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Вступ. Міокардит – враження міокарду запального характеру, що пов‘язано з 

інфекційним, алергічним, аутоімунним або токсичним чинником. Проявляється у 

вигляді кардиту або порушенні провідності серця. Може тривати до 18 місяців, з 

подальшим переходом в кардіосклероз, враженнями клапанів серця, порушенням 

ритму і провідності (40%), виникненням тромбоемболії. 

Актуальність. Частота неревматичних кардитів у світі у дітей не відома, у 

зв‘язку з відсутністю єдиних діагностичних критеріїв. Хоча можна фіксувати після 

розтинів, враховувати частоту кардіоваскулярних порушень під час епідемій, та 

рахувати випадки захворювання за певний період у відділенні. Згідно з статистикою 

у світі реєструється міокардит із частотою 1 випадок на 100 тис. За клінічними 

даними міокардит виявляється у 2% госпіталізованих хворих, а при виконанні 

аутопсії – 13–14%. 

Основний зміст. Основними патогенетичними варіантами міокардитів 

інфекційного генезу можуть бути: вірус Коксакі, аденовіруси, цитомегаловіруси, 

інфекційний мононуклеоз, СНІД; алергічного генезу: системні захворювання 
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сполучної тканини, васкуліт, бронхіальна астма, опіки, приймання лікарських 

препаратів. 

Виділяють близько 20 кардіотропних вірусів. Головними етіологічними 

факторами у розвитку міокардитів за останні 5–7 років є збільшення частоти 

аденовірусних, цитомегаловірусних та парвовірусних агентів. Так, у дітей хворих 

на ВІЛ після ендокардіальної біопсії було виявлено міокардит у 55–60% хворих, та 

85% – у групі ризику на ВІЛ. 

Головним в патогенезі вірусного кардиту є персистування вірусу в 

кардіоміоцитах з наступним розвитком дистрофічно-некротичного запалення, з 

утворенням імунних комплексів, що осідають на стінках судин і викликають її 

руйнацію, що призводить до кардіомегалії. При бактеріальних кардитах: мікроби з 

кров’ю потрапляють до серцевого м’яза із вогнищ хронічної інфекції; в міоцитах 

виникає процес реплікації збудника, виникає порушення мікроциркуляції 

(виникають тромбози, емболії, гіпоксемії), з подальшим утворенням антитіл. Далі 

посилюється синтез колагену, який з часом стає щільним, що призводить до 

утворення рубцевої фіброзної тканини. 

Кардити бувають вроджені: ранні (мала вага при народженні, швидка втома 

при годуванні, пітливість) – виникають у другому триместрі вагітності (у вигляді 

фіброеластоза, кардіомегалії, серцевої недостатності, що прогресує) та 

проявляються в перші три місяці життя; пізні – у третьому триместрі вагітності 

(запальні реакції в міокарді), проявляються в перші дні після народження. Набуті 

кардити, як правило, виявляються в перші дні вірусних захворювань або через 7–10 

днів після захворювання. 

Клінічно кардити проявляються – ранні: кардіомегалією, ушкодженням 

клапанів (частіше мітрального), задишкою, кашлем, афонією, глухими серцевими 

тонами при аускультації, прогресуючою серцевою недостатністю. На рентгенограмі 

серце має кулясту форму, а при фіброеластозі – трапецієподібну. Пізні кардити 

характеризуються помірною кардіомегалією з порушеннями ритму та провідності. 

Для набутих кардитів характерний больовий синдром (в грудній клітці – пов‘язані 

з міалгією, епігастрії - імітує гострий живіт), швидка втома, пітливість, нудота, 

блювання. Маніфестує з ознаками гострої лівошлуночкової недостатності, 

задишкою із залученням допоміжної мускулатури, в легенях вислуховуються 

хрипи. Хронічні кардити зустрічаються у дітей старше 10 років. Виділяють 

хронічний кардит зі збільшеною порожниною лівого шлуночка (застійний), кардит 

з нормальною порожниною лівого шлуночка, але з вираженою гіпертрофією 

міокарда. У клініці хронічного міокардиту переважають симптоми легеневої 

гіпертензії: малиновий колір губ, щік, нігтьових фаланг, зміна нігтьових фаланг – у 

вигляді часових скелець та барабанних паличок. 

Характерних ознак для кардитів на ЕКГ не існує, а діагноз кардиту 

встановлюється, якщо одночасно є зміни на ЕКГ, на рентгенограмі та ЕХО-КГ. 

Діагностичними критеріями для встановлення діагнозу міокардиту є 

ендоміокардіальна біопсія (некроз кардіоміоцитів, запальна інфільтрація міокарду 

з накопиченням мононуклеарних клітин, таких як лімфоцити, плазматичні клітини, 
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еозинофіли). Проводять визначення міокардіальної фракції креатинфосфокінази, 

лактатдегідрогенази, серцевої фракції тропоніна, С-реактивного білку, виявлення 

антиміокардіальних антитіл та антиміозинових антитіл. 

Лікування кардитів включає етіотропну терапію (дію на збудника), 

протизапальну терапію, лікування серцево-судинної недостатності та метаболічних 

порушень в міокарді, зменшення фізичного навантаження, дезінтоксикаційна 

терапія. 

Міокардити у дітей можуть закінчуватися одужанням, смертю (30% від всіх 

випадків), перехід в хронічну фазу (формування дилятаційної кардіоміопатії). 

Висновки. Отже, вчасне виявлення, діагностика та ранній початок лікування 

міокардиту є запорукою збереження здоров‘я дитини, полегшення станів, що 

можуть виявитися в процесі протікання захворювання. 
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Кафедра дитячих інфекційних хвороб 

 

Імунізація – найбільш успішний, економічно виправданий спосіб 

профілактики інфекційних хвороб у світі. Вакцини активізують імунну систему і 

сприяють захисту організму від певних інфекцій. Практично відомо, що вакцинація 

знижує вірогідність поширення інфекційних хвороб у сотні разів. Щороку за 

допомогою вакцини вдається попередити смерть 2,5 млн дитячих життів. Програми 


