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связывать сероводород, служащий стимулятором мо�
торики последнего, и свободные радикалы, оказываю�
щие повреждающее действие на слизистую оболочку.
Препараты висмута с успехом применяются при лече�
нии как острой, так и хронической диареи. Назначают
по 120 мг субцитрата висмута 3 раза в сутки в течение
до 3 недель (9, 10).

Вторую группу антидиарейных средств составляют
агонисты М�опиоидных рецепторов. Еще Гиппократ (460�
330 гг до н.э.) применял препараты опия для лечения
диареи. Основное место в этой группе занимают синте�
тические опиаты (лоперамид). Лоперамид (имодиум) из�
бирательно накапливается в гладкомышечных структу�
рах и нервных сплетениях стенки кишечника и в отли�
чие от морфина не поступает в системный кровоток, не
проникает через гематоэнцефалический барьер и не
дает центральных побочных эффектов. Основной меха�
низм действия лоперамида связан с замедлением мо�
торики кишечника; он уменьшает секрецию слизи в тол�
стой кишке, повышает абсорбцию воды и электроли�
тов. Его не следует назначать при диарее у больных псев�
домембранозным и язвенным колитом, при болезни
Крона во избежание развития токсического мегаколо�
на (3, 7).

Следующая группа антидиарейных препаратов пред�
ставлена аналогами соматостатина (октреотид). Октре�
отид угнетает секрецию воды и электролитов в кишеч�
нике вследствие ингибирования освобождения вазоин�
тестинального пептида и серотонина. Препарат приме�
няется при диарее у больных гастриномой, карциноид�
ным синдромом и других формах рефрактерной диареи.
Препарат вводится подкожно (9).

Агонист α
2
�адренорецепторов – клонидин (клофелин)

обладает способностью повышать всасывание воды и
электролитов в кишечнике и замедлять его моторику. В
дозе 0,075�0,15 мг 3 раза в день клонидин оказался
эффективным у больных сахарным диабетом и пациен�
тов с синдромом раздраженного кишечника. Примене�
ние препарата сдерживается его центральным гипотен�
зивным эффектом (8, 9).

Антогонисты 5�НТ
3
�рецепторов (аласетрон, силансет�

рон, ондансетрон, гранисетрон и др.) урежают частоту
актов дефекации и уменьшают объем стула за счет по�
давления секреции воды и электролитов в кишечнике,
торможения моторики толстой кишки и снижения вис�
церальной гиперчувствительности, что особенно важно

при лечении пациентов с синдромом раздраженного
кишечника (11).

Изучаются и другие группы антидиарейных лекар�
ственных средств, однако они требуют проведения даль�
нейших клинических испытаний.

Таким образом, имеется множество заболеваний,
протекающих с диареей как главным клиническим сим�
птомом. Патофизиологические механизмы их могут быть
неодинаковыми. Терапевтические мероприятия, по�воз�
можности, должны предусмотреть в первую очередь
лечение основного заболевания, послужившего причи�
ной развития диареи. Применяются также антидиарей�
ные средства. Проводятся интенсивные научные изыс�
кания, направленные на поиск новых антидиарейных
препаратов для лечения диареи. Тем не менее круг ис�
пользуемых медикаментов остается небольшим. Веду�
щая роль среди них принадлежит вяжущим, обволаки�
вающим и адсорбирующим средствам, а также лопера�
миду. По специальным показаниям может применять�
ся клонидин (клофелин), октреотид и алосетрон.
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Воспалительные (некоронарогенные) заболевания
миокарда – одна из наиболее актуальных и слож�

ных проблем современной кардиологии, сохраняющая�
ся со времен первой четверти XIX века. В лекциях выда�
ющегося французского врача, создателя семиотики внут�
ренних болезней Корвизарта «О патологии сердца и со�
судов» уже впервые нашлось отражение взглядов кли�
ницистов о воспалении миокарда в качестве причины хро�
нического сердечного заболевания (1806 г.). В последние
годы значительно расширилось употребление термина

«кардиомиопатия», «неревматический миокардит», изме�
нились подходы к классификации, критериям диагноза
заболеваний миокарда.

ЭпидемиологияЭпидемиологияЭпидемиологияЭпидемиологияЭпидемиология. Воспалительные заболевания мио�
карда (миокардиты) встречаются гораздо чаще, чем ди�
агностируются, при этом истинная распространенность
миокардитов не известна [1,2,3]. Частота прижизненной
постановки диагноза миокардита варьирует в довольно
широких пределах (0,02 – 40%) [9]. По данным патолого�
анатомических исследований признаки воспаления ми�
окарда обнаруживают в 1�9% аутопсий [7]7]7]7]7]. Связь с вне�
запной смертью молодых людей имеется в 8,6�12% слу�
чаев [1, 15].     В целом, больные миокардитом и миокарди�
тическим кардиосклерозом состав�
ляют около 10 % от всех кардиоло�
гических больных. Стоит отметить,
что миокардитом болеют чаще
люди молодого возраста (30 – 40
лет) [9,15]. Существуют и гендер�
ные различия: заболеваемость
женщин выше, чем у мужчин, но у
мужчин чаще встречаются более
тяжёлые формы [1] При хроничес�
ких инфекционных заболеваниях
(гепатит В, клещевой Лайм�борре�
лиоз, токсоплазмоз, системный
хламидиоз, ВИЧ�инфекция) мио�
кардит встречается у 10�30% боль�

ных. При ревматоидном артрите поражение сердца вы�
является у 5�25%, системной склеродермии�у 20�40%,
системной красной волчанке�у 5�15% пациентов; при
ожоговой болезни�в 20�40% случаев [2].

Определение. Определение. Определение. Определение. Определение. Миокардиты�����это острое или хроничес�
кое, воспалительного характера поражение сердечной
мышцы, обусловленное прямым или опосредованным
через иммунные механизмы воздействием инфекции,
паразитарной или протозойной инвазии, химических и
физических факторов, а также возникающее при аллер�

гических и аутоим�
мунных процессах,
приводящее к разви�
тию сердечной дис�
функции.

ЭтиологияЭтиологияЭтиологияЭтиологияЭтиология. Со�
гласно этиологичес�
кого момента рас�
сматривают следую�
щие причинные фак�
торы миокардитов:
см. таблица 1.

С помощью со�
временных методов
молекулярных техно�
логий подтверждено

длительно существовавшее мнение о то, что вирусная
инфекция играет ключевую роль в развитии активного
миокардита [11].

Основное значение придаётся энтеровирусам, преж�
де всего группы Коксаки В3, В4 и цитомегаловирусам
(более 50%) [1, 14]. По данным ВОЗ стабильное пораже�
ние сердечной мышцы при заражении вирусами Кокса�
ки группы А развивается в 3% случаев, для сравнения
при гриппе А�в 1,4% случаев, при гриппе В�в 1,2%, при
парагриппе�в 1,7% и при аденовирусных инфекциях�в 1%
случаев [8]. Существуют региональные и возрастные раз�
личия по вирусной этиологии. Аденовирусный геном с по�
мощью метода гнездовой ПЦР чаще выявляется при иди�

High prevalence Non-rheumatiñ myocarditis in therapeutic and cardiological practice as at prehospital
as and at hospital stages predetermine their topicality. Diagnostics of this diseases at early stages is very
difficult. The knowledge of clinical course and outcome of myocarditis, including up-to-date techniques
treatment may to help of clinical practise of therapeutist.

Key words: myocarditis, clinical symptoms, diagnosis, differential diagnosis and up-to-date treat-
ment.

Таблица 1 – Этиологические факторы воспалительных заболеваний миокарда.– Этиологические факторы воспалительных заболеваний миокарда.– Этиологические факторы воспалительных заболеваний миокарда.– Этиологические факторы воспалительных заболеваний миокарда.– Этиологические факторы воспалительных заболеваний миокарда.

Рисунок 1 – Рисунок 1 – Рисунок 1 – Рисунок 1 – Рисунок 1 – Аутоагрессивный эпитоп (C. Trachomatis). Активация ауторе�
активных Т�лимфоцитов (диффузная лимфоцитарная инфильтрация миокар�
да (слева) с деструкцией миоцитов и окружающим мокардиальным отеком
(круг справа) (заимствовано из Schultz J.C., 2009).
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опатической дисфункции левого желудочка по сравне�
нию с энтеровирусным. У японцев чаще выявляется ге�
ном вирусного гепатита С, в то время как в Германии чаще
идентифицируют геном парвовируса и вирус герпеса че�
ловека [11,14].

Особое место занимают лекарственные (антибиоти�
ки, антрациклиновые противоопухолевые препараты,
сульфаниламиды, анальгин, амидопирин, витамин В1,
новокаин, интерлейкин�2, вакцина против натуральной
оспы, кокаин) и нутритивные (при непереносимости бел�
ковых пищевых продуктов�глютенчувствительная цели�
акия) миокардиты.

Патогенез. Патогенез. Патогенез. Патогенез. Патогенез. В целом, патогенез миокардитов сводить�
ся к прямому воздействию на кардиомиоциты инфекци�
онного или токсического агента с последующим развити�
ем однотипной реакции аутоаллергического воспаления.
Отличительной особенностью вирусного миокардита яв�
ляются резкие нарушения в микроциркуляторном рус�
ле, обусловленные непосредственным действием виру�
са на капилляры сердца, при этом вирусный миокардит
остается основной моделью для изучения стадий забо�
левания и его эволюции (рис. 1).

Механизмы повреждения кардиомиоцитов инфекци�
онным агентом при миокардите: 1.�прямое миокардио�
цитолитическое действие (вследствие миокардиальной
инвазии и репликации возбудителя); 2.�клеточное по�
вреждение циркулирующими токсинами (при системной
инфекции); 3.�неспецифическое клеточное повреждение
(вследствие генерализованного воспаления); 4.�клеточ�
ное повреждение вследствие продукции факторов спе�
цифическими клетками или гуморальной иммунной сис�
темой (в ответ на воздействующий агент или вызванный
неоантигенами).

Механизмы повреждения кардиомиоцитов неинфек�
ционным агентом при миокардите однотипен и заключа�
ется в сложной, но по сути однотипной реакции иммунно�
го воспаления, ведущей также к аутоаллергическому
заболеванию миокарда. В частности, некоторые лекар�
ственные препараты могут вызывать гиперчувствитель�
ные миокардиты.

Важную роль играет генетическая предрасположен�
ность к воспалительным заболеваниям миокарда, кото�
рая ассоциируется с выявлением антигенов системы HLA:
B5, DR1 и др.

Классификация. Классификация. Классификация. Классификация. Классификация. Современные подходы предпола�
гают вместо ранее использовавшегося термина «инфек�
ционно�аллергический миокардит» выделять «неревма�«неревма�«неревма�«неревма�«неревма�
тический миокардит».тический миокардит».тический миокардит».тический миокардит».тический миокардит». Этим термином обозначают 3 груп�
пы миокардитов:

�инфекционные (преобладают вирусные – наиболее
чаще встречающиеся);�неинфекционные (сравнительно
редкие и вызываемые реакциями на лекарственные
препараты (антибиотики, сульфаниламиды), лечебные
сыворотки и вакцины, химические и физические воздей�
ствия);�неясной этиологии.

Согласно МКБ�10 выделяют миокардиты, которые
совместно с опухолями сердца составляют группу неко�
ронарогенных заболеваний миокарда и рассматривают�
ся как:

�острые воспалительные процессы в миокарде (ука�
заны как миокардиты);

�хронические процессы в мышце сердца, воспалитель�
ного и невоспалительного генеза (указаны как кардио�
миопатии), предполагающие обязательное наличие «дис�
функции миокарда».

Течение миокардитов может рассматриваться как:�
острое (соответствует временному диапазону до 2�3�х
мес., в среднем 4�5 нед.),�подострое (длительность тече�
ния от 3 до 6 месяцев),�хроническое и/или первично хро�
ническое рецидивирующее (> 6 мес.). Течение неревма�
тического миокардита может быть волнообразным с пе�
риодами обострений и ремиссий. При сохранении при�
знаков диффузного миокардита в течение года и более,
следует диагностировать дилатационную кардиомиопа�
тию.

По степени тяжести выделяют миокардиты легкой,
среднетяжелой и тяжелой формы, взяв за основу разме�
ры сердца, отсутствие или наличие проявлений сердеч�
ной недостаточности. Миокардиты, протекающие при
нормальных размерах сердца относят к легкой, с прехо�
дящим увеличением размеров сердца, но без проявле�
ний сердечной декомпенсации – к среднетяжелой, с кар�
диомегалией и декомпенсации – к тяжелой форме.

Классификация миокардитов отраженная на VIII Все�
союзной конференции ревматологов (1981 г.), может
служить как дополнением, в случае выполнения эндоми�
окардиальной биопсии и включает:

�морфологическую характеристику: альтеративный,
эксудативно�пролиферативный (дистрофический, воспа�
лительно�инфильтративный, васкулярный, смешанный);

�распространенность: очаговый, диффузный;
�патогенетические фазы заболевания: (: (: (: (: (инфекцион�

но�токсическая, иммуноаллергическая, дистрофическая
и миокардиосклеротическая).

Клиническая картина. Клиническая картина. Клиническая картина. Клиническая картина. Клиническая картина. Инфекционные миокардиты
могут развиваться как в первые дни, так и спустя 2 – 3
недели от начала инфекционного заболевания. Патогно�
моничных симптомов миокардитов не существует. Пер�
выми проявлениями миокардита могут быть быстрая утом�
ляемость, повышенная потливость, субфебрильная тем�
пература, артралгии. Однако наиболее важные субъек�
тивные признаки миокардита при всём многообразии
жалоб: кардиалгии, одышка и сердцебиение, предопре�
деляющие течение и прогноз болезни [6].

Болевые ощущения (кардиалгии) наблюдаются у 70�
100% пациентов, локализуясь в прекардиальной облас�
ти, обычно имеют ноющий или колющий характер, нео�
пределённую длительность (чаще почти постоянная).
Интенсивность боли не меняется при физической нагруз�
ке, не зависит от времени суток и эмоциональной на�
грузки. В редких случаях болевой синдром может иметь
стенокардитический характер (обусловлено развитием
коронарита), но без купирующего эффекта от приема
нитроглицерина.

Одышка – второй по частоте симптом текущего мио�
кардита (до 50%). Связана с развивающейся левожелу�
дочковой недостаточностью и может возникать при вы�
полнении интенсивной физической нагрузки (лёгкая фор�
мя миокардита ) или в покое (среднетяжёлая и тяжёлая
форма). Усиление одышки при горизонтальном положе�
нии тела возникаете за счёт увеличения преднагрузки
на сердце. Важный факт�внезапное появление симпто�
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мов застойной сердечной недостаточности у молодого
пациента без клинических признаков ИБС.

Сердцебиение�проявление сердечной недостаточно�
сти или аритмии, в отдельных случаях�гиперсимпатико�
тонии. При миокардитах обычно происходит развитие та�
хикардии, которая не соответствует степени повышения
температуры тела, а также не исчезает во сне, что может
быть важным дифференциально�диагностическим при�
знаком («токсические ножницы»). До 40 % жалуются на
перебои в работе сердца, возникающие как в покое, так
и при физической нагрузке.

Аускультативные изменения со стороны сердца при
миокардитах имеют первостепенное значение при фи�
зикальном исследовании больного, хотя и отличаются
значительным полиморфизмом. Тоны приглушены, пре�
имущественно 1 тон на верхушке сердца у 80 – 90 %
больных, расщепление и раздвоение встречается у 10 %,
акцент II тона над легочной артерией у 30% (при легочной
гипертонии). Систолический шум на верхушке или осно�
вании сердца различной интенсивности регистрируется у
50 % больных. При снижении сократительной способно�
сти миокарда желудочков и предсердий могут появиться
патологические III и IV тоны, выслушиваться ритм галопа.
Физикальные данные при миокардите изменчивы, по�
этому очень важно динамическое наблюдение за ними
(!).

При очаговом миокардите вид больных не изменен.
При диффузном процессе отмечают цианоз, набухание
шейных вен, отеки на нижних конечностях, вынужденное
положение больного (ортопноэ). Определяются призна�
ки застоя в малом круге кровообращения, одышка, ос�
лабленное дыхание, влажные храпы в нижних отделах
легких. Застой в большом круге кровообращения сопро�
вождается увеличением размеров печени, появлением
отеков.

Клинические варианты миокардитов: малосимптом�
ный, псевдокоронарный, аритмический, псевдоклапан�
ный, тромбоэмболический, декомпенсационный, смешан�
ный.

Малосимптомный вариант характеризуется мини�
мальными клиническими проявлениями: неинтенсивные
боли в сердце, отсутствие стойких гемодинамических на�
рушений, нестойкие изменения ЭКГ. Псевдокоронарный
вариант проявляется неинтенсивными болями в области
сердца, выраженными очаговоподобными изменениями
ЭКГ. Могут наблюдаться гипотония, симптомы сердечной
астмы. Этиологическим фактором чаще выступают рик�
кетсии. Псевдоклапанный вариант трудно дифференци�
ровать с пороком сердца, когда присоединяется звуко�
вая симптоматика митрального порока Присоединение
мерцательной аритмии, недостаточности кровообраще�
ния, особенно при наличии в анамнезе хронического тон�
зиллита, полиартралгий, затрудняют диагностику. Тром�
боэмболический вариант манифестирует тромбоэмболи�
ями, как правило, в системе лёгочной артерии, реже боль�
шого круга кровообращения. Декомпенсационный вари�
ант характеризуется кардиомегалией, признаками мит�
ральной и трикуспидальной регургитации, тяжёлыми на�
рушениями ритма сердца, тотальной, резистентной к те�
рапии сердечной недостаточностью.

Лабораторная диагностика. Лабораторная диагностика. Лабораторная диагностика. Лабораторная диагностика. Лабораторная диагностика. Гемограмма малоин�

формативна, поскольку в большинстве случаев отсутству�
ют количественные или качественные изменения белой
крови, СОЭ не превышает 20 мм/час. Биохимические
исследования крови. Показатели острых фазовых реак�
ций крови также не могут использоваться для диагности�
ки миокардита, поскольку не специфичны. Повышение
уровня ферментов ЛДГ

1
 и фракции МВ КФК и ее мышеч�

ной фракцией с нарастанием активности свидетельству�
ет о некрозе кардиомиоцитов (тяжелая и среднетяже�
лые формы). Гиперферментемия может сохраняться в
течение 2�3 недель. Малопригодно и определение уров�
ня кардиоспецифического тропонина I (чувствительность
34% и специфичность 89%) [10]. Чувствительными для
выявления воспаления в миокарде лабораторными тес�
тами считаются реакция торможения миграции лейкоци�
тов с кардиальным антигеном, тест дегрануляции базо�
филов, отражающий процентное содержание дегранули�
рованных форм в периферической крови. Однако эти
показатели не являются специфичным, как и другие по�
казатели (СD3+СD4+ и СD3+СD8+, иммуноглобулины класса
М, G, A), циркулирующие иммунные комплексы.

Вирусологическое исследование. Высокий уровень
титров антител (1:128) к возбудителям, в первую оче�
редь к вирусам Коксаки, ЕСНО, гриппа и др., который в
норме бывает очень редко. Учитывается также 4�х крат�
ное нарастание титров антител в течение первых 3�4 не�
дель заболевания или 4�х кратное снижение в последу�
ющем, что является доказательством кардиотропной
инфекции. Недавние достижения в количественном и
качественном определении вирусного генома методом
полимеразной цепной реакции могут обнаружить не ме�
нее чем 10 генных копий вирусного патогена в миокарде
[7].

Инструментальная диагностика. Инструментальная диагностика. Инструментальная диагностика. Инструментальная диагностика. Инструментальная диагностика. Электрокардиогра�
фическое исследование. По ценности и объёму получае�
мой информации ведущая роль в диагностике миокар�
дита принадлежит ЭКГ, которые являются неспецифич�
ными, но сопровождающие миокардиты в 100 % случа�
ев. Сегмент ST смещается вниз или вверх от изоэлектри�
ческой линии с одновременным уменьшением амплиту�
ды или уплощением зубца T. Эти изменения характери�
зуются стадийной эволюцией. Первая стадия�острая�на�
блюдается в первые дни заболевания и характеризует�
ся снижением сегмента ST и уплощением зубца T. Во вто�
рую стадию (на 2 – 3 неделе заболевания) формируются
отрицательные, часто симметричные, заостренные зуб�
цы T. В третью стадию происходит нормализация ЭКГ. При
нетяжелом течении миокардита указанные изменения
наблюдаются в течение 6 – 8 и более недель. При тяжё�
лых формах заболевания регистрируются инфарктопо�
добные изменения ЭКГ, включающие отрицательные “ко�
ронарные” зубцы Т, подъём сегмента ST c выпуклостью,
направленной чаще вниз, появление патологического
зубца Q (сохраняется в течение 6 – 12 месяцев), регресс
зубца R. Однако, динамических изменений ST�T не отме�
чается («формальные признаки очаговости»). При разви�
тии аневризмы левого желудочка изменения на ЭКГ со�
храняются длительное время (годы). При ЭКГ исследо�
вании также регистрируют экстрасистолию, парасисто�
лию, фибриляцию и/или трепентание предсердий, паро�
ксизмальную тахикардию. Нарушения проводимости
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чаще встречаются в виде атриовентрикулярной и/или
блокады ветвей пучка Гиса.

Специально следует остановиться на своеобразной
форме неревматического миоперикардита, когда на ЭКГ
нередко появляются признаки перикардита, сопутству�
ющего миокардиту. Наблюдается конкордантный подъем
сегмента ST в стандартных ответвлениях, aVL, aVF, V

1
 – V

6

кратковременный, не превышающий 6 – 7 мм, сменяю�
щийся изменениями зубца T (уплощение, двуфазность,
инверсия). В этом случае важно отметить сохранение зубца
S при подъеме сегмента ST, отсутствие депрессии ST в
реципрокных отведениях, отсутствие патологического
зубца Q и возможное наличие депрессии сегмента P�Q.

Ультразвуковым методом выявляют признаки нару�
шения сократительной функции сердечной мышцы. У
больных с диффузным поражением миокарда наблюда�
ются дилатация полостей сердца и снижение гемодина�
мических параметров. В ряде случаев выявляется дис�
кинезия различных отделов миокарда, признаки регур�
гитации, тромбы в полости желудочка.

Однофотонная эмиссионная компьютерная томогра�
фия (ОЭКТ) с кардиотропным РФП�9Тс позволяет полу�
чать качественные многопроекционные изображения
миокарда. Повторная ОЭКТ позволяет изучить перфузию
миокарда и сделать вывод о наличии и выраженности
кардиосклероза. Таким образом, проведение радиоизо�
топной диагностики в комплексе из двух исследований
(определение воспалительной инфильтрации и перфузии
миокарда) позволяет визуализировать скрытые экстра�
кардиальные очаги воспаления и нагноения, оценить
выраженность воспалительного поражения миокарда и
наличие миокардитического кардиосклероза [12].

Эндомиокардильная биопсия (ЭМБ) пока трудно вы�
полнима в клинической практике и показана в случаях
подострого или острого развития симптомов СН, устойчи�
вых к стандартному лечению (рекомендации класс II, уро�
вень B), особенно с сопутствующей сыпью, повышением
температуры тела или эозинофилией в анализе перифе�
рической крови, наличие в анамнезе заболеваний со�
единительной ткани (СКВ, склеродермии или узелково�
го полиартериита) [5]. Морфологические критерии W.D.
Edwards, позволяют диагностировать острый миокардит
по увеличенному содержанию лимфоцитов в полях зре�
ния. Согласно Далласской классификации (1986 г.) при
гистологическом исследовании по наличию участков ми�
оцитонекроза верифицируют определенный или веро�
ятный миокардит, либо его отсутствие [4,5,7].

В целом диагностика миокардита вполне возможна
при учете двух опорных пунктов: поражение миокарда и
связи его с инфекцией, подтвержденной клинически и
(или) анамнестически и редко серологически.

Лечение. Лечение. Лечение. Лечение. Лечение. Общие принципы.     Стационарный этап ле�
чения составляет 3�8 недель, где проводится медикамен�
тозная терапия, санация очагов хронической инфекции и
физическая реабилитация. В случае диагностики миокар�
дита очагового либо диффузного необходима госпитали�
зация в стационар и ограничение физической активнос�
ти. Важным условием успешного лечения является со�
блюдение постельного режима с разумной его продол�
жительностью (от 1�2 до 4�6 недель) в зависимости от
тяжести течения. Расширение двигательного режима

должно быть постепенным (на протяжении 2�3 недель) с
адекватным использованием элементов физической
реабилитации. В целом физические нагрузки ограничи�
вают до исчезновения клинических симптомов заболе�
вания, нормализации размеров сердца и его функцио�
нальных показателей. Лечебное питание с ограничени�
ем поваренной соли и жидкости назначается при тяже�
лом течении заболевания.

Лекарственная терапия включает проведение этиот�
ропной, патогенетической (иммунокорригирующей и про�
тивовоспалительной) и симптоматической (инотропной,
вазоактивной, антиаритмической, дезагрегирующей, ци�
топротективной и др.) терапии.

При остром миокардите легкой формы в большинстве
случаев не требуется назначения лекарственных средств.
Достаточно соблюдение постельного режима и в ряде
случаев по показаниям назначение симптоматических
средств. При инфекционных миокардитах назначают ан�
тибиотики в обычных терапевтических дозах.

Основу патогенетической терапии миокардитов со�
ставляют нестероидные противовоспалительные сред�
ства (НПВС�терапия) (диклофенак, индометацин или ас�
пирин) в средних терапевтических дозах в течение 2�3
недель. Необходимо отказаться от необоснованного при�
менения НПВС при вирусных миокардитах легкого тече�
ния. В дальнейшем целесообразно длительное (до 4�6
мес) применение производных 4�аминохинолина (дела�
гил, плаквинил) с целью ограничения объема кардиоск�
лероза, особенно при затяжном или рецидивирующем
течении миокардита [13].

Назначение глюкокортикостероидов оправдано толь�
ко при наличии высокой активности воспалительного про�
цесса, признаках иммунного или аутоиммунного воспа�
ления в миокарде и неэффективности мероприятий по
лечению сердечной недостаточности, что наблюдается при
тяжелом течении заболевания. Лечение застойной сер�
дечной недостаточности проводится общепризнанными
средствами: диуретиками, ингибиторами АПФ, сердечны�
ми гликозидами (должны назначаться с большой осто�
рожностью, поскольку имеется высокий риск интоксика�
ции вследствие повышенной чувствительности миокар�
да), β�адреноблокаторами.

Возможно назначение метаболических кардиоцитоп�
ротекторов (тиотриазолин, карнитин, неотон и пр.), так
как при воспалительном процессе возникают метаболи�
ческие расстройства, влияющее на сократительную спо�
собность миокарда.

При неревматических миокардитах аллергической
этиологии важным этапом лечения является устранение
аллергена и проведение терапии антигистаминными сред�
ствами. При эндокринных заболеваниях, сопровождаю�
щихся развитием миокардита, проводится лечение ос�
новного заболевания терапевтическими (хирургически�
ми) методами. Токсическое воздействие на организм с
клиническими признаками миокардита и поражением
других органов лечат устранением, агента, вызывающе�
го патологические симптомы, и используя средства для
купирования основных признаков заболевания. Симп�
томатическое лечение проводят при лучевых, ожоговых
миокардитах, поскольку не разработано специфическое
лечение основных заболеваний.
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Антикоагулянтная терапия применяется в случае воз�
никновения риска развития тромбоэмболического синд�
рома (нефракционированный гепарин, низкомолекуляр�
ные гепарины).

В последние годы ведутся интенсивные поиски и раз�
работки эффективных противовирусных средств, способ�
ных оказать благоприятное лечебное воздействие при
инфекционных миокардитах. Широко апробируются те�
рапевтические индукторы цитокинов (интерферона и пр.),
способные к их мягкой фармакомодуляции и экспрес�
сии, а также цитокиновая генотерапия ) [3]. Особенно
фармакотерапевтические воздействия на систему цито�
кинов показаны при аутоиммунных миокардитах. Кроме
стимуляции, возможно и ингибирование цитокинового
синтеза с использованием рекомбинантных препаратов
на основе моноклональных антицитокиновых антител.

Осложнения, исходы. Осложнения, исходы. Осложнения, исходы. Осложнения, исходы. Осложнения, исходы. В основе течения и исходов
заболевания лежат размеры сердца, отсутствие или на�
личие проявлений сердечной недостаточности. Исхода�
ми миокардитов может быть полное выздоровление (при
легком течении), смерть в ранний период заболевания,
прогрессирующая дилатация полостей сердца с развити�
ем хронической сердечной недостаточности, определя�
ющей дальнейший прогноз выживаемости и трудоспо�
собности, формирование кардиосклероза со стойким
нарушением ритма и проводимости. В 25�30% случаев
миокардит имеет рецидивирующее течение с исходом в
кардиосклероз с прогрессированием ХСН, в 10�15%�ми�
окардит медленно непрерывно прогрессирует, у 60%�от�
мечается обратная динамика лабораторных и инструмен�
тальных показателей. У 1�5% больных миокардит закан�
чивается летально независимо от лечения.

Осложнения: кардиогенный шок, жизнеугрожающие
нарушения ритма и проводимости, внезапная смерть,
острая левожелудочковая недостаточность, тромбоэмбо�
лии в системе легочной артерии или в сосудах большого
круга кровообращения или присоединяющаяся пневмо�
ния.

Неблагоприятные прогностические факторы:Неблагоприятные прогностические факторы:Неблагоприятные прогностические факторы:Неблагоприятные прогностические факторы:Неблагоприятные прогностические факторы: сочета�
ние дисфункции левого и правого желудочка при под�
тверждении эндомиокардиальной биопсии (ЭМБ); выра�
женная дилатация ЛЖ, систолическая дисфункция (сни�
жение ФВ <35%) или симптомы ХСН, соответствующие
ФК III и IV по NYHA; легочная гипертония; обнаружение
вирусного генома; вовлечение иммунных факторов [1,7].
Четкая связь между гистопатологическим вариантом
миокардита и развитием неблагоприятного клиническо�
го исхода наблюдается довольно редко. БлагоприятныеБлагоприятныеБлагоприятныеБлагоприятныеБлагоприятные
прогностические факторы:прогностические факторы:прогностические факторы:прогностические факторы:прогностические факторы: клиника напоминает инфаркт
миокарда или молниеносное течение (выживаемость без
осложнений до 90% случаев); миокардиты связанные с
вакцинацией против натуральной оспы.

Профилактика. Профилактика. Профилактика. Профилактика. Профилактика. Диспансерное наблюдение за боль�
ными, перенесшими острый миокардит, осуществляется
в течение 1 года. При исчезновении клинических симпто�
мов заболевания, лабораторных и инструментальных
признаках нормализации основных показателей (в сред�
нем через 6 мес. от начала острого заболевания) пока�
зано санаторное лечение. В дальнейшем проводится
амбулаторное наблюдение с осмотром терапевта 1 раз в
3 мес., исследованием общеклинических анализов кро�

ви и мочи – 1 раз в течение 6 мес., регулярным 1 раз в
месяц контролем ЭКГ, ЭХО�КС�1 раз в 6 мес. Программа
наблюдения за больным, перенесшим острый миокар�
дит, может включать биохимическое исследование кро�
ви (острофазовые и реологические показатели и пр.), им�
мунологическое исследование, диагностические тесты
для выявления вирусной инфекции. Профилактика. В
период эпидемий вирусной респираторной инфекции ре�
комендуется при первых признаках заболевания носог�
лотки ограничение физической активности, проведение
эрадикационной и симптоматической терапии.

Осведомлённость общевойскового врача терапевта
в вопросах семиотики, основных направлениях лабора�
торно�инструментального диагностического поиска мо�
жет способствовать раннему выявлению и правильному
лечению болезней миокарда.
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