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Роль вирусной инфекции в развитии 
острого миокардита у детей
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Петрученя А.В.

Белорусский государственный медицинский университет, 
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Актуальность. Этиология острого вирусного миокарди-
та представляет собой многоаспектный комплекс причин 
и факторов, ведущих к воспалительному поражению мио-
карда, обусловленному вирусной инфекцией.

Цель: проанализировать этиологию и выявить особен-
ности вирусных миокардитов у детей.

Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ 
результатов медицинских карт стационарного 55 пациентов, 
находившихся на госпитализации с диагнозом «Острый 
миокардит» в УЗ «Городская детская инфекционная кли-
ническая больница» за 2015–2025 гг.

Результаты. По результатам исследования у 50 паци-
ентов была выявлена вирусная инфекция как причинный 
фактор развития острого миокардита, так доля пациентов 
с энтеровирусной этиологией составила 18,2% (χ2 = 36,0, 
р < 0,001), при этом течение заболевания у данной группы 
пациентов характеризовалось нарушением ритма сердца 
в виде возникновения суправенрикулярных или желудоч-
ковых экстрасистол (χ2 = 55,3, р < 0,001). Количество паци-
ентов с острым миокардитом, ассоциированным с ротави-
русной инфекцией составило 14,5% (n = 8), а миокардитом, 
вызванным аденовирусной инфекцией, – 7,3% (n = 4). 
Развитие миокардита на фоне инфекции, вызываемой ви-
русом Эпштейна-Барр, подтверждено в  9,1% (n = 5). 
Следует отметить, что аденовирусный миокардит чаще 
сопровождался мезентериальной лимфаденопатией 
(F = 0,7, р < 0,001), в то время как для миокардита, ассоци-
ированного с вирусом Эпштейна–Барр, была характерна 
поднижнечелюстная и шейная лимфаденопатия (F = 0,6, 
р < 0,001). В 10,9% случаев этиологическим фактором раз-
вития острого миокардита послужил вирус гриппа 
А и в 7,3% – коронавирусная инфекция, вызванная SARS-
CoV‑2. Миокардит, индуцированный SARS-CoV‑2, отличал-
ся сохранением нормальной фракции выброса (F = 0,7, 
р  <  0,001), развитием синусовой тахикардии (F = 0,8, 
р < 0,001) и повышением D-димеров (F = 0,7, р < 0,001).

Заключение. Таким образом, этиология острого вирус-
ного миокардита включает широкий спектр вирусов, кото-
рый характеризуется своими клиническими и лаборатор-
ным особенностями. Полученные данные свидетельствуют 
о важности вирусного фактора, а также об усложняющем 
влиянии коинфекций и новых вирусных патогенов, таких 
как SARS-CoV‑2, что диктует необходимость дальнейших 
исследований и совершенствования диагностических и ле-
чебных подходов.
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Произведен разбор случая тяжелого течения вирусно-
бактериальной пневмонии.

Пациент С., 50 лет, поступил в стационар на 2 день бо-
лезни с диагнозом: Внебольничная двусторонняя полисег-
ментарная пневмония, тяжелое течение. При осмотре жа-
лобы на слабость, одышку при незначительной физической 
нагрузке, кашель с кровянистой мокротой, отечность голе-
ней. Состояние расценено как тяжелое. Назначено лечение 
(цефтриаксон, левофлоксацин, этамзилат натрия, викасол, 
инфузионная и симптоматическая терапия). Осмотрен то-
ракальным хирургом. На фоне терапии – улучшение со-
стояния, уменьшение кровянистой мокроты. В общем ана-
лизе крови снижение гемоглобина до 85 г/л. К лечению 
добавлен сорбифер, внутривенная инфузия бинноферума. 
Выполнено ЭХО-КГ – без патологии. В анализе мокроты: 
Streptococcus mitis 10*5. В последующие дни состояние 
пациента без динамики. Однако, на 7 день болезни усили-
лась слабость, появилось чувство беспокойства, наросла 
одышка, сохранялись кровянистые прожилки в мокроте, 
кровянистые выделения из носа, отмечено снижение гемо-
глобина до 69г/л. На ФБС: диффузный эндобронхит 1 ст. 
Рентгенограмма ОГК без динамики. Пациент осмотрен 
врачом реаниматологом, проконсультирован торакальным 
хирургом. Учитывая ухудшение состояние переведен в от-
деление реанимации. Назначена пульс-терапия метилпред-
низолоном, произведена трансфузия эритроцитарной взве-
си, свежезамороженной плазмы. Общее состояние с по-
ложительной динамикой, пациент переведен в инфекцион-
ное отделение. На фоне проводимого лечения, отмечено 
улучшение самочувствия. В общем анализе крови гемогло-
бин 83г/л. В  анализе бронхоальвеолярного лаважа: 
Pseudomonas aeroginosa; в мазке с задней стенки глотки: 
Сandida albicans 10*7. Произведена смена антибактериаль-
ной терапии: флуконазол, меропенем. В дальнейшем со-
стояние пациента с положительной динамикой: уменьшил-
ся кашель, одышка, исчезли кровянистые выделения из 
носа. В общем анализе крови гемоглобин 102 г/л. На кон-
трольной рентгенограмме: остатоточные поствоспалитель-
ные изменения в легких. Пациент выписан с выздоровле-
нием на 26 день болезни.

Выводы. Данный случай демонстрирует тяжелое тече-
ние вирусно-бактериальной пневмонии, с возможным раз-
витием геморрагического синдрома, с положительной ди-
намикой после назначения пульс-терапии метилпреднизо-
лоном, комбинированной антибактериальной терапии со-
гласно чувствительности к антибиотикам.
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