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Цель. Оценить частоту выявления хронического миокардита у пациентов с фибрилляцией предсердий (ФП). 
Материал и методы. В исследование было включено 145 пациентов (мужчины — 118 (81,4%), медиана возраста 45 (38; 50) лет. Большинство пациентов 
имели пароксизмальную форму ФП (60 (41,4%)), чуть меньше — персистирующую — 55 (37,9%), длительно персистирующую имели 30 (20,7%) больных. 
Всем пациентам проведена радиочастотная аблация ФП и эндомиокардиальная биопсия (ЭМБ) с последующими гистологическим и иммуногистохими-
ческим исследованиями (ИГХ). Морфологическую верификацию миокардита проводили в соответствии с модифицированными Всемирной федерацией 
сердца Далласскими критериями.
Результаты. Признаки хронического миокардита выявлены у 64 больных (44,1%). Медиана возраста пациентов с миокардитом составила 44 (36,5;49) 
года, без миокардита — 46 (38;51) лет. У мужчин миокардит выявлен в 50 случаях (42%), у женщин — в 14 (51,9%). При пароксизмальной ФП миокардит 
обнаружен у 25 больных (41,7%), при персистирующей — у 23 (41,8%), при длительно персистирующей — у 16 (53,3%). Группы с хроническим миокарди-
том и без оказались сопоставимы при сравнении по основным эхокардиографическим показателям. Регрессионный анализ не показал значимого влияния 
данных факторов на вероятность обнаружения хронического миокардита у пациентов с ФП. У пациентов до 30 лет не обнаруживалось признаков воспале-
ния без наличия фиброза миокарда, тогда как максимальная стадия фиброзирования встречалась у больных от 31 до 40 лет. 
Стадия фиброза не зависела от пола. Чаще других в биоптатах выявлялось сочетание энтеровируса и вируса герпеса 6 типа. 
У пациентов старше 51 года в биоптатах в основном отсутствовала экспрессия какого-либо вируса при ИГХ. 
Заключение. Хронический миокардит у больных с  ФП статистически значимо чаще выявлялся у  более молодых пациен-
тов (до 50 лет включительно), причем чаще встречался у женщин, а также при наличии длительно персистирующей формы 
ФП вне зависимости от пола. Обнаружение признаков фиброза миокарда более характерно для больных молодого возраста 
с максимальной стадией в возрасте от 31 до 40 лет.
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бенности миокардита, фибрилляция предсердий, эндомиокардиальная биопсия, фиброз миокар-
да, экспрессия вирусов, иммуногистохимический исследование.
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Prevalence of chronic myocarditis in patients with atrial fibrillation according to the results of a single-center study
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Popov S. V.
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Aim. To assess the incidence of chronic myocarditis in patients with atrial fibrillation.
Material and methods. The study included 145 patients. The majority of patients were male — 118 (81.4%). The median age was 45 (38; 50) years. Most had 
paroxysmal AF — 60 (41.4%), slightly fewer had persistent AF — 55 (37.9%), 30 (20.7%) patients had long-term persistent AF. All patients underwent radiofrequency 
ablation of AF and endomyocardial biopsy (EMB) with subsequent histological and immunohistochemical studies (IHC). Morphological verification of myocarditis was 
performed in accordance with the Dallas criteria modified by the World Heart Federation. 
Results. Signs of chronic myocarditis were identified in 64 patients (44.1%). The median age of patients with myocarditis was 44 (36.5;49) years, without 
myocarditis — 46 (38;51) years. In men, myocarditis was detected in 50 cases (42%), in women — in 14 (51.9%). In paroxysmal AF, myocarditis was detected 
in 25 patients (41.7%), in persistent AF — in 23 (41.8%), and in long-term persistent AF — in 16 (53.3%). The groups with and without chronic myocarditis 
were comparable when compared based on the main echocardiographic parameters. Regression analysis did not show a  significant influence of these factors 
on the probability of detecting chronic myocarditis in patients with AF. In patients under 30 years of age, there were no signs of inflammation without the presence 
of myocardial fibrosis, while the maximum stage of fibrosis occurred in patients from 31 to 40 years of age. The stage of fibrosis did not depend on gender. More often 
than others, a combination of enterovirus and herpes virus type 6 was detected in biopsy specimens. In patients over 51 years of age, biopsies generally did not express 
any virus on immunohistochemical studies.
Conclusion. Chronic myocarditis in patients with AF was significantly more often detected in younger patients (up to 50 years inclusive), and was more common 
in women, as well as in the presence of a long-term persistent form of AF, regardless of gender. Detection of myocardial fibrosis signs is more typical for young patients 
with the maximum stage at the age of 31 to 40 years.

Keywords: chronic viral myocarditis, myocarditis diagnostics, age-related features of myocarditis, atrial fibrillation, endomyocardial biopsy, myocardial fibrosis, virus 
expression, immunohistochemical study.
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Цель данного исследования — оценить частоту вы-
явления хронического миокардита у пациентов с фи-
брилляцией предсердий (ФП).

Материал и методы

Дизайн исследования
Исследование было проведено в  соответствии 

с Хельсинкской декларацией после одобрения соот-
ветствующими комитетами по этике и регулирующи-
ми органами и после подписания информированно-
го согласия всеми участниками (протокол этического 
комитета научно-исследовательского института кар-
диологии Томского НИМЦ № 208 от 20.01.2021 г.). 
Проведено проспективное одноцентровое пилотное 
исследование. Дизайн исследования: включение па-
циентов согласно критериям, клиническое обследо-
вание, выполнение процедуры аблации (радиоча-
стотная аблация фибрилляции предсердий в объеме 
изоляции устьев легочных вен), сразу же после абла-
ции выполнение ЭМБ из правого желудочка с после-
дующей диагностикой признаков воспаления, деле-
ние больных на 2 группы в зависимости от выявлен-
ных критериев миокардита, сравнение групп.

Популяция пациентов
Под наблюдением находились 152 пациен-

та с  симптомной идиопатической пароксизмаль-
ной, персистирующей и  длительно персистирующей 
формами ФП. Критерии включения: возраст более 
18  лет, идиопатическая ФП, резистентная к  анти
аритмическим препаратам классов I-IV, ранее проце-
дура аблации ФП не проводилась, передне-задний 
размер левого предсердия <5,5 см. Не было исклю-
чений по анатомии легочных вен или истории ФП/
трепетания предсердий. В  анамнезе у  больных от-
сутствовала связь дебюта аритмии сердца с  перене-
сенными накануне инфекционно-воспалительными 
заболеваниями, а  так же отсутствовали сведения 
о  перенесенном остром миокардите. В  выборке от-
сутствовали пациенты с артериальной гипертензией, 
сахарным диабетом, ишемической болезнью сердца, 
ожирением 3 ст. и другими заболеваниями, которые 

Введение

Миокардит  — воспалительное заболевание мио
карда, связанное с  развитием дисфункции сердца 
[1]. Известны проявления острого миокардита с раз-
витием выраженной сердечной недостаточности, 
внезапным снижением фракции выброса (ФВ) с со-
ответствующей клинической картиной. Эти проявле-
ния заставляют клиницистов проводить интенсивную 
диагностику и лечение этого патологического процес-
са. Хронический миокардит протекает более скрыт-
но, не вызывая стремительную отрицательную ди-
намику и  быстрых значимых нарушений функции 
сердца, однако со временем приводит к  тем же не-
гативным последствиям [2, 3]. В современных реко-
мендациях по диагностике воспалительных изме-
нений сердца указано о  необходимости проведения 
эндомиокардиальной биопсии (ЭМБ) (золотого стан-
дарта для выявления миокардита), чаще в  случаях, 
когда наступили выраженные нарушения функции 
сердца (снижение ФВ, развитие сердечной недоста-
точности, возникновение жизнеугрожающих желу-
дочковых тахиаритмий) [4]. В клинической практике 
часто встречаются пациенты с  предсердными нару-
шениями ритма сердца (фибрилляция и  трепетание 
предсердий, предсердные тахикардии), у  которых, 
на первый взгляд, нет очевидной причины аритмий 
и  отсутствуют выраженные признаки сердечной не-
достаточности со снижением ФВ. Эти больные, воз-
можно, не менее остро нуждаются в  выполнении 
ЭМБ для установки диагноза, проведении, как ми-
нимум, патогенетической терапии и оценки влияния 
воспаления на течение заболевания. Несмотря на это, 
широкого применения ЭМБ у пациентов с предсерд-
ными тахиаритмиями не получила, в связи с чем ве-
лика вероятность несвоевременной диагностики ос-
новного инфекционно-воспалительного заболевания 
миокарда, прогрессирования фиброзных изменений 
сердца и,  соответственно, безуспешных попыток ка-
тетерного лечения. Вероятно, проблема связана с от-
сутствием крупных популяционных исследований 
с  прижизненной диагностикой миокардита у  боль-
ных с предсердными нарушениями ритма сердца.

Хронический миокардит и фибрилляция предсердий 
Chronic myocarditis and atrial fibrillation
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могли бы оказать влияние на появление, прогрес-
сирование ФП. Обязательным условием до госпита-
лизации и  оперативного лечения было выполнение 
диагностической коронарографии. Пациенты с нали-
чием атеросклеротического поражения коронарных 
артерий не включались в  исследование. Во время 
госпитализации диагноз устанавливался на основа-
нии жалоб, анамнеза и  объективных исследований. 
Всем больным до оперативного лечения проведены: 
общеклинический, биохимический анализ крови, 
определение уровня гормонов щитовидной железы, 
регистрация электрокардиограммы, суточное мони-
торирование электрокардиограммы и  артериально-
го давления. Для оценки морфо-функциональных 
показателей сердца выполнено эхокардиографи-
ческое исследование сердца (аппарат Philips HD15, 
Нидерланды), оценивали размеры отделов сердца 
и  ФВ левого желудочка по методу Симпсона. После 
исключения с помощью данных методов диагностики 
основных заболеваний, которые чаще всего служат 
причинами ФП (гипертоническая болезнь, ишемиче-
ская болезнь сердца, заболевания щитовидной желе-
зы, врожденные и приобретенные клапанные пороки 
сердца, структурные генетические заболевания серд-
ца (гипертрофическая, дилатационная кардиомиопа-
тия), перенесенная острая ревматическая лихорад-
ка), пациент включался в исследование.

Процедура аблации и взятия ЭМБ
Больным проведено интервенционное лечение 

ФП. До вмешательства проводилась чреспищевод
ная эхокардиография (для исключения тромбоза по-
лостей сердца), антикоагулянтная терапия. Для ра-
диочастотной антральной изоляции легочных вен 
во всех случаях использовалась система CARTO 
(Biosense Webster, Калифорния, США). Контроль изо-
ляции осуществлялся циркулярным катетером Lasso 
(Biosense Webster, Калифорния, США). При аблации 
использовали индекс аблации (AI) (Biosense Webster, 
Калифорния, США). При необходимости синусовый 
ритм восстанавливали электрической кардиоверси-
ей. Непосредственно после аблации под рентгено-
логическим контролем выполнена ЭМБ из верхушки, 
межжелудочковой перегородки и выносящего тракта 
правого желудочка с  помощью биопсийных щипцов 
BIPAL (Cordis Corporation, East Bridgewater, NJ, США). 
Полученные образцы маркировали соответствующим 
образом и  фиксировали в  10% забуференном ней-
тральном формалине.

Гистологическое и иммуногистохимическое ис- 
следование

Окрашивание парафиновых срезов проводилось 
гематоксилином и эозином и по Ван Гизону. У боль-
ных старше 45  лет для исключения кардиально-
го амилоидоза выполнялась гистохимическая окра-
ска Конго красным. Гистологические препараты ис-
следовали на светооптическом уровне (микроскоп 
AxioImager M2, Zeiss). Для морфологической ве-
рификации миокардита использовали Далласские 

критерии, модифицированные Всемирной федера-
цией сердца [1]. Во всех случаях оценивали актив-
ность воспаления (Grading) и выраженность фиброза 
(Staging), которую определяли с учетом полуколиче-
ственных гистологических критериев C. Basso и соавт. 
[1] для оценки морфологических изменений при вос-
палительной кардиомиопатии с  учетом консенсуса 
Европейского общества кардиологов по диагностике 
и лечению миокардитов [5, 6]. Для оценки площади 
интерстициального фиброза по отношению к площа-
ди среза миокарда применялась программа обработ-
ки и анализа изображения Zeiss Efficient Navigation — 
ZEN (Carl Zeiss, Германия). 

С  целью определения иммунофенотипа инфиль-
трирующих воспалительных клеток (CD3, CD45RO, 
CD68) в  каждом фрагменте миокарда выполнялось 
иммуногистохимическое исследование (ИГХ) и  вы-
явление экспрессии антигенов кардиотропных виру-
сов. Были применены следующие антитела: мыши-
ные моноклональные антитела к  CD3 (Clone LN10, 
Leica, Германия), мышиные моноклональные анти-
тела к  CD45R0 (Clone UCHL1, Leica, Германия), мы-
шиные моноклональные антитела к  CD68 (Clone 
514H12, Leica, Германия), мышиные моноклональ-
ные антитела к  парвовирусу B19 (Clone R92F6, Cell 
Marque, США), кроличьи поликлональные антитела 
к  белку VP-1 энтеровирусов (Invitrogen, США), кро-
личьи поликлональные антитела к  вирусу герпеса 
2  типа (Cell Marque, США), кроличьи поликлональ-
ные антитела к  вирусу простого герпеса 1  типа (Cell 
Marque, США), мышиные моноклональные антите-
ла к  аденовирусу (Clone 20/11 & 2/6, Cell Marque, 
США), мышиные моноклональные антитела к  ци-
томегаловирусам (Clones DDG9 + CCH2, DBS, США) 
и  кроличьи моноклональные антитела к  вирусу 
Эпштейна-Барр (Clone MRQ-47, Cell Marque, США). 
ИГХ окрашивание проводили с  использованием ав-
томатизированного иммуностейнера Leica BOND-
MAX (Leica Microsystems GmbH, Германия) в соответ-
ствии со стандартным протоколом с  использовани-
ем набора Bond Polymer Refine Detection Kit DC9800 
(Leica Microsystems GmbH, Германия). Экспрессия 
маркеров клеток воспалительного инфильтрата оце-
нивалась путем подсчета числа позитивно окрашен-
ных клеточных элементов в  1  мм2 при увеличении 
×400. Экспрессия вирусных антигенов оценивалась 
по наличию и выраженности позитивного окрашива-
ния в различных клеточных структурах биоптата (кар-
диомиоциты, эндотелий капилляров, эндокард, клет-
ки стромы и воспалительного инфильтрата).

При гистологическом исследовании биоптатов 
оценивалась выраженность фиброза в  баллах со-
гласно данным C.  Basso с  соавт. [1]. Для стадиро-
вания фиброза учитывали следующие показате-
ли: интерстициальный/заместительный фиброз: 
отсутствует — 0 баллов, от 10 до 20% — 1, от 20 до 
40% — 2, более 40% — 3; субэндокардиальный фи-
броз: отсутствует — 0, имеется — 1; эндокардиальный 
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фиброэластоз: отсутствует — 0, имеется — 1; макси-
мальный бал — 5 [1].

При выписке из стационара у всех пациентов имел-
ся синусовый ритм. После процедуры всем пациен-
там назначались антиаритмические и  антикоагулянт-
ные препараты в  течение трех месяцев. Клиническое 
наблюдение пациентов на данном этапе исследования 

не предполагалось. Результаты ЭМБ и ИГХ незамедли-
тельно предоставлялись пациентам с соответствующи-
ми рекомендациями к выполнению.

Статистический анализ
Для выполнения статистического анализа применя-

ли программы Statistica версии 10.0 и MedCalc версии 
18.9.1. Соответствие нормальному закону распреде-
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Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с фибрилляцией предсердий

Параметр Выявлен миокардит
(n=64)

Не выявлен миокардит 
(n=81)

Р

Демографические показатели
Возраст, лет 44 (36,5;49) 46 (38;51) 0,89
Мужской пол, n (%) 50 (78,1) 68 (83,9) 0,37

Форма ФП
Пароксизмальная, n (%) 25 (39) 35 (43,2) 0,74
Персистирующая, n (%) 23 (35,9) 32 (39,5) 0,76
Длительно-персистирующая, n (%) 16 (25) 14 (17,3) 0,35

Показатели Эхо-КГ
ФВ (В), % 65 (58,5;69) 64 (60;67) 0,89
ПЖ, мм 24 (23;26) 24 (21;25) 0,87
ЛП, мм 42 (38,5;44,5) 42 (38;45) 0,28
МЖП, мм 10 (9;11) 10 (9;11) 0,41
ЗСЛЖ, мм 10 (9;10) 10 (9;10) 0,81
КСО, мл 39 (32;50) 41 (35;49) 0,97
КДО, мл 115 (99;125) 112 (103;127) 0,41
КДР, мм 50 (48;54) 50 (48;52,5) 0,52
КСР, мм 32 (30,36) 32 (30;35) 0,97

Антиаритмическая терапия
Класс I, n (%) 34 (53,1) 44 (54,3) 0,93
Класс III, n (%) 26 (40,6) 32 (39,5) 0,92

Данные представлены Ме (25%;75%), для категориальных показателей n (%). ФП — фибрилляция предсердий, Эхо-КГ — 
эхокардиография, ФВ(В) — фракция выброса в В-режиме, ПЖ — правый желудочек, ЛП — левое предсердие, МЖП — межжелудочковая 
перегородка, ЗСЛЖ — задняя стенка левого желудочка, КСО — конечный систолический объем, КДО — конечный диастолический 
объем, КДР — конечный диастолический размер, КСР — конечный систолический размер

Рисунок 1. �Распространенность миокардита у пациентов с фибрилляцией предсердий в разных возрастных группах. 
А — деление на четыре возраста, Б — деление на две возрастные группы
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ления количественных данных проверено с помощью 
критерия Шапиро-Уилка. Показатели, не соответству-
ющие нормальному закону распределения, сравни-
вали с  помощью критерия Манна-Уитни или теста 
Краскела-Уоллиса. Результаты представляли в  виде 
медианы и  интерквантильного размаха. Силу линей-
ной взаимосвязи между количественными показате-
лями оценивали с помощью коэффициента ранговой 
корреляции Спирмена. Связь между качественными 
данными определяли с помощью ꭓ2 Пирсона или дву-
стороннего точного теста Фишера. Результаты регрес-

сионного анализа были представлены в виде отноше-
ния шансов с 95% доверительным интервалом (ДИ). 
Различия считали значимыми при уровне p<0,05.

Результаты

Из 152 пациентов, ЭМБ проведена у  145 паци-
ентов (остальные пациенты от проведения ЭМБ от-
казались), из них 118 (81,4%) мужчин. Медиана 
возраста составила 45 (38; 50) лет. По форме ФП: 

Рисунок 2. �А. Частота встречаемости разной стадии фиброза у больных с миокардитом Б. Встречаемость разных 
стадий фиброза миокарда в зависимости от возраста (0-5 стадии фиброза)
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60 (41,4%)  — больных с  пароксизмальной, 55 
(37,9%) — с персистирующей и 30 (20,7%) — с дли-
тельно персистирующей. 

По результатам ЭМБ признаки хронического лим-
фоцитарного миокардита выявлены у  64 больных 
(44,1%). Большинство больных имели хронический 
миокардит (различной степени активности от G1 до 
G4), что проявлялось не только в  обнаружении >14 
лимфоцитов и моноцитов/макрофагов на 1 мм2, но 
и  наличии невыраженного некроза кардиомиоци-
тов и иногда вовлечении эндокарда (тромбоз и вос-
паление). Клинические данные групп представлены 
в табл. 1.

Группы были сопоставимы по клиническим харак-
теристикам, включая одинаковое распределение па-
циентов по форме ФП. В обеих группах преобладали 
пациенты мужского пола.

Для лучшего понимания распределения встречае-
мости хронического миокардита все пациенты были 
разделены на возрастные группы.

Статистически значимых различий выявленного 
миокардита в  возрастных группах не было. В  первых 
трех группах миокардит встречался примерно в  поло-
вине случаев (рис. 1А). В старшей группе встречаемость 
миокардита была наименьшей. Вероятность выявления 
хронического миокардита статистически значимо выше 
у больных до 50 лет включительно (рис. 1Б). 

Проанализирована вероятность выявления мио
кардита у  больных в  зависимости от пола. У  муж-
чин хронический миокардит выявлен в  50 случаях 
(42%), у  женщин  — в  14 (51,9%) (различие стати-
стически не значимо, р=0,31). 

При пароксизмальной ФП миокардит обнару-
жен у  25 больных (41,7%), при персистирующей  — 

Рисунок 3. �Оценка влияния демографических и клинико-инструментальных факторов на вероятность обнаружения 
миокардита
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OR — отношение шансов (точка — показатель ОШ, линия — 95% доверительный интервал, p — уровень стати-
стической значимости). ЗСЛЖ — задняя стенка левого желудочка, КСО — конечный систолический объем,  
КДО — конечный диастолический объем, КДР — конечный диастолический размер, КСР — конечный систоличе-
ский размер, ЛП — левое предсердие, ФВ — фракция выброса (В-режим), ФП — фибрилляция предсердий
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Г1–Г6 типа — герпес 1-6 типа, ЭВ — энтеровирус, ЭБВ — Эпштейн-Барр вирус.
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Рисунок 4. �А — Наиболее часто встречаемая экспрессия антигенов вирусов в исследуемых образцах.  
Б — Экспрессия генов по возрастным группам. В — Иммуногистохимическая реакция с антителами к энте-
ровирусу. Отмечается позитивное окрашивание цитоплазмы кардиомиоцитов. Увеличение х400.  
Г — Иммуногистохимическая реакция с антителами к энтеровирусу. Отмечается позитивное окрашивание 
цитоплазмы кардиомиоцитов, эндотелиоцитов капилляра. Увеличение х400. Д — Иммуногистохимическая 
реакция с антителами к герпес вирусу 6 типа. Отмечается позитивное окрашивание цитоплазмы макро-
фагов. Увеличение х400. Е — Иммуногистохимическая реакция с антителами к CD3. Увеличение х400.
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у  23 (41,8%), при длительно персистирующей  — у  16 
(53,3%). Таким образом, вероятность выявления хрони-
ческого миокардита у больных с более тяжелой длитель-
но персистирующей формой ФП выше, чем при других.

При гистологическом исследовании образцов 
ЭМБ оценивали выраженность фиброза в  баллах. 
В исследуемой выборке преобладали больные с 3 и 4 
стадией фиброза (рис. 2А). В 11 случаях в биоптатах 
признаков фиброза не обнаружено.

Не выявлено ни одного пациента до 30  лет без 
фиброза миокарда. Наиболее часто в  возраст-
ной группе от 31 до 40 лет встречались максималь-
ная 5  стадия, а  также часто 3 и  4 стадии фиброза 
(рис. 2Б). Стадия фиброза не зависела от пола.

Проведена оценка влияния различных факторов 
на вероятность выявления хронического миокардита 
(рис. 3), значимые факторы не обнаружены.

По результатам ИГХ выявлена экспрессия антигенов 
следующих вирусов: наиболее часто встречалось соче-
тание герпеса 6 типа и энтеровируса — в 72 образцах 
(49,7%), реже — энтеровирус — 20 (13,8%), еще реже 
герпес 6 типа — 10 (6,9%), сочетание вирусов герпеса 
6 типа, Эпштейн-Барр и энтеровируса документирова-
но в 8 случаях (5,5%). Значительно реже обнаружива-
лась экспрессия антигенов вирусов герпеса 1 типа — 1 
(0,7%), 2 типа — 1 (0,7%), парвовируса — 1 (0,7%). 
Исследовались и другие антигены — аденовируса, ци-
томегаловируса, однако выявить их не удалось. У  21 
пациента (14,5%) при явных признаках хроническо-
го миокардита, экспрессии каких-либо из исследуе-
мых антигенов вирусов не было обнаружено, что мо-
жет быть связано с невирусными причинами, такими 
как аутоиммунные, либо с  наличием у  данных боль-
ных более редких вирусов, которые не были включены 
в диагностическую ИГХ панель (рис. 4). 

Выявлено, что в первой и второй возрастных груп-
пах экспрессия вирусов менее разнообразна, чем 
в старшей возрастной группе. Так, в возрасте до 40 лет 
не было выявлено антигенов вируса герпеса 1-го 
и 2-го типов, Эпштейн-Барр вируса, тогда как у паци-
ентов старше 41  года они встречались. Во всех воз-
растных группах преобладали пациенты с  сочетани-
ем экспрессии вирусов герпеса 6 типа и энтеровируса. 

Обсуждение

Вирусный миокардит остается серьезной про-
блемой в  современной кардиологии и  подчеркива-
ет необходимость изучения разных подходов к  бо-
лее точной диагностике и поиску инновационных на-
правлений в  лечении. Современные клинические 
рекомендации по миокардиту основываются на круп-
ных регистровых исследованиях, выполненных по ре-
зультатам аутопсии большого количества пациентов 
с различной патологией [4]. Так, например, в одном из 
самых крупных регистров в Финляндии, V. Kytö и со-
авт. изучили влияние пола и возраста на возникнове-
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ние миокардита [7]. По их данным, миокардит чаще 
встречался у мужчин (76,61%; 95% ДИ от 75,11% до 
78,05%), чем у женщин (23,39%; 95% ДИ от 21,95% 
до 24,89%, p<0,0001). Молодые мужчины (16-
20  лет) особенно подвержены риску развития мио-
кардита, тогда как женщины чаще всего заболевают 
в постменопаузальном возрасте (56-60 лет). 

В другом крупном исследований, G. Passarino и со-
авт. проанализировали данные 17162 аутопсий [8]. 
Миокардит по гистологическим Далласским крите-
риям был обнаружен в 91 случае. Заболевание чаще 
встречалось у пациентов от 20 до 39 лет, без разли-
чий между мужчинами и женщинами.

Анализ результатов посмертных исследований 
позволил выявить значимую клиническую пробле-
му  — прижизненную гиподиагностику миокардита, 
особенно хронического. Одним из решений может 
являться более широкое применение ЭМБ в клиниче-
ской практике или поиск новых способов прижизнен-
ного обнаружения воспаления миокарда [9-11]. Для 
этого существует потребность в  большем количестве 
исследований, направленных на расширение и уточ-
нение показаний для ЭМБ. 

В  представленной работе проанализирована ча-
стота встречаемости хронического миокардита у  па-
циентов с  ФП. Необходимо отметить, что в  боль-
шинстве случаев в  анамнезе у  больных отсутствова-
ла связь дебюта аритмии сердца с  перенесенными 
накануне инфекционно-воспалительными заболе-
ваниями и  обнаружение миокардита было "случай-
ной находкой". Согласно полученным данным, су-
ществует тенденция большей частоты встречаемости 
хронического миокардита у  женщин (51,9% про-
тив 42% у  мужчин). Кроме того, статистически зна-
чимо чаще миокардит обнаруживается в возрасте до 
51  года. В  этом аспекте наши данные оказались со-
поставимы с  результатами процитированных иссле-
дований [7, 8]. Ответ на вопрос, почему активный 
воспалительный процесс, запущенный вирусной ин-
фекцией, чаще встречается в более молодом возрас-
те, вероятно, скрыт в  механизмах иммунного ответа. 
Установлено, что клеточная устойчивость к  вирусным 
инфекциям является одной из реакций врожденно-
го иммунитета. В  нескольких исследованиях показа-
но, что в  молодом возрасте продукция провоспали-
тельных цитокинов более активна, чем в  пожилом, 
наблюдается более выраженный процесс воспаления 
в миокарде [12-14], а также развитие фиброзных из-
менений. Максимальная стадия фиброза наблюда-
лась у пациентов до 50 лет, со снижением показателя 
в старшем возрасте. У больных до 30 лет, при наличии 
миокардита, фиброз наблюдался в 100% случаев. 

По данным литературы, наиболее частыми причи-
нами лимфоцитарного миокардита служат: аденови-
рус, энтеровирус, цитомегаловирус, вирус Эпштейна-
Барра, вирус гепатита С, вирусы простого герпеса 1 
и  2, вирус герпеса человека 6, вирусы гриппа А  и  В, 
парвовирус В19 и риновирус [14]. В проведённом ис-
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молекулярно-генетические методы не применялись. 
Также к ограничениям можно отнести и невозможность 
установления причины отсутствия экспрессии антигенов 
вирусов у  больных миокардитом. Кроме того, не оце-
нивалось влияние лечения миокардита.

Заключение

Признаки хронического миокардита у  больных 
с  ФП статистически значимо чаще выявлялись у  па-
циентов в  возрасте до 51  года. Чаще хронический 
миокардит обнаруживается у  женщин и  при дли-
тельно персистирующей форме ФП, вне зависимости 
от пола. У  более молодых пациентов с  хронических 
миокардитом чаще всего встречается фиброз мио-
карда, максимальная стадия фиброза характерна для 
больных от 31 до 40 лет. У пациентов старше 51 года 
в биоптатах чаще других отсутствовала экспрессия ка-
кого-либо вируса при ИГХ исследовании.

Отношения и Деятельность. Нет. 
Relationships and Activities. None. 

Хронический миокардит и фибрилляция предсердий 
Chronic myocarditis and atrial fibrillation

следовании было проанализировано большинство из 
перечисленных возбудителей. В  некоторых случаях 
вирус не был идентифицирован с помощью использо-
ванного набора антител, что может быть связано либо 
с наличием другого вируса, либо с его элиминацией на 
момент исследования. В исследованной выборке пре-
обладали пациенты с сочетанием экспрессии вирусов 
герпеса 6 типа и энтеровируса. Отмечено, что у боль-
ных в возрасте до 40 лет не было выявлено антигенов 
вируса герпеса 1-го и 2-го типов, Эпштейн-Барр виру-
са, в то время как в старших группах эти вирусы встре-
чались. Интерпретация полученных данных в  настоя-
щий момент представляет затруднения и  требует до-
полнительных исследований в этой области. 

Ограничения исследования
Проведено одноцентровое проспективное исследо-

вание, в которое было включено небольшое количество 
пациентов (n=145). В исследовании проводилась ЭМБ 
из правого желудочка. Однако, согласно некоторым ра-
ботам, проведенным ранее, было показано, что мио-
кардит в желудочках сердца совпадает с миокардитом 
предсердий [6]. Идентификации вирусов в нашем слу-
чае проводилось только с помощью ИГХ исследования, 
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