные типы в зависи-
мости от основного патогенетического механиз-
ма заболевания (Kuhl U. et al., 2005a; Dennert R. 
et al., 2008):

I. Вирусный миокардит: наличие вируса и воспа-
ления, отсутствие аутоантител к миокарду.

II. Вирусный и аутоиммунный миокардит: на-
личие вируса и воспаления, а также аутоантител 
к миокарду.

III. Аутоиммунный миокардит: вирус –/+, нали-
чие воспаления и аутоантител к миокарду.

IV. Воспалительная кардиомиопатия: отсутствие 
вируса и аутоантител к миокарду, наличие воспа-
ления.

V. «Идиопатическая» кардиомиопатия: отсут-
ствие вируса, воспаления, аутоантител к миокар-
ду.

VI. Персистенция вируса в миокарде: наличие 
вируса при отсутствии воспаления и аутоантител 
к миокарду.

Вирусный миокардит характеризуется интра-
кардиальным наличием вируса с признаками вос-
паления. Основным гистологическим признаком 
миокардита является инфильтрация миокарда 
с дистрофическими изменениями кардиомиоци-
тов. Выявляют также васкулит, нарушение тинкто-
риальных свойств кардиомиоцитов, базофилию, 
изменение размеров и формы ядер, периваскуляр-
ные и очаговые инфильтраты в строме из лимфо-
идных и гистиоцитарных элементов (Амосова Е.Н., 
2000; Ройтберг Г.Е., Струтынский А.В., 2003).

Хронический миокардит и воспалительная кар-
диомиопатия подтверждаются иммунологически 
активным воспалением, однако вирус в молекуляр-

ных биологических средах при воспалительной кар-
диомиопатии не определяется (аутоиммунный тип). 
Критериями излеченного миокардита либо перехо-
да его в дилатационную кардиомиопатию является 
исчезновение признаков воспаления в мио карде, 
а также отрицательные результаты ПЦР и гибриди-
зации in situ (Kuhl U. et al. 2005b).

Среди инструментальных методов диагностики 
важное значение имеют эхокардиография (эхоКГ), 
радиоизотопное сканирование и контрастная 
магнитно-резонансная томография (МРТ).

При эхоКГ при миокардите могут быть вы-
явлены признаки систолической и диастоличе-
ской дисфункции левого и правого желудочков 
(Feldman A.M., McNamara D., 2000). Диастоличе-
ская дисфункция правого желудочка наступает 
позже (Galderisi M., Mondillo S., 2007). Характер-
но отсутствие признаков гипертрофии миокарда 
(O´Connell J.B., 2003). Могут регистрироваться на-
рушения сегментарной сократимости стенок серд-
ца, иногда — внутрижелудочковые тромбы (Ройт-
берг Г.Е., Струтынский А.В., 2003; Galderisi M., 
2007) .

Для диагностики миокардита в аутоиммунной 
фазе имеют значение такие методы исследования, 
как сцинтиграфия миокарда с 67Ga, 99Tc (Dennert R. 
et al., 2008). Сцинтиграфия с антимио кардиальными 
антителами, меченными индием-111 (111In), способ-
на выявить признаки миокардиального воспаления 
даже при отрицательных или сомнительных ре-
зультатах ЭМБ (Kuhl U. et al., 1998). Недостатком 
этого метода является относительно низкая чув-
ствительность при высокой специфичности (Lau-
er B. et al., 1997).

В последние годы за рубежом большую роль 
в диагностике миокардита отводят контрастной 
МРТ сердца, специфичность и чувствительность 
которой приближаются к 100% (Abdel-Aty H. et al., 
2005). Метод обладает высокой информативно-
стью при проведении дифференциальной диагно-
стики между поражениями сердца коронарогенно-
го и некоронарогенного характера (McCrohon J.A. 
et al., 2003). Использование МРТ при проведении 
ЭМБ помогает осуществить прицельное взятие 
биоптатов и значительно повысить ее диагности-
ческую ценность.

Следует отметить, что данные лаборатор-
ных и инструментальных методов исследований 
не всегда соответствуют клинической картине за-
болевания, потому дифференциальная диагности-
ка мио кардитов с другими заболеваниями сердеч-
ной мышцы нередко затруднена.

Лечение. Физическую активность пациентов 
с миокардитом необходимо ограничивать в актив-
ный период заболевания, поскольку есть данные 
о том, что физические нагрузки провоцируют уве-
личение вирусной репликации в сердечной мышце 
и снижают показатели выживаемости (Dennert R. 
et al., 2008). Миокардит часто сопровождается раз-
витием сердечной недостаточности, что требует 
применения стандартной симптоматической те-
рапии, включающей диуретики, β-блокаторы, инги-
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биторы АПФ, блокаторы ангиотензина ІІ (Ковален-
ко В.М. и соавт., 2007; Dennert R. et al., 2008). Также 
необходим мониторинг и лечение нарушений рит-
ма. Обычно симптоматическая терапия обеспечи-
вает полный или частичный регресс клинических 
проявлений острого миокардита. Однако она далеко 
не всегда способна предотвратить переход остро-
го миокардита в аутоиммунную, а затем и в хрони-
ческую стадию (D´Ambrosio A. et al., 2001).

Для предотвращения прогрессирования забо-
левания терапия при миокардите должна быть на-
правлена на ведущие патогенетические механиз-
мы миокардита: вирусопосредованная деструкция 
и аутоиммунная альтерация кардиомиоцитов. Для 
воздействия на эти первичные механизмы повреж-
дения сердечной мышцы необходимо достаточное 
количество данных об этиологии и патогенезе за-
болевания. В последние годы активно ведутся ис-
следования с применением противовирусной те-
рапии для лечения миокардитов и кардиомиопатий 
на разных стадиях заболевания (Liu P. et al., 2006; 
Elliott P. et al., 2008).

Наиболее перспективным подходом к лечению 
острого миокардита в настоящее время является 
иммуномодулирующая терапия, однако целесо-
образность ее применения доказана только в слу-
чае преобладания аутоиммунных механизмов по-
вреждения миокарда (Dennert R. et al., 2008). При 
вирусном миокардите иммуносупрессия, наобо-
рот, увеличивает репликацию вирусов в миокар-
де, усугубляя повреждение сердечной мышцы (El-
liott P. et al., 2008). Чаще всего назначают комбина-
цию азатиоприна и преднизолона, эффективность 
которой доказана у пациентов с активным воспа-
лением в миокарде (Wojnicz R. et al., 2001; Frusta-
ci A., 2003).

Отдельно следует остановиться на иммуномо-
дулирующей терапии с применением интерферо-
на бета-1b. Целесообразность ее использования 
показана в нескольких зарубежных исследовани-
ях. Так, выявлено улучшение показателей функ-
ции левого желудочка и повышение показателей 
выживаемости в группе пациентов с мио кардитом, 
получавшей интерферон бета-1b, по сравнению 
с пациентами другой группы, не получавшими им-
муномодулирующей терапии (Kuhl U. et al., 2003). 
В 2002 г. стартовало проспективное плацебо-
контролируемое рандомизированное мультицен-
тровое исследование по изучению влияния интер-
ферона бета-1b у больных с хронической вирусной 
кардиомиопатией (Dennert R. et al., 2008).

Таким образом, как следует из представленных 
данных, для лечения миокардита на современном 
этапе используют симптоматическую, иммуносу-
прессивную, иммуномодулирующую и противо-
вирусную терапию. В Украине стандарты лечения 
мио кардита предусматривают назначение систем-
ной энзимотерапии и метаболической терапии. 
Эффективность лечебных мероприятий, в первую 
очередь, зависит от сроков установления диагноза 
и выяснения этиопатогенетических особенностей 
заболевания у каждого конкретного пациента.
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МІОКАРДИТ: НОВІ ПІДХОДИ 

ДО ВИРІШЕННЯ АКТУАЛЬНОЇ 

ПРОБЛЕМИ

В.М. Коваленко, О.Г. Несукай, С.В. Чернюк

Резюме. В огляді висвітлені питання етіології 
та патогенезу актуальної проблеми кардіології — 
міокардиту. В останній час отримані беззаперечні 
докази провідної ролі імунопатологічних реакцій 
як патогенетичної основи формування запаль-
ного процесу в міокарді й пов’язаних з ним 
ускладнень. Особливу увагу приділено сучас-
ним підходам до діагностики міокардиту, вклю-
чаючи ендоміокардіальну біопсію в поєднанні 
з біохімічними, імуногістохімічними метода-
ми дослідження. Дискусійними залишають-
ся питання лікування. Зараз проводяться 
мультицентрові дослідження щодо затосуван-
ня противірусної та імуномоделюючої терапії 
у пацієнтів із міокардитом.

Ключові слова: міокардит, патогенез, 
діагностика, лікування.

MYOCARDITIS: NEW APPROACHES 

TO RESOLVE THE ACTUAL PROBLEM

V.N. Kovalenko, E.G. Nesukay, S.V. Cherniuk

Summary. The aspects of etiology and pathogenesis 
of myocarditis – actual problem of cardiology 
were discussed in this review. Recently the 
new arguments that can prove the leading role 
of immunopathological reactions as a pathogenic 
basis of inflammatory process in myocardium were 
obtained. Some extra attention must be focused 
on the new approaches in diagnosis of myocarditis, 
including endomyocardial biopsy in combination 
with biochemical and immunohistochemical 
methods. The aspects of treatment are still 
discussible. Multicentral studies for usage of antiviral 
and immunosuppressive therapy in patients 
with myocarditis are performed now. 

Key words: myocarditis, pathogenesis, 
diagnosis, treatment.
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