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Воспалительные заболевания миокарда.

Уровень доказательности 
А - данные получены во многих рандомизированных контролируемых исследованиях (РККИ); 
В - данные получены в небольшом количестве РККИ (возможно, также, что данные получены в нерандомизированных исследованиях); 
С - наличие согласованного мнения экспертов.
По определению Н.Р. Палеева - миокардит - это поражение сердечной мышцы преимущественно воспалительного характера, обусловленное непосредственным или опосредованным через иммунные механизмы воздействием инфекции, паразитарной или протозойной инвазии, химических или физических факторов, а так же поражения, возникающие при аллергических и аутоиммунных заболеваниях

По определению Knowlton K.U. - миокардит - это поражение сердца воспалительной природы при котором в процесс вовлекаются кардиомиоциты, проводящая система сердца, соединительная ткань, сосуды и нередко перикард.
Эпидемилогия.
Заболеваемость и распространённость точно не известны, поскольку заболевание часто протекает субклинически, заканчиваясь полным выздоровлением. Данные по России отсутствуют. Распространённость в США приблизительно оценивают как 1–10 случаев на 100 000 населения. Также по приблизительным оценкам, у 1–5% больных с острыми вирусными инфекциями в процесс вовлекается миокард.

Смертность: среди больных с клинически выраженной сердечной недостаточностью и снижением фракции выброса менее 45% в течение 1 года смертность составила 20%, в течение 4 лет — 56%А. Преобладающий пол мужской (приблизительно 1,5:1).

Профилактика.
Вакцинация против кори, краснухи, ветряной оспы, полиомиелита, гриппа.
Клиническая классификация миокардитов (Палеев Н.Р., Палеев Ф.Р., Гуревич М.А., 2007).
	I. Этиологическая характеристика

и патогенетические варианты:

1.Инфекционно-аллергические и инфекционные:

Вирусные (грипп, вирусы Коксаки,

ECHO, СПИД, полиомиелит)

Инфекционные (дифтерия, скарлатина,

туберкулез, брюшной тиф)

При инфекционном эндокардите

Спирохетозные (сифилис, возвратный

тиф, лептоспироз)

Риккетсиозные (сыпной тиф, лихорад-

ка Ку)

Паразитарные (токсоплазмоз, болезнь

Чагаса, трихинеллез)

Грибковые (актиномикоз, кандидоз,

кокцидиомикоз, аспергиллез и др.)

2. Аллергические (иммунологические):

Лекарственные, Сывороточные, Нутритивные, При системных заболеваниях соединительной ткани, При бронхиальной астме, При синдроме Лайелла, 

При синдроме Гудпасчера, Ожоговые,

Трансплантационные

3. Токсико-аллергические: Тиреотоксические, Уремические, Алкогольные

II. Патогенетическая фаза: Инфекционно-токсическая, Иммуноаллергическая, Дистрофическая, Миокардиосклеротическая
	III. Морфологическая характеристика:

Альтеративный (дистрофически-некро-биотический):

Экссудативно-пролиферативный (интерстициальный):

а) дистрофический

б) воспалительно-инфильтративный

в) васкулярный

г) смешанный

IV. Распространенность:

Очаговые Диффузные

V. Клинические варианты:

Псевдокоронарный, Декомпенсационный, Псевдоклапанный, Аритмический,

Тромбоэмболический, Смешанный,

Малосимптомный

VI. Варианты течения: Миокардит

доброкачественного течения (обычно

очаговая форма), Острый миокардит

тяжелого течения, Миокардит рецидивирующего течения с повторяющимися обострениями, Миокардит с нарастающей дилатацией полостей сердца и в меньшей степени гипертрофией миокарда (обычно диффузная форма), Хронический миокардит


Патогенез.

Повреждающее действие различных этиологических факторов, вызывающих развитие воспаления в миокарде, реализуется с помощью нескольких механизмов. Прямое цитолитическое действие этиологических факторов инфекционных агентов, внедряющихся в сердечную мышцу. Повреждение кардиомиоцитов и других клеток циркулирующими токсинами при системной инфекции (дифтерийный, скарлатинозный миокардиты). Неспецифическое повреждение клеток вследствие распространенных системных иммунопатологических реакций. При системных заболеваниях соединительной ткани, лекарственной или сывороточной болезни сердце повреждается в результате реакции антиген-антитело, являясь как бы одним из органов-мишеней генерализованного аутоиммунного процесса. Специфическое повреждение кардиомиоцитов факторами клеточного (Т-лимфоциты) и гуморального (антитела) иммунитета, которые вырамиокардитатываются в ответ на относительно кратковременное внедрение возбудителя (вирусы Коксаки В, гриппа) или реактивированы первичной инфекцией, длительное время персистировавшей в различных органах (цитомегаловирус, вирусы гепатита).

Классификация миокардитов по течению.

•Острый миокардит. Характеризуется острым началом, повышением температуры тела, выраженными клиническими проявлениями, повышением уровня кардиоспецифических маркёров повреждения, а также изменениями в лабораторных данных, свидетельствующими о протекающем воспалительном процессе. Для вирусного миокардита характерна виремия. Гистологически определяют некроз кардиомиоцитов.

•Подострый миокардит. Характеризуется менее яркой клинической картиной, умеренными отклонениями лабораторных данных. Происходит возрастание титра специфических антител в сыворотке крови. Происходит активация Т- и В-лимфоцитов. Гистологически — инфильтрация миокарда мононуклеарными клетками.

•Хронический миокардит. Характеризуется длительным течением с периодами обострения и ремиссии. Определяют высокий титр противокардиальных антител, а также нарушения клеточного и гуморального иммунитета. Гистологическая картина — фиброз и воспалительная инфильтрация. В исходе развивается поствоспалительная ДКМП.

Классификация по распространённости воспалительного процесса.

•Очаговый миокардит. Очаг повреждения кардиомиоцитов и воспалительной клеточной инфильтрации локализован (преимущественно) в одной из стенок ЛЖ. В зависимости от расположения очага и его размера могут возникать различные клинические проявления: нарушения ритма и проводимости, изменения сегмента ST на ЭКГ в нескольких отведениях. Могут появляться участки гипокинезии, акинезии и дискинезии, выявляемые при ЭхоКГ.

•Диффузный миокардит. В патологический процесс вовлечен весь миокард ЛЖ, что приводит к существенному нарушению его сократимости, уменьшению фракции выброса, сердечного индекса, увеличению конечного диастолического давления и конечного диастолического объёма и, как следствие, к развитию сердечной недостаточности.

Классификация по степени тяжести основана на двух определяющих критериях: изменении размеров сердца и степени выраженности сердечной недостаточности.

•Лёгкая форма. Изменения размеров и сократительной способности сердца не происходит. Данная форма миокардита протекает с формированием субъективных симптомов, появляющихся вскоре (через 2–3 нед) после перенесённой инфекции (общая слабость; незначительная одышка, возникающая при выполнении физических нагрузок; различные болевые ощущения в области сердца; учащённое сердцебиение и перебои).

•Среднетяжёлая форма. Протекает с кардиомегалией, но без признаков сердечной недостаточности в состоянии покоя. Эта форма включает диффузные миокардиты и миоперикардиты, заканчивающиеся чаще полным выздоровлением с нормализацией размеров сердца. В остром периоде для данной формы микардита характерны более выраженные объективные и субъективные проявления.

•Тяжёлая форма. Характеризуется кардиомегалией и выраженными признаками сердечной недостаточности (острой или хронической). В редких случаях тяжёлая форма миокардита может проявляться кардиогенным шоком или серьёзными нарушениями ритма и проводимости с синдромом Морганьи–Адамса–Стокса.
Диагноз.

Диагноз миокардита нужно предполагать при относительно быстром возникновении сердечной недостаточности и/или нарушений ритма и проводимости, развившихся через несколько недель после вирусной инфекции у больных, ранее не страдавших заболеванием сердца. «Золотой стандарт» диагностики — биопсия миокарда, однако её проведение показано не всем пациентам.

Анамнез.
Следует выяснить следующие моменты: проявления простудного заболевания незадолго до или во время развития настоящего состоянияA. Интервал между ОРВИ и появлением миокардита обычно составляет около 2 нед. Жалобы, характерные для хронической сердечной недостаточности различной степени тяжести в зависимости от активности миокардита. Синкопальные состояния, ощущение сердцебиения и перебоев в работе сердцаC. Боль в грудной клеткеA (постоянного, колющего, ноющего характера при лёгком течении миокардита; при среднетяжёлом и тяжёлом течении возможны боли сжимающего характера). Наличие/отсутствие факторов риска атеросклерозаC). Отягощённость наследственного анамнеза по внезапной сердечной смертиC, кардиомиопатиямC (в рамках дифференциальной диагностики с кардиомиопатиями).

Физикальное обследование.
Поиск признаков недавно появившейся сердечной недостаточности (аналогичен таковому при собственно сердечной недостаточности). Обязательно целенаправленное выявление следующих признаков: Артериальная гипотензия, повышение температуры тела, тахикардия и нерегулярный сердечный ритм, расширение вен шеи и повышенное в них давление (свидетельствует о тяжёлом течении миокардита с выраженной сердечной недостаточностью), смещённый, расширенный или усиленный сердечный толчок, ритм галопа. Иногда можно выслушать шум трения перикарда при его вовлечении в воспалительный процесс. Шумы трикуспидальной или митральной регургитации, признаки застоя крови в малом круге кровообращения — влажные мелкопузырчатые хрипы, преимущественно в нижних отделах лёгких, ослабление дыхательных шумов (последнее может свидетельствовать о плевральном выпоте), гепатомегалия, отёки нижних конечностей или анасарка.

Лабораторные исследования.
Общий анализ крови — повышение СОЭ возникает далеко не у всех больных и часто отражает наличие системного заболевания соединительной ткани в качестве причины миокардитаC, MB-КФК (специфичность невысокаяC), Тропонины T и I. Повышение тропонина T более характерно для острой фазы миокардитаB, и сохраняется оно дольше, чем при ишемии миокарда, ТТГ (для выявления вторичной причины кардиомиопатии, поддающейся лечениюC), тесты на ВИЧ-инфекцию (для выявления вторичной причины кардиомиопатии, поддающейся лечениюC), проведение лабораторных исследований для выявления системных заболеваний соединительной ткани, проведение серологических реакций на наличие энтеровирусов и аденовирусов в острой стадии и стадии выздоровления.

Специальное обследование.
ЭКГ в 12 отведениях и мониторирование сердечного ритма. Патологические ЭКГ-признаки, характерные для миокардита: изменения сегмента ST и зубца T (элевация сегмента ST во многих отведениях с последующей инверсией зубца Т либо только инверсия зубца Т) как наиболее частые изменения на ЭКГ; инфарктоподобные изменения с патологическим зубцом Q, синусовая тахикардия, нарушение внутрижелудочковой проводимости (свидетельствует о более тяжёлом повреждении миокарда и менее благоприятном прогнозеD), наджелудочковые и желудочковые аритмии, низкий вольтаж ЭКГ, блокада сердца. ЭКГ может быть нормальной. ЭКГ-изменения выявляются часто, но они неспецифичны. Типичен транзиторный характер изменений на ЭКГ. ЭКГ-изменения возникают чаще типичных клинических признаков.

Рентгенография органов грудной клетки обязательна при подозрении на миокардит. ЭхоКГ. Необходима как для диагностики миокардита, так и для динамического наблюдения за больным (контроль фракции выброса).

Биопсия миокарда. Метод остаётся «золотым стандартом» в диагностике миокардита, несмотря на невысокие показатели чувствительности и специфичности (79 и 35% соответственноC). 

Далласские морфологические критерии миокардита (США, 1986)

	Диагноз миокардита
	Гистологические признаки 

	Достоверный
	Воспалительная инфильтрация миокарда с некрозом и/или дегенерацией прилегающих кардиомиоцитов, нехарактерными для изменений при ИБС

	Сомнительный (вероятный)
	Воспалительные инфильтраты достаточно редки, либо кардиомиоциты инфильтрированы лейкоцитами. Нет участков некроза кардиомиоцитов. Миокардит не может быть диагностирован по причине отсутствия воспаления

	Не подтверждён
	Нормальная гистологическая картина миокарда или в наличии патологические изменения ткани невоспалительного характера


Катетеризация сердца. У больных с ЭКГ-изменениями, характерными для инфаркта миокарда, и предполагаемым миокардитом необходимо оценить целесообразность проведения катетеризации сердца с ангиографией коронарных артерий.C
Радионуклидные методы исследования миокарда. 
Наиболее известна схема клинико-инструментальной диагностики миокардита, рекомендованная Нью-Йоркской ассоциацией кардиологов (NYHA, 1973).
	Критерии диагностики 
	Признаки поражения миокарда

	Связь с перенесенной инфекцией, доказанная клинически и лабораторными данными: выделение возбудителей, их антигенов, выявление антител к инфекционным патогенам, а

также лейкоцитоз, ускорение СОЭ, увеличение концентрации С-реактивного белка в крови
	Большие признаки: Патологические изменения на ЭКГ (нарушения реполяризации, появление артимий) повышение концентрации кардиоселективных ферментов (КФК МВ, тропонин Т), увеличение размеров сердца, развитие ХСН, кардиогенного шока, изменение иммунологических показателей

	
	Малые критерии: Тахикардия (или брадикардия), ослабление первого тона, ритм галопа


Для постановки диагноза лёгкой формы миокардита достаточно сочетания признаков перенесённой инфекции (или другого воздействия на организм) и первых двух «больших» критериев или одного из них с двумя «малыми». Если у больного помимо первых двух «больших» критериев есть ещё хотя бы один из последующих «больших» критериев, то это позволяет поставить диагноз умеренной и тяжёлой формы миокардита.
Примеры формулировки диагноза.

Острый очаговый постгриппозный миокардит, лёгкая форма. Наджелудочковая экстрасистолия. НК 0 (I ФК).

Острый диффузный миокардит, неуточнённой этиологии. Желудочковая экстрасистолия. Пароксизм желудочковой тахикардии от ___ г. НК IIа стадии (III ФК).
Дифференциальный диагноз.

Миокардит приходится дифференцировать со многими заболеваниями, наиболее часто с ревматическим миокардитом, невоспалительными кардиомиопатиями, ИБС, заболеваниями эндокарда, перикарда. При легкой форме миокардита проводят дифдиагноз с нейроциркуляторной дистонией.
Дифференциально-диагностические критерии НЦД и миокардита.
	Диагностический признак
	НЦД
	Миокардит

	Начало болезни
	Обычно связь с другими заболеваниями отсутствует
	Обычно через 1,5-2 нед после вирусной или другой Инфекции

	Период болезни (анамнез)
	Продолжительный
	Короткий

	Боль в области сердца
	Основная жаломиокардита, беспокоит много лет, периодически ослабевая и усиливаясь
	Неосновная жаломиокардита

	Толерантность к физической нагрузке
	Снижена умеренно или сохранена
	Снижена

	Нарушение дыхания
	Поверхностное частое дыхание, прерываемое глубокими вдохами («тоскливые вздохи»)
	Одышка при физической нагрузке

	Невротический фон
	Выражен
	Отсутствует

	Вегетативные кризы
	Часто
	Отсутствуют

	Эффект транквилизаторов
	Выраженный
	Отсутствует

	Субфебрилитет
	Длительный
	Преходящий

	Размеры сердца
	Нормальные
	Нормальные или увеличенные

	Тоны сердца
	Звучные
	Ослабленные

	Ритм галопа
	Нехарактерен
	Часто

	Нарушения автоматизма
	Синусовая брадикардия не характерна
	Синусовая тахикардия, брадикардия

	Фибрилляция предсердий
	Нехарактерна
	Часто

	Клинический анализ крови
	Без изменений
	Лейкоцитоз, увеличение СОЭ

	Острофазовые реакции (С-реактивный протеин, повышение уровня а,-глобулина)
	Результаты всегда отрицательные
	Положительные, но не всегда

	Биохимическое исследование крови
	Результаты без изменений
	Повышение уровня МВ -фракции креатинфосфокиназы, ЛДГ, и ЛДГ2, соотношения ЛДГ/ЛДГ2

	Микробиологические и иммунологические исследования
	Отрицательные результаты
	Обнаружение антител, повышение титра антител в парных сыворотках крови


Дифференциально-диагностические различия между неревматическим и ревматическим миокардитом
	Признаки
	Ревматический миокардит
	Неревматический миокардит

	Заболевания и состояния, предшествующие развитию миокардита
	Острая носоглоточная инфекция или обострение хронического тонзиллита
	Часто симптомы острой респираторной вирусной инфекции, острого гастроэнтерита, лекарственная аллергия, крапивница, вазомоторный ринит, острая носоглоточная инфекция

	Длительность латентного периода между перенесенной острой носоглоточной инфекцией
	2-4 недели
	1-2 недели, иногда миокардит развивается во время самой инфекции

	Возраст больных
	Первичный ревмокардит развивается обычно в возрасте 7-15 лет (детский, юношеский возраст)
	Преимущественно средний возраст

	Наличие суставного синдрома
	Сарактерно
	Не характерно

	Начало заболевания
	Преимущественно острое или подострое
	Постепенное развитие заболевания у большинства больных

	Особенности систолического шума в области верхушки сердце
	Может постепенно усиливаться, становится музыкальным при формировании митральной недостаточности
	Обычно негромкий, не музыкальный, постепенно ослабевает и исчезает в ходе успешного лечения миокардита

	Состояние клапанного аппарата сердца по данным ультразвукового исследования
	Возможно развитие вальвулита митрального клапана (утолщение створок и хорд, ограничение подвижности задней створки, уменьшение систолической экскурсии сомкнутых митральных створок, небольшое пролабирование створок в конце систолы, митральная регургитация
	Без изменений

	Сопутствующий перикардит
	Встречается часто
	Встречается редко

	Высокие титры антистрептококковых антител в крови
	Характерно
	Не характерно

	Нарастание титров противовирусных антител в крови
	Не характерно
	Характерно при вирусном миокардите

	«Активный», «упорный» характер кардиальных жалоб
	Наблюдается редко
	Наблюдается часто


Дифференциально-диагностические различия миокардита и ИБС.
	Признаки
	Миокардит
	ИБС

	Связь заболевания или его обострения с перенесенной вирусной инфекцией
	Характерна
	Отсутствует

	Возраст
	Преимущественно до 40 лет
	Чаще после 40-50 лет

	Боли в области сердца
	Типа кардиалгии
	Типа стенокардии

	Изменения на ЭКГ:

- горизонтальная депрессия интервала ST

- отрицательные симметричные зубцы 1

- очаговые рубцовые изменения

- положительная динамика зубца Т и интервала ST при проведении проб с нитратами и b-блокаторами
	Не характерна

Не характерны

Отсутствуют (редко при тяжелом течении миокардита)

Отсутствует
	Характерна

Характерны

Встречаются часто

Характерна

	Наличие зон гипокинезии в миокарде левого желудочка (по данным ЭхоКГ)
	Менее характерно (бывает при тяжелом миокардите)
	Часто после перенесенных инфарктов миокарда

	Наличие лабораторных признаков воспаления
	Характерно
	На характерно

	Повышение в крови уровня ЛДГ, КФК, МВ-КФК
	Может быть при тяжелом течении
	Не характерно для ИБС

	Наличие атерогенной гиперлипопротеинемии
	Не характерно
	Характерно

	Выраженные признаки атеросклероза аорты (по данным рентгенографии и эхокардиографии)
	Отсутствуют
	Всегда присутствуют

	Быстрое развитие тотальной СН
	Бывает часто при тяжелом течении миокардита
	Не характерно


Боль в груди и элевация сегмента ST часто могут быть расценены как инфаркт миокарда. При наличии характерных изменений на ЭКГ необходимо предположить миокардит у больных, не имеющих факторов риска поражения коронарных артерийC
Дифференциальная диагностика миокардита и острого коронарного синдрома.
	Сходства
	Различия

	Длительные интенсивные боли в грудной клетке;
смещение сегмента RS–T и изменения зубца Т, а также другие инфарктоподобные изменения (патологический зубец Q или комплекс QS);

повышение активности кардиоспецифических ферментов и уровня тропонинов
	Наличие предрасполагающих факторов риска ИБС (курение, дислипидемия, АГ, нарушение углеводного обмена, гипергомоцистеинемия и др.);

эффект нитроглицерина для купирования боли;

типичная для острого ИМ динамика ЭКГ;

наличие при остром ИМ крупноочаговых нарушений регионарной сократимости миокарда ЛЖ на ЭхоКГ


Дифференциальная диагностика миокардита и дилатационной кардиомиопатии (ДКМП).
	Сходства
	Различия

	Клинические проявления сердечной недостаточности (одышка, сухой кашель, положение ортопноэ, отёки и др.);

расширение камер сердца и снижение гемодинамических показателей (например, снижение сердечного индекса, фракции выброса, увеличение конечного диастолического объёма и конечного диастолического давления) по данным ЭхоКГ;

изменение сегмента RS–T;

нарушения ритма сердца (при тяжёлых формах миокардита)
	Больные миокардитом обычно указывают на перенесённое инфекционное заболевание в предшествующие 2–3 нед;

в большинстве случаев миокардитов признаки застойной сердечной недостаточности выражены значительно меньше, чем при ДКМП, а также не характерен тробоэмболический синдром;

у больных миокардитом могут быть выявлены лабораторные признаки воспалительного синдрома, повышенный уровень кардиоспецифических энзимов, что не типично для (ДКМП);

у большинства больных миокардитом в исходе нет стойких дефектов миокарда, возможно спонтанное выздоровление, степень дисфункции желудочков может стабилизироваться;

заболевание характеризуется неуклонным прогрессированием и рефрактерным течением застойной сердечной недостаточности лишь при гигантоклеточном миокардите (редкой форме миокардита, ассоциирующейся с аутоиммунными заболеваниями, болезнью Крона, миастенией), миокардите при СПИДе, фульминантном течении, а также хроническом с трансформацией в ДКМП


В ряде случаев для дифференциальной диагностики тяжёлого (диффузного) миокардита и ДКМП может потребоваться эндомиокардиальная биопсия.

Также миокардит необходимо дифференцировать от следующих заболеваний: 
Поражение клапанов сердца.

■Врождённые пороки сердца — могут впервые проявиться во взрослом возрасте, основной метод дифференциальной диагностики — ЭхоКГ.

■Поражение сердца при длительно существующей АГ.

■Болезни щитовидной железы — на фоне изменений стандартных биохимических показателей функции щитовидной железы хороший эффект от специфического лечения.

■Амилоидоз — преобладают признаки поражения правой половины сердца, низкий вольтаж ЭКГ, на ЭхоКГ — утолщённые стенки сердца с гранулярной структурой миокарда, предсердия часто дилатированы. Для подтверждения диагноза проводят биопсию.

■Гемохроматоз — повышенное насыщение трансферрина и повышение содержания в сыворотке крови ферритина. Биопсия миокарда — повышенное содержание железа.

■Феохромоцитома — повышение метаболитов катехоламинов в моче и выявление опухоли в надпочечниках или других областях (реже).

■Саркоидоз — в дифференциальной диагностике помогают экстракардиальные проявления и биопсия.

■Нервно-мышечные заболевания.

■Аритмии — при выявлении аритмии в качестве одной из причин следует исключить миокардит.

■Усиление тонуса симпатического отдела нервной системы (в рамках вегетососудистой дистонии) часто сопровождается тахикардией и изменениями зубца T на ЭКГ, напоминающими таковые при миокардите. β-Адреноблокаторы купируют эти изменения, если только они не вызваны миокардитом.

✧Проба с β-адреноблокаторами. ЭКГ записывают дважды: в положении лёжа и через 3 мин в положении стоя. Эту же процедуру повторяют через 2 ч после приёма внутрь 100 мг атенолола. Альтернативный вариант: ЭКГ записывают через 10 мин покоя, затем в/в вводят, например, 5 мг метопролола (больному с массой тела 70 кг) и повторяют запись через 5 мин.

✧Изменения, возникшие вследствие усиления симпатического тонуса, более заметны в положении лёжа на спине; β-адреноблокаторы нормализуют зубцы T на ЭКГ в покое и купируют ортостатические изменения.

✧β-Адреноблокаторы слабо влияют на изменения зубца T, обусловленные органической патологией.

■ЭКГ у спортсменов, а также при ранней реполяризации может напоминать ЭКГ при миокардите; тем не менее ЭхоКГ и ЭКГ в динамике позволяют поставить правильный диагноз.

Дифференциальная диагностика преследует также цель выявить вероятную этиологию миокардита, что существенно влияет на тактику ведения больного.
Лечение.

Госпитализация. Больного с подозрением на миокардит необходимо госпитализировать. Экстренная госпитализация показана, если у больного с клиническими признаками миокардита обнаружены:

■выраженные изменения на ЭКГ, и/или

■увеличение активности кардиоспецифических ферментов, и/или

■признаки сердечной недостаточности.

Риск развития тяжёлых желудочковых аритмий наиболее высок в первые дни заболевания. Больного без клинических проявлений или с умеренными проявлениями и незначительными изменениями на ЭКГ можно наблюдать в амбулаторных условиях. Состояние больного контролируют каждые 1–2 нед; посещение врача также необходимо при появлении симптоматики.
Немедикаментозное лечение. 

Всем больным с миокардитом необходимы строгий постельный режим, ограничение в диете поваренной соли (до 2 г/сут) и полное прекращение курения.

Медикаментозное лечение.

Средства для лечения сердечной недостаточности. Аналогичны таковым при всех других причинах сердечной недостаточности.

■Ингибиторы АПФ.

■Диуретики — петлевые и спиронолактон. Выявлено, что снижая у больных с отёками содержание в крови эндотоксинов, диуретики способствуют ограничению иммунной активацииB.

■Кардиоселективные β-адреноблокаторы при стабильной гемодинамике (начинают с малых доз с последующим титрованием).

■Инотропные средства: ✧Дигоксин — при миокардите с осторожностью и в малых дозахC, так как сердечные гликозиды могут усиливать экспрессию провоспалительных цитокинов и увеличивать повреждение миокарда. Однако на фоне ФП с частым желудочковым ритмом применение дигоксина обязательно.

✧Добутамин в/в при неэффективности сердечных гликозидов для коррекции проявлений сердечной недостаточности. Следует помнить о выраженных аритмогенных свойствах указанного ЛС.

■Тяжелобольным с повышенным давлением наполнения необходимы в/в вазодилататоры (например, натрия нитропруссид).

Антиаритмические ЛС. Специфические рекомендации отсутствуют, однако при назначении антиаритмических средств необходимо принимать во внимание снижение сократительной способности миокарда, обычно наблюдаемое при миокардите.

Иммуносупрессивная терапия.
■Не следует всем больным с миокардитом назначать иммунодепрессанты (азатиоприн, циклоспорин, преднизолон), поскольку недавно проведённое качественное исследование не продемонстрировало их клинической эффективностиA.

■В/в введение Ig также не оказало выраженного положительного влияния на течение заболеванияA.

■Получены экспериментальные данные, доказывающие, что назначение ГК в ранних стадиях, когда нейтрализующие АТ ещё в недостаточном количестве, усугубляет течение миокардитаC.

Другое лечение.
■Антикоагулянты при снижении фракции выброса менее 30%, а также при ФП ■Этиотропная терапия инфекции.

■При выраженном болевом синдроме возможно назначение наркотических анальгетиков. Применения НПВС в острой фазе воспаления следует избегать (получены данные, что НПВС замедляют репаративные процессы в миокарде и, таким образом, увеличивают смертность больных с миокардитом).

■Профилактика тромбоза глубоких вен у тяжелобольных, длительно находящихся на постельном режиме.

Специализированное лечение. Возможны имплантация кардиовертера-дефибриллятора (при тяжёлом нарушении проводимости)A, миокардиталлонная внутриаортальная контрпульсация или искусственный левый желудочек (при невозможности компенсировать сердечную недостаточность другими методами), трансплантация сердца.

Прогноз.

В отношении прогноза миокардита действительно правило «трёх третей»: одна треть пациентов выздоравливает, у трети — развивается стабильная левожелудочковая дисфункция и ещё у одной трети — состояние быстро ухудшается (переход в ДКМП). 
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