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Согласно статистическим данным, у детей и мо-
лодых людей миокардит выступает одной из 
ведущих причин внезапной сердечной смерти 
(ВСС). Этиологические причины миокардита 
включают инфекционные и  неинфекционные 
(в том числе аутоиммунные) заболевания, а так-
же токсические реакции и  реакции гиперчув-
ствительности на различные лекарственные 
средства или укусы насекомых, пауков, змей 
и  др. Среди пациентов с  COVID-19 риск мио-
кардита в  15,7  раза выше, чем в  общей попу-
ляции. Наиболее частая причина летального 
исхода при миокардите  – нарушения ритма 
сердца: желудочковая тахиаритмия, фибрил-
ляция желудочков или выраженная брадикар-
дия. В патогенезе воспалительного поражения 
миокарда играет роль генетическая предрас-
положенность, ионные и  метаболические на-
рушения, механизмы аутоиммунного ответа 
и  прямого кардиотоксического действия при 
вирусном поражении. В  связи с  тем что боль-
шинство больных миокардитом, умерших 
внезапно, были малосимптомными или вовсе 
не имели симптомов, своевременная и  точ-
ная диагностика миокардита представляется 
важнейшей задачей в  плане предупреждения 
или минимизации риска развития ВСС. Тем не 
менее в  настоящее время отсутствуют убеди-
тельные доказательства ассоциации лабора-
торно-инструментальных показателей и  ри-
ска ВСС у  таких больных. Золотым стандартом 
в  диагностике миокардита остается эндомио-
кардиальная биопсия. Биомаркеры (тропо-
нины или креатинфосфокиназа) не обладают 
высокой специфичностью. Наиболее частыми 
электрокардиографическими находками при 
миокардите становятся синусовая тахикардия 
и  неспецифические изменения сегмента ST-T. 
Наличие зубца  Q, блокады ножки пучка Гиса, 
синдрома Бругада, укороченного или удлинен-
ного интервала QT и  ранней реполяризации 
желудочков ассоциированы с  повышенным 

риском ВСС при миокардите. Учитывая отсут-
ствие специфических эхокардиографических 
признаков миокардита, особое внимание уде-
ляется оценке размеров камер сердца, толщин 
стенок, глобальной и региональной систоличе-
ской и диастолической функции как левого, так 
и правого желудочка, визуализации перикарди-
ального выпота и интракардиальных тромбов. 
Комбинированный подход к  магнитно-резо-
нансной томографии сердца с использованием 
Т2-взвешенных изображений, раннего и  позд-
него усиления гадолиния обеспечивает вы-
сокую диагностическую точность и  является 
полезным инструментом в стратификации паци-
ентов с подозрением на острый миокардит. При 
установленной этиологии миокардита необхо-
димо проведение спе цифической терапии для 
элиминации возбудителя. При лечении следует 
учитывать вероятные аритмогенные эффек-
ты применяемых препаратов. Нестероидные 
противовоспалительные препараты, как пра-
вило, не показаны пациентам с  миокардитом, 
поскольку они вызывают нарушение функции 
почек и задержку натрия, что может усугубить 
дисфункцию левого желудочка и повысить риск 
ВСС. В случае тяжелых нарушений проводимо-
сти и  желудочковых тахиаритмий необходима 
имплантация кардиостимулятора или кардио-
вертер-дефибриллятора.
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Миокардит  – воспалительное заболе-
вание миокарда, клиническая кар-
тина которого может варьировать 
от бессимптомного течения до раз-

вития жизнеугрожающих состояний, включая 
тяжелую сердечную недостаточность (СН), тром-
боэмболические осложнения, сердечные аритмии 

и внезапную сердечную смерть (ВСС) [1, 2]. ВСС 
может быть первым и  единственным проявле-
нием миокардита, что определяет важность кли-
нической настороженности в отношении внезап-
ного летального исхода при этом заболевании.

Согласно определению Всемирной органи-
зации здравоохранения, диагноз миокардита 

Альманах клинической медицины. 2023; 51 (2): 99–109. doi: 10.18786/2072-0505-2023-51-010

99

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.18786/2072-0505-2023-51-010&domain=PDF&date_stamp=2023-06-22


устанавливается в  соответствии с  гистологиче-
скими, иммунологическими и  иммуногистохи-
мическими критериями [3]. Вследствие неспеци-
фичности клинических признаков и  симптомов 
миокардита золотым стандартом диагностики 
считается эндомиокардиальная биопсия (ЭМБ). 
Однако метод обычно недоступен в  рутинной 
кардиологической практике, а его результаты не 
всегда однозначны. В этой связи диагностика ми-
окардита часто вызывает затруднения.

Миокардит имеет большой удельный вес 
в  структуре причин ВСС, особенно среди умер-
ших детей и лиц молодого возраста. В настоящее 
время отсутствуют специфические клинико-мор-
фологические признаки, ассоциирующиеся c вы-
соким риском ВСС у  больных этой патологией. 
Цель данного обзора – обсуждение вопросов ри-
ска возникновения и  потенциальных мишеней 
профилактики ВСС вследствие миокардита.

Эпидемиология: миокардит как причина 
внезапной сердечной смерти
В 2017  г. глобальная заболеваемость миокарди-
том составила 3,07  млн [4]. Сведения о  распро-
страненности миокардита в структуре ВСС суще-
ственно различаются в зависимости от критериев 
определения ВСС, возраста, пола, уровня физиче-
ской подготовки и др. Таблица иллюстрирует ча-
стоту миокардита как причины ВСС по данным 
патологоанатомических исследований.

На долю миокардита приходится от  2  до 
36% случаев ВСС в детском и молодом возрасте, 
среди спортсменов и  военнослужащих [5–24]. 
У детей и молодых людей миокардит (наряду с ги-
пертрофической кардиомиопатией, аритмоген-
ной кардиомиопатией и  врожденными порока-
ми сердца) выступает одной из ведущих причин 
ВСС. У взрослых и пожилых лиц причиной боль-
шинства (50–80%) случаев ВСС становятся ише-
мическая болезнь сердца и ее осложнения [2, 25]. 
При анализе причин ВСС у 453 больных (возраст 
15–81  год), не имевших поражения коронарных 
артерий, гистологические признаки миокардита 
обнаружены в 8,6% случаев [26].

Миокардит может осложнять течение коро-
навирусной инфекции, однако пока отсутствуют 
точные данные о  его распространенности при 
COVID-19 [27]. В  исследовании J.  Artico и  соавт. 
частота миокардита среди госпитализирован-
ных больных COVID-19 с  повышенным уров-
нем тропонина составила  6,7% по результатам 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) [28]. 
Недавнее исследование по результатам аутопсии 
или ЭМБ показало, что в 4,5% случаев COVID-19 

были обнаружены гистологические признаки 
миокардита [29]. Согласно информации из базы 
данных больниц США за 2020–2021 гг., риск ми-
окардита составляет  0,146% среди стационар-
ных и амбулаторных пациентов с COVID-19, что 
в  15,7  раза выше риска в  общей популяции [30]. 
Метаанализ 17  ретроспективных когортных ис-
следований пациентов с COVID-19 (n = 5815) вы-
явил, что совокупная частота нарушений ритма 
составила 9,3%, при этом в 5,7% случаев отмеча-
лась остановка сердца [31].

Этиология миокардита
Спектр причин воспаления миокарда очень ши-
рок и  включает инфекционные, неинфекцион-
ные (в том числе аутоиммунные) заболевания, 
а  также токсические реакции и  реакции гипер-
чувствительности на различные лекарственные 
средства или укусы насекомых, пауков, змей и др. 
Предполагается, что вирусы (аденовирусы, энте-
ровирусы, полиовирусы, вирус герпеса человека 
6-го типа, вирус гепатита C, ВИЧ, вирус гриппа, 
парвовирус B19, вирусы кори, паротита, красну-
хи, SARS-CoV-2 и  др.) служат наиболее распро-
страненной причиной миокардита в  экономиче-
ски развитых странах. Среди бактерий наиболее 
частые возбудители миокардита  – Chlamydiа, 
Corynebacterium diphtheriae, Mycobacterium tuber­
culosis, Mycoplasma, Staphylococcus, Streptococcus, 
Pneumococcus, Meningococcus, Gonococcus, Salmo­
nella, Haemophilus influenzae. Причиной миокар-
дита могут быть также риккетсии, спирохеты, 
грибковые и  протозойные агенты. Ряд аутоим-
мунных заболеваний, таких как целиакия, вос-
палительные заболевания кишечника, систем-
ные заболевания соединительной ткани, болезнь 
Кавасаки, саркоидоз, синдром Чарга – Стросс по-
тенциально связаны с риском ВСС [32]. Несмотря 
на большое разнообразие этиологического спек-
тра, специфическая природа миокардита, кото-
рая бы ассоциировалась с большим риском ВСС, 
не определена. А  установление точной причины 
заболевания  – важный этап в  разработке этио-
тропного и  патогенетически обоснованного ле-
чения.

Патогенез жизнеопасных нарушений 
ритма при миокардите
Наиболее частая причина летального исхо-
да при миокардите  – нарушение ритма сердца. 
Полиэтиологический характер миокардита, фо-
новые состояния и электрофизиологические свой-
ства миокарда определяют различные патофизи-
ологические особенности фатальной аритмии. 
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Обычно это фибрилляция желудочков или, реже, 
выраженная брадикардия [33]. Воздействие три-
ггерных и  модулирующих факторов на повре-
жденный миокард запускает цепь событий, веду-
щих к остановке сердца и в итоге – к ВСС (рис. 1).

Воздействию кардиотропных вирусов под-
вергаются все люди, но гистологически под-
твержденный миокардит развивается менее чем 
у 10% инфицированных, следовательно, логично 
предположить, что в  патогенезе воспалитель-
ного поражения миокарда играет роль генети-
ческая предрасположенность [33]. Например, 
наиболее часто встречающийся полиморфизм 
гена KCNQ1, кодирующий медленный инактиви-
рующий калиевый канал у азиатов, обеспечивает 

протективный эффект против аритмий, индуци-
руемых вирусом [34]. При вирусной инфекции 
происходит повреждение кардиомиоцитов через 
механизмы аутоиммунного ответа и  прямого 
кардиотоксического действия вируса, что, в свою 
очередь, может вызвать желудочковую тахиарит-
мию (ЖТА) [35].

ЖТА могут возникать у  больных острым ми-
окардитом на фоне различных каналопатий. 
Согласно результатам исследований, у  пациентов 
с острым миокардитом были обнаружены электро-
кардиографические (ЭКГ) нарушения, соответству-
ющие трем типам каналопатий (синдромы Бругада, 
укороченного интервала QT и  ранней реполя-
ризации желудочков) [36–38]. Характерные для 

Доля миокардита среди причин внезапной сердечной смерти у детей и лиц молодого возраста

Автор [источник] Год публикации Страна Возраст пациентов, годы Количество смертей, абс. Миокардит, %*

Общая популяция

C. Basso и соавт. [5] 2001 Италия 1–35 273 10

А. Wisten и соавт. [6] 2002 Швеция 15–35 181 11

А. Doolan и соавт. [7] 2004 Австралия 0–35 193 12

R. Puranik и соавт. [8] 2005 Австралия 5–35 241 12

M. Papadakis и соавт. [9] 2009 Великобритания 1–35 3409 11

E.E. Solberg и соавт. [10] 2010 Норвегия 15–34 23 22

R. Margey и соавт. [11] 2011 Ирландия 15–35 116 6

M.V. Ilina и соавт. [12] 2011 Канада 0–15 103 36

B. Asatryan и соавт. [13] 2017 Швейцария 10–39 349 8

T.H. Lynge и соавт. [14] 2019 Дания 1–49 753 6

B. Morentin и соавт. [15] 2019 Испания 1–35 645 8

Спортсмены

D. Corrado и соавт. [16] 2003 Италия 12–35 55 13

S.V. de Noronha и соавт. [17] 2009 Великобритания 1–35 89 3

B.J. Maron и соавт. [18] 2009 США 8–39 690 6

А.G. Holst и соавт. [19] 2010 Дания 12–35 15 7

M.P. Suárez-Mier и соавт. [20] 2013 Испания 9–35 81 5

K.G. Harmon и соавт. [21] 2014 США 17–24 36 8

C. Gräni и соавт. [22] 2016 Швейцария 10–39 69 2

R. Quinn и соавт. [23] 2022 Метаанализ Н/д 1955 3

Военнослужащие

R.E. Eckart и соавт. [24] 2011 США 18–34 298 6

Н/д – нет данных
* Процент округляется до целого числа
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синдрома Бругада изменения ЭКГ включают подъ-
ем сегмента ST дугообразного типа в  отведениях 
V1–V3 и полиморфную желудочковую тахикардию, 
что может привести к  ВСС. Мутации в  гене сер-
дечного натриевого канала SCN5A выявляют у 15–
30% пациентов с синдромом Бругада. Большинство 
мутаций SCN5A ассоциируются с  уменьшением 
тока Na+ во время ранних фаз потенциала дей-
ствия. Несколько негенетических факторов упо-
минаются в литературе как возможные индукторы 
ЭКГ-паттерна, напоминающего синдром Бругада. 
Предположительно, ранее не диагностированная 
дисфункция ионных каналов может стать клини-
чески очевидной при повышении температуры тела 
у  больных миокардитом и  под влиянием кокаина 
и фармацевтических препаратов, обладающих эф-
фектом блокирования натриевых каналов [38, 39].

У пациентов с COVID-19 наблюдаются бради-
кардия, AV-блокада, ЖТА (в том числе torsade de 
pointes), но наиболее часто – фибрилляция пред-
сердий. Воспаление миокарда может возникать 
при воздействии провоспалительных цитокинов, 
макрофагов, а  также из-за клеточно-опосредо-
ванной цитотоксичности CD8 и  Т-лимфоцитов, 
приводящей к повреждению кардиомиоцитов и в 
конечном итоге к развитию аритмий [40]. Следует 
учитывать, что около 13% пациентов с COVID-19 
имеют удлиненный интервал QT. С  одной сто-
роны, этому способствуют свойства некоторых 
лекарственных препаратов, используемых для 
лечения коронавирусной инфекции (антибиоти-
ки, аминохинолиновые, противовирусные и анти-
аритмические средства). С  другой стороны, само 
заболевание сопровождается удлинением интер-
вала QT вследствие системного воспаления, по-
чечной дисфункции, поражения сердца и  дисба-
ланса электролитов [40].

Острый миокардит, хотя и  редко, разви-
вается после вакцинации против COVID-19, 

преимущественно препаратами, основанными 
на технологии мРНК, вероятно, из-за иммунного 
ответа [41, 42].

Клинические проявления миокардита, 
предшествующие внезапной сердечной 
смерти
ВСС может наступать без каких-либо предше-
ствующих и  угрожающих жизни признаков на 
фоне хорошего самочувствия. При вирусном 
миокардите следует обратить внимание на не-
специфические продромальные проявления (ли-
хорадка, респираторные или желудочно-кишеч-
ные симптомы), которые часто предшествуют 
началу заболевания. В  ретроспективных иссле-
дованиях молодых пациентов, умерших от ВСС, 
у  35–53%  отмечались продромальные симптомы 
(наиболее часто загрудинные боли и  головокру-
жение), которые не ассоциировались с  заболева-
нием сердца.

Клиническая картина миокардита SARS-CoV-2 
характеризуется большим разнообразием: у  не-
которых пациентов регистрируют относитель-
но легкие проявления, например, утомляемость 
и одышку, тогда как у других возникают боль или 
чувство стеснения в груди. У части пациентов от-
мечаются тахикардия и  проявления острой СН 
вплоть до кардиогенного шока или ВСС. Ранние 
признаки молниеносного миокардита обычно по-
хожи на признаки сепсиса: гипертензия с низким 
пульсовым давлением, холодные и/или «мрамор-
ные» конечности и синусовая тахикардия [43].

В настоящее время трудно, если вообще воз-
можно, выделить высокоспецифичные клиниче-
ские признаки и симптомы миокардита, предше-
ствующие ВСС. Именно поэтому несомненный 
интерес представляет изучение любых жалоб 
и клинических признаков, возникающих у боль-
ных, не имеющих кардиологического анамнеза. 

Рис. 1. Схема вероятных патофизиологических событий, лежащих в основе фатальной аритмии и внезапной сердечной смерти (ВСС) при миокардите;  
AV-блокада – атриовентрикулярная блокада
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Раннее распознавание продромальных жалоб 
и  симптомов может иметь решающее значение 
для предотвращения ВСС при этой патологии.

Особенности диагностики миокардита 
в прогнозировании внезапной сердечной 
смерти
В связи с тем что большинство больных миокар-
дитом, умерших внезапно, малосимптомны или 
вовсе не имеют симптомов, своевременная и точ-
ная диагностика миокардита представляется 
важнейшей задачей в плане предупреждения или 
минимизации риска развития внезапного леталь-
ного исхода [44]. Таким образом, любой пациент 
с  предполагаемым воспалительным заболевани-
ем миокарда должен пройти тщательное кардио-
логическое обследование.

Биомаркеры
Биомаркеры (тропонины или креатинфосфоки-
наза) не обладают высокой специфичностью, но 
могут помочь подтвердить диагноз миокардита. 
У  пациентов с  острым миокардитом чаще отме-
чается повышение сывороточных концентраций 
тропонина I  и  Т, чем креатинфосфокиназы-MB. 
Более высокие уровни тропонина Т имеют про-
гностическое значение [45], однако данных о соот-
ношении уровней кардиомаркеров с частотой ВСС 
нет. Сообщается, что высокие уровни тропонина 
коррелировали с  неблагоприятным прогнозом 
у  детей с  миокардитом, однако авторы не выде-
ляли случаи ВСС из числа летальных [46]. У  па-
циентов с  COVID-19 уровень N-терминального 
мозгового натрийуретического пропептида также 
может увеличиваться вторично вследствие тяже-
лого респираторного заболевания [47].

Электрокардиография
Применение ЭКГ продемонстрировало много-
обещающие результаты в  небольших исследо-
ваниях, стратифицирующих риск ВСС, тем не 
менее клиническая значимость этих тестов для 
выбора терапии не доказана. Наиболее частыми 
ЭКГ-находками при миокардите были синусовая 
тахикардия и  неспецифические изменения сег-
мента ST-T. Наблюдали также наджелудочковые, 
желудочковые аритмии и нарушения проводимо-
сти в виде AV- и внутрижелудочковой (левой или 
правой ножки пучка Гиса) блокады. Тахиаритмии 
были связаны с  увеличением вероятности смер-
ти в 2,3 раза (95% доверительный интервал (ДИ) 
от  1,6  до 3,3, p < 0,001). Наличие зубца Q, блока-
ды ножки пучка Гиса, синдром Бругада, укоро-
ченный или удлиненный интервал QT и ранняя 

реполяризация желудочков ассоциированы с по-
вышенным риском ВСС при миокардите [48, 49].

В исследовании 443 больных с COVID-19 (сред-
ний возраст 34 года) и выраженными симптома-
ми острого миокардита в  Ломбардии (Италия) 
подъем сегмента ST был наиболее частым при-
знаком на ЭКГ (57,5%) [50]. В  исследовании слу-
чаев ВСС вследствие миокардита среди молодых 
людей и спортсменов воспалительное поражение 
проводящей системы регистрировали довольно 
часто – в 38% [51].

Согласно рекомендациям FDA (Управление по 
санитарному надзору за качеством пищевых про-
дуктов и медикаментов, англ. U.S. Food and Drug 
Administration), перед лечением азитромицином, 
хлорохином (гидроксихлорохином), лопинави-
ром в сочетании с ритонавиром следует оценить 
длительность интервала QT, рассчитанного по 
формуле Базетта, которая не должна превышать 
480 мс [31].

Эхокардиография
Специфических эхокардиографических призна-
ков миокардита нет. Тем не менее эхокардиогра-
фия позволяет оценить размеры камер сердца, 
толщину стенок, а также глобальную/региональ-
ную систолическую и диастолическую функцию 
у  пациентов с  миокардитом. Характерные на-
ходки при этом включают глобальный гипоки-
нез с  перикардиальным выпотом или без него. 
Эхокардиография особенно необходима перед 
процедурой ЭМБ для исключения перикардиаль-
ного выпота и  внутриполостных тромбов, кото-
рые отмечаются у 25% пациентов.

При остром миокардите систолическая дис-
функция правого желудочка (ПЖ) считается 
независимым предиктором смерти и  указывает 
на необходимость трансплантации сердца. Даже 
при нормальных значениях фракции выброса 
(ФВ) левого желудочка (ЛЖ) наличие увеличен-
ной толщины стенок, сегментарного гипокинеза 
(особенно нижней и  нижнебоковой стенок), ди-
астолической дисфункции, нарушения ткане-
вого доплеровского картирования, дисфункция 
ПЖ, перикардиальный выпот и измененная эхо-
денсивность миокарда позволяют предполагать 
у больного острый миокардит [52].

Магнитно-резонансная томография
МРТ сердца  – неинвазивный и  ценный инстру-
мент в  диагностике миокардита; базируется на 
использовании критериев Lake Louise, которые 
были впервые опубликованы в 2009 г. и обновле-
ны в 2018 г. [27, 45]. Обновленные МРТ-требования 
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для диагностики миокардита включают критерии 
на основе как T2, которые отражают отек миокар-
да, так и T1, в том числе позднее усиление гадоли-
ния (англ. late gadolinium enhancement, LGE), что 
позволяет выявить некроз и фиброз миокарда [53, 
54]. Использование обновленных комбинирован-
ных критериев обеспечивает высокие специфич-
ность (> 94%) и чувствительность (> 90%).

При остром миокардите разрыв мембран 
кардиомиоцитов позволяет гадолинию диффун-
дировать в  клетки, что приводит к  повышению 
концентрации на уровне тканей и последующему 
усилению контраста. Комбинированный подход 
МРТ с  использованием Т2-взвешенных изобра-
жений, раннего усиления сигнала гадолиния 
и LGE (рис. 2) обеспечивает высокую диагности-
ческую точность и служит полезным инструмен-
том диагностики и оценки пациентов с подозре-
нием на острый миокардит [35, 44].

Роль МРТ в  стратификации риска ВСС была 
изучена у  203  пациентов с  вирусным миокарди-
том, подтвержденным при биопсии. В  исследо-
вании S. Grün и соавт. ни у одного из пациентов 
без LGE не возникла ВСС (отрицательное прогно-
стическое значение 100%), независимо от ФВ или 
объема ЛЖ [55]. Следовательно, отсутствие LGE 
может выявить пациентов с низким риском ВСС, 
которым не требуется имплантация кардиовер-
тера-дефибриллятора (ИКД), несмотря на сниже-
ние ФВ.

По мнению D.E. Clark и соавт., интерпретация 
изображений МРТ у  больных COVID-19 может 
осложняться из-за очевидной склонности мио-
кардита при этом заболевании поражать ниж-
нюю стенку ЛЖ и заднеперегородочные сегменты 
в месте примыкания ПЖ [56].

Эндомиокардиальная биопсия
Золотым стандартом в  диагностике миокарди-
та по-прежнему остается ЭМБ [1, 2, 57]. В  наци-
ональных и  международных клинических реко-
мендациях определены показания к проведению 
ЭМБ у пациентов с клиническим подозрением на 
миокардит, диагностика которого осуществляет-
ся на основании гистологических, иммуногисто-
химических критериев и результатов полимераз-
ной цепной реакции [58, 59]. Фактически ЭМБ 
позволяет обнаружить и  провести количествен-
ную оценку вирусных геномов в  миокарде с  по-
мощью методов полимеразной цепной реакции 
в  реальном времени, таким образом дифферен-
цируя вирус-позитивное воспаление миокарда от 
вирус-негативного, что обеспечивает выработку 
индивидуального подхода к  лечению [60]. Более 

того, точная морфологическая характеристика 
воспалительного инфильтрата важна для оцен-
ки прогноза: эозинофильный, гигантоклеточный 
миокардит и  саркоидоз сердца имеют неблаго-
приятный прогноз и обычно требуют интенсив-
ной иммуносупрессивной терапии. Течение ги-
гантоклеточного миокардита ассоциируется 
с  высоким риском жизнеугрожающих ЖТА, на-
блюдаемых у 14% больных с миокардитом на мо-
мент изначальных проявлений, которые в  даль-
нейшем становятся рефрактерными к  лечению 
более чем у половины пациентов [2].

Профилактика внезапной сердечной 
смерти вследствие миокардита
Учитывая, что ВСС по определению является 
«внезапной, неожидаемой и  естественной смер-
тью вследствие кардиальной причины» [61], очень 
сложно определить когорту пациентов с миокар-
дитом, имеющих высокий риск ВСС. А  значит, 
любой пациент с подозрением на миокардит или 
с подтвержденным диагнозом должен рассматри-
ваться как потенциально предрасположенный 
к развитию этого летального исхода.

При остром миокардите рекомендуется отказ 
от физической нагрузки в  дополнение к  фарма-
кологической терапии. Согласно рекомендаци-
ям Европейского общества кардиологов 2020 по 
спортивной кардиологии и  физическим трени-
ровкам у пациентов с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями, спортсменам с  миокардитом сле-
дует воздерживаться от тренировок и  участия 
в  спортивных состязаниях в  течение 3–6  меся-
цев [62]. Физические упражнения во время ак-
тивной вирусной инфекции могут увеличить 
репликацию вируса и  сократить выживаемость. 

Рис. 2. Результаты магнитно-резонансной томографии у больного миокардитом 
(источник – J. Schumm и соавт. [44]): А – диастола, Б – систола, В – позднее усиление 
гадолиния. Описание: больной жаловался на одышку и боль в грудной клетке. При 
выполнении магнитно-резонансной томографии сердца выявлены снижение фракции 
выброса левого желудочка (22%) и эпикардиальная локализация позднего усиления 
гадолиния (указано стрелками) заднебоковой стенки, что характерно для миокардита. 
При эндомиокардиальной биопсии: вирусный миокардит, вызванный вирусом герпеса 
человека 6-го типа. Внезапная сердечная смерть у пациента была зарегистрирована во 
время наблюдения

АА ББ ВВ
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Воздействие таких веществ, как табачный дым 
и алкоголь, должно быть исключено.

Особенности терапии миокардита с целью 
минимизации риска внезапной сердечной 
смерти
При установлении этиологии миокардита необ-
ходимо рассмотреть вопрос о  проведении спе-
цифической терапии для элиминации возбудите-
ля. При вирусном, бактериальном или грибковом 
миокардите показано соответствующее лечение 
[63].

С целью минимизации рисков развития ВСС 
с  особой осторожностью следует относиться 
к  назначению комбинированного антибиотика, 
содержащего триметоприм и  сульфаметоксазол, 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента, блокаторов ангиотензиновых рецепторов 
или спиронолактона [64, 65] вследствие веро-
ятности развития гиперкалиемии. Более того, 
комбинация триметоприма-сульфаметоксазола 
и спиронолактона была связана с более высоким 
риском ВСС по сравнению с другими антибиоти-
ками [65].

Результаты крупного метаанализа с  охватом 
80  исследований (n = 39 374 874) показали, что 
у  пациентов, принимавших макролидные анти-
биотики (азитромицин, кларитромицин, эритро-
мицин, рокситромицин), по сравнению с лицами, 
не получавшими макролиды, отмечен увеличен-
ный риск ЖТА и ВСС (азитромицин, относитель-
ный риск (ОР): 1,53; 95% ДИ: 1,19–1,97; кларитро-
мицин, ОР: 1,52; 95% ДИ: 1,07–2,16) [66].

Нестероидные противовоспалительные пре-
параты, как правило, не показаны пациентам 
с  миокардитом, поскольку они вызывают нару-
шения функции почек и  задержку натрия, что 
может усугубить дисфункцию ЛЖ и  повысить 
риск ВСС [43, 67, 68]. По мнению I. Kindermann 
и соавт., их можно назначать в минимальной до-
зировке пациентам с миоперикардитом, испыты-
вающим интенсивную боль в грудной клетке, при 
сохранной систолической функции ЛЖ [45].

Дигоксин необходимо применять с  осто-
рожностью и только в малых дозах у пациентов 
с вирусным миокардитом. С. Teodorescu и соавт. 
установили, что дигоксин независимо связан 
с повышенным риском ВСС в общей популяции 
[69].

Следует отметить способность антиаритмиче-
ских препаратов провоцировать ЖТА и ВСС при 
назначении больным миокардитом с различными 
видами аритмий. Большинство электрофизиоло-
гов пришли к убеждению, что проаритмические 

эффекты препаратов класса I  перевешивают ан-
тиаритмические эффекты, по крайней мере у па-
циентов с сопутствующими заболеваниями серд-
ца [70].

Имплантируемые кардиостимуляторы и кар­
диовертер­дефибрилляторы. Больных с  острым 
миокардитом и  нестабильной гемодинамикой 
рекомендовано наблюдать в  стационаре с  ЭКГ-
мониторингом для выявления возможных на-
рушений проводимости и  жизнеопасных нару-
шений ритма [35, 71]. Как правило, нарушения 
проводимости, такие как полная AV-блокада или 
выраженная брадикардия, транзиторны в острую 
фазу заболевания, поэтому первый шаг в  лече-
нии  – установка временного электрокардиости-
мулятора. Однако если полная AV-блокада или 
выраженная брадикардия сохраняются спустя 
несколько (обычно 5–7) дней наблюдения и состо-
яние больного позволяет выписать его на амбула-
торное лечение, необходимо имплантировать по-
стоянный электрокардиостимулятор, во многих 
случаях с функцией дефибриллятора [35].

Показания для ИКД у больных с миокардитом 
аналогичны неишемической кардиомиопатии 
[35]. Установка ИКД пациентам с  миокардитом 
также показана после остановки сердца вслед-
ствие фибрилляции желудочков или клинически 
выраженной ЖТА. Сердечная ресинхронизиру-
ющая терапия с  функцией дефибриллятора ре-
комендована пациентам с нарушенной функцией 
ЛЖ (ФВ ЛЖ ≤ 35%) и блокадой левой ножки пуч-
ка Гиса при функциональном классе СН III–IV 
по классификации NYHA (англ. New York Heart 
Association  – Нью-Йоркская кардиологическая 
ассоциация) [72].

Заключение
Миокардит имеет широкий этиологический 
спектр и  осложняет течение различных ин-
фекционных и  неинфекционных заболеваний. 
Естественное течение миокардита широко варьи-
рует от бессимптомного течения до острой СН, 
кардиогенного шока, жизнеугрожающих аритмий 
и летального исхода, включая ВСС. В настоящее 
время отсутствуют убедительные доказательства 
об ассоциации клинических и  лабораторно-ин-
струментальных показателей и  риска ВСС у  та-
ких больных. Считается, что риск ВСС повышен 
у  больных, имеющих существовавшие до нача-
ла заболевания или появившиеся во время него 
нарушения проводимости, ЖТА, ЭКГ-признаки 
каналопатий, удлинение интервала QT, сниже-
ние систолической функции ЛЖ и  LGE по дан-
ным МРТ. При лечении миокардита необходимо 
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Sudden cardiac death in myocarditis

According to statistics, myocarditis is one of the 
leading causes of sudden cardiac death (SCD) in 
children and young adults. The etiology of myo-
carditis includes infectious and non-infectious, in-
cluding autoimmune diseases, as well as toxicities 
and hypersensitivity to various drugs or bites of 
insects, spiders, snakes, etc. The risk of myocarditis 
among patients with COVID-19 is 15.7-fold high-
er than that in the general population. The most 
common cause of death in myocarditis is heart 
arrhythmia, such as ventricular tachyarrhythmia, 
ventricular fibrillation, or severe bradycardia. 
Genetic predisposition, ion and metabolic disor-
ders, mechanisms of autoimmune response, and 
direct cardiotoxic action in viral diseases play a role 
in the pathophysiology of inflammatory myocar-
dial damage. While the majority of patients with 
myocarditis, who died suddenly, was asymptom-
atic or had few symptoms, a  timely and accurate 
diagnosis of myocarditis seems to be an important 
challenge for prevention or minimization of SCD 
risk. Nonetheless, at present there is no convinc-
ing evidence of an association between laboratory 
and instrumental parameters and the SCD risk in 
such patients. Endomyocardial biopsy remains the 
"golden standard" in the diagnosis of myocardi-
tis. Biomarkers (troponins or creatine phosphoki-
nase) are not highly specific. The most common 
electrocardiographic findings in myocarditis are 
sinus tachycardia and nonspecific changes in the 
ST-T segment. The presence of Q wave, bundle 
branch block, Brugada syndrome, shortened or 
prolonged QT interval, and early ventricular repo-
larization are associated with an increased risk of 
SCD in myocarditis. Given the absence of specific 

echocardiographic signs of myocarditis, special 
attention is paid to the assessment of the size of 
the cardiac chambers, wall thicknesses, global and 
regional systolic and diastolic function of both the 
left and right ventricles, visualization of pericardi-
al effusion and intracardiac thrombi. A combined 
cardiac magnetic resonance imaging using T2-
weighted imaging and early and late gadolinium 
enhancement provides high diagnostic accuracy 
and seems to be a useful tool in the stratification 
of patients with suspected acute myocarditis. With 
the established etiology of myocarditis, specific 
therapy is necessary to eliminate the pathogen. It 
is necessary to take into account the likely arrhyth-
mogenic effects of the drugs used in treatment. 
Non-steroidal anti-inflammatory drugs are gen-
erally not indicated in patients with myocarditis 
because they cause renal impairment and sodium 
retention, which can exacerbate left ventricular 
dysfunction and increase the risk of SCD. In the 
case of severe conduction disturbances and ven-
tricular tachyarrhythmias, implantation of a pace-
maker or cardioverter-defibrillator is necessary.
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