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ОСОбЕННОСТИ И ХАРАКТЕР ТЕЧЕНИЯ АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНЫХ бЛОКАД НА ФОНЕ МИОКАРДИТА 
У ДЕТЕЙ МЛАДшЕГО ВОзРАСТА
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В статье представлены данные о 6 детях младшей возрастной группы с атрио-
вентрикулярными блокадами сердца (АВБ), развившимися на фоне острого 
или подострого миокардита.
Цель. проанализировать особенности течения и исходы АВБ высокой сте-
пени, развившихся на фоне воспалительных изменений миокарда у детей 
младшей возрастной группы в течение трех лет наблюдения. 
Материал и методы. Для изучения особенностей течения АВБ на фоне теку-
щего миокардита были обобщены данные обследования 6 пациентов в возра-
сте до 1,5 лет; средний возраст 10,0±4,5 месяцев (от 3 до 16 месяцев). Во всех 
клинических случаях был проведен анализ медицинской документации с выко-
пировкой данных о течении беременности, проанализированы результаты 
кардиотокографии (кТГ) и ультразвукового исследования (УЗИ) плода (для 
исключение врожденного генеза АВБ), этапах роста и развития ребенка, пере-
несенных заболеваниях. проведено комплексное лабораторно-инструмен-
тальное обследование, включающее определение биохимических маркеров 
воспаления и сывороточных маркеров повреждения миокарда, электрокардио-
графическое ЭкГ) и эхокардиографическое (ЭхокГ) обследование.
Результаты. Длительность наблюдения составила 23,3±10,4 месяцев (от 9 
до 35 месяцев). На фоне терапии у всех пациентов отмечена тенденция к сни-
жению уровня кардиоспецифических ферментов, выявлено уменьшение функ-
ционального класса сердечной недостаточности и положительная динамика 
ЭхокГ-показателей к концу первого года наблюдения. Однако нарушения АВ-
проводимости сердца у всех пациентов носили необратимый характер. посто-
янный электрокардиостимулятор (пЭкС) был имплантирован двум пациентам 
через 6 и 14 месяцев после установления диагноза.
заключение. У детей младшего возраста нарушения АВ проведения, развив-
шиеся на фоне миокардита, носят стойкий, необратимый характер.
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Aim. To study the specifics of clinical course and outcomes of higher degree AVB, 
developed due to inflammatory changes of myocardium in infants, during three 
years follow-up. 
Material and methods. For the assessment of AVB specifics in current myocarditis 
we have summarized the investigation data of 6 patients younger than 1,5 y. o.; 
mean age 10,0±4,5 months (3 to 16 months). In all clinical cases we performed the 
analysis of medical source documents with outcopying of pregnancy data, analysis 
of cardiotocography (CTG) data and ultrasound examination (uSE) of the fetus (to 
rule out inborn cause for AVB), stages of the growth and development of a child, 
diseases anamnesis. The complex laboratory and instrumental investigation was 
done, including evaluation of biochemical markers of inflammation and serum 
markers of myocardial damage, electrocardiographic (ECG) and echocardiographic 
(EchoCG) studies.
Results. mean follow-up was 23,3±10,4 months (from 9 to 35 months). On 
treatment, all patients had tendency for the decrease of cardiac specific enzymes, 

the decrease of heart failure functional class and positive EchoCG dynamics by the 
end of the first year. However, AV-conduction disorders of the heart in all patients 
had irreversible course. permanent pacemaker (ppm) was set up in two cases, in 6 
and 14 months after diagnosis.
Conclusion. In infants the AV conduction disorders that develop in myocarditis, 
show irreversible pattern of clinical course.
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Вирусный миокардит является одной из самых рас-
пространенных причин транзиторных нарушений ритма 
и проводимости сердца у детей [1]. Истинная частота 
вирусных миокардитов у детей неизвестна в связи с тем, 
что заболевание часто носит неспецифический характер. 

По течению миокардиты у детей разделены 
на миокардиты с фульминантным течением, острые 
миокардиты с длительностью до 6 недель от начала 
заболевания, подострые варианты — от 6 недель до 6 
месяцев от дебюта и хронические миокардиты — 
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более 6 месяцев. Клиническая картина острого мио-
кардита у детей может быть разнообразной от легких 
проявлений вирусной инфекции до развития тяжелой 
сердечной недостаточности и внезапной сердечной 
смерти. В детской практике проявлениями острого 
миокардита могут быть симптомы, характерные для 
респираторных и кишечных вирусных инфекций, что 
становится причиной неадекватной и несвоевремен-
ной диагностики. Однако развитие аритмий или 
изменений на ЭКГ при остром воспалении миокарда 
является чувствительным индикатором острого мио-
кардита и описано у 90% детей [2]. 

Изменения на ЭКГ часто бывают первыми прояв-
лениями острого миокардита, именно они могут 
определять клиническую картину заболевания 
и определять прогноз заболевания [3].

Наиболее часто при острых миокардитах на ЭКГ 
выявляются неспецифические изменения сегмента 
ST и зубца Т (подъем ST, инверсия зубца Т), замед-
ление внутрижелудочковой проводимости, частая 
экстрасистолия, блокады ножек пучка Гиса [4-6]. 
Более серьезными осложнениями являются арест 
синусового узла, суправентрикулярная и желудоч-
ковая тахикардии, фибрилляция предсердий, атрио-
вентрикулярные блокады (АВБ) и фибрилляция 
желудочков [7]. Частота развития АВБ у детей 
с острыми миокардитами составляет от 23% до 33% 
случаев [2, 8].

Большинство авторов описывают благоприятное 
течение нарушений АВ проведения на фоне острых 
миокардитов у детей при своевременном лечении 
основного заболевания, с полным восстановление АВ 
проведения без необходимости имплантации посто-
янного электрокардиостимулятора (ПЭКС) в после-
дующем [9]. 

Тем не менее, следует отметить, что все эти иссле-
дования малочисленные и представляют собой либо 
небольшие ретроспективные исследования, либо 
описания клинических случаев. 

Так, Wang JN, et al. представили развитие полной 
АВБ у 9 пациентов детского возраста с острым мио-
кардитом. В 8 из 9 случаев полное восстановление АВ 
проведения произошло в течение 10 дней [10]. 

Наиболее масштабная аналитическая работа была 
представлена Batra AS, et al. в которой обобщены дан-
ные разных авторов о 40 детях с острым миокарди-
том, осложненным АВБ II и III степени. Средний 
интервал между появлениями первых симптомов 
заболевания и диагностикой АВБ был 3 дня. По дан-
ным этих авторов имплантация электрокардиостиму-
лятора (ЭКС) обычно требовалась в том случае, если 
АВ проведение не восстанавливалось в течение 
недели с момента возникновения АВБ [9]. 

Патогенез нарушений АВ-проведения на фоне 
вирусного процесса обусловлен отеком и поврежде-
нием клеток проводящей системы сердца, что приво-

дит к нарушению проведения от блокады ножек пучка 
Гиса до полной АВБ [6, 10].

Таким образом, согласно литературным данным, 
при миокардитах у детей могут встречаться разно-
образные нарушения в работе проводящей системы 
сердца. Отдаленный прогноз этих нарушений в боль-
шинстве случаев благоприятный, но напрямую зави-
сит от сроков возникновения АВБ.

Цель настоящего исследования, проанализиро-
вать особенности течения и исходы АВБ высокой 
степени, развившихся на фоне воспалительных изме-
нений миокарда у детей младшей возрастной группы 
в течение трех лет наблюдения.

Материал и методы
В обследуемую группу включено 6 пациентов ран-

него возраста с впервые возникшими нарушениями 
АВ проводимости на фоне воспалительного пораже-
ния миокарда. Все пациенты неоднократно госпита-
лизировались в педиатрическое отделение ФГБУ 
СЗФМИЦ им. В. А. Алмазова в период с 2011 
по 2015гг. Средний возраст пациентов на момент пер-
вичного обращения в наш центр составил 10,0±4,5 
месяцев (от 3 до 16 месяцев). В группе преобладали 
мальчики. 

По данным анамнеза, анализу амбулаторных карт, 
и медицинских документов, ориентировочная дли-
тельность существования нарушений АВ проведения 
до момента госпитализации в нашу клинику соста-
вила в среднем 4,5±3,5 месяца (от 1 до 11 месяцев). 
У всех детей обследуемой группы до развития заболе-
вания была хотя бы однократно выполненная ЭКГ 
с регистрацией синусового ритма с нормальным АВ 
проведением или/и представлены данные несколь-
ких осмотров врача-педиатра с описанием частоты 
сердечных сокращений, которая находилась в преде-
лах возрастной нормы. 

Для исключения врожденного генеза АВБ были 
изучены данные о течении беременности, проанали-
зированы результаты КТГ и УЗИ плода. 

Диагноз миокардит, осложненный АВБ, был 
поставлен в случаев установления связи между впер-
вые возникшей АВБ и с переносимой или ранее пере-
несенной вирусной инфекцией в сочетании с одним 
из следующих показателей: повышением уровня кар-
диоспецифических ферментов и/или дилатацией 
камер сердца по данным ЭхоКГ. Критериями исклю-
чения были врожденные пороки сердца, ранее пере-
несенные операции на сердце, аномалии коронарных 
артерий, кардиомиопатии, которые могли быть при-
чиной возникновения нарушений АВ проводимости. 
Нарушения АВ проводимости были представлены 
следующим образом: полная АВБ — 3 пациента, АВБ 
II степени II типа — 3 пациента. Всем детям было 
проведено комплексное обследование. С целью 
поис ка этиологического фактора проводилась поли-
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меразная цепная реакция (ПЦР) периферической 
крови, слюны и мочи для выявления кардиотропных 
вирусов, серологическое исследование сыворотки 
крови для выявления антител к кардиотропным 
инфекционным агентам. Для оценки степени повре-
ждения миокарда в динамике определялся уровень 
кардиоспецифических ферментов (КФК, КФК-МВ, 
ЛДГ, АСТ, тропонина). Динамический контроль 
нарушений ритма и проводимости до и после лечения 
проводился с помощью стандартной ЭКГ и холтеров-
ского мониторирования ЭКГ. Анализ морфометриче-
ских параметров и сократительной способности мио-
карда произведен по данным ЭхоКГ с допплерогра-
фическим анализом и с оценкой размеров камер 
сердца в соответствии с перцентильными таблицами, 
ассоциированными с массо-ростовыми показателями 
пациента на момент проведения обследования. 

Учитывая маленький возраст пациентов и отсут-
ствие абсолютных показаний, магнитно-резонансная 
томография сердца и эндомиокардиальная биопсия 
в данной группе не проводились. 

Оценка состояния пациентов проводилась в про-
цессе сравнительного анализа данных обследования 
первого и последнего визитов.

Результаты
Длительность наблюдения составила 23,3±10,4 

месяцев (от 9 до 35 месяцев).
Во всех клинических случаях была получена 

достоверная информация об отсутствии нарушений 
АВ проведения при предыдущих обследованиях, 
исключен врожденный генез АВБ. Все пациенты 
росли и развивались по возрасту, имели средние при-
бавки массы тела, равномерные темпы роста. 

По данным анамнеза, незадолго до регистрации 
АВБ трое детей перенесли острую респираторную 
вирусную инфекцию, у одного пациента (N2) полная 
АВБ развилась после перенесенной ветряной оспы, 
у двоих детей очевидной связи с перенесенной инфек-
цией установлено не было.

Со слов родителей, жалобы полностью отсутство-
вали у четырех пациентов, у двух детей отмечались 

пресинкопальные состояния. Синкопальных состоя-
ний в исследуемой группе зарегистрировано не было. 
В таблице 1 обобщены исходные данные на момент 
первичного обращения. 

Лабораторные маркеры острого воспалительного 
процесса у всех детей были в пределах нормы. Повы-
шение уровня С-реактивного белка до 58,6 мг/л отме-
чалось лишь у одного ребенка. 

У всех детей в ходе первого обследования отмеча-
лось значительное повышение уровня кардиоспеци-
фических ферментов по сравнению с заданными 
целевыми показателями. Уровень креатинфосфоки-
назы (КФК) составлял 176, 6±93 Ед/л (от 91 до 291); 
КФК-МВ 56,0±19,3 Ед/л (от 38,8 до 88,2); лактатде-
гидрогеназы (ЛДГ) 336,8±63,1 Ед/л (от 259 до 400); 
аспартатаминотрансферазы (АСТ) 48,4±9,9 Ед/л (от 
42 до 65). Средний уровень тропонина I составлял 
0,066 нг/мл (от 0 до 0,155), его повышение было отме-
чено только у двух пациентов.

При ПЦР периферической крови двоих пациен-
тов выявлен вирусный геном вируса герпеса 6 типа 
и у двоих детей цитомегаловируса.

Предполагаемый этиологический фактор был 
установлен у 3 пациентов путем использования серо-
логических методов исследования. В первом случае 
Varicella zoster (повышение титра антител класса IgM 
с последующей нормализацией их уровня через 2 
месяца), у второго ребенка была обнаружена 
Mycoplasma pneumoniae (повышение титра антител 
класса IgM с последующей нормализацией их через 
месяц и появлением антител класса IgG) и Parvovirus 
B19 (повышение антител класса IgM с последующей 
через месяц их нормализацией и появлением антител 
класса IgG), и в третьем случае — Mycoplasma 
pneumoniae (с длительным повышением антител 
класса IgM).

При индивидуальном анализе ЭхоКГ оценивались 
отклонения показателей от возрастных и антропоме-
трических норм. При первичном обследовании у всех 
детей отмечено увеличение камер сердца: увеличение 
конечно-диастолического размера левого желудочка 
(КДРЛЖ) определено у 5 из 6 пациентов, увеличение 

Таблица 1
Основные сведения о пациентах на момент первичного обследования

N Возраст, мес. пол Вес, кг АВБ Длительность, 
мес.

Связь с перенесенной 
инфекцией

Симптомы Этиология

1 16 м 10 АВБ II-II 6 + нет не известна

2 12 м 10,7 АВБ III 3 + пресинкопе Varicella zoster

3 3 м 5,8 АВБ II-II 2 - пресинкопе Parvovirus B19, Mycoplasma pneumoniae

4 12 м 9 АВБ III 11 + нет Mycoplasma

5 7 ж 6,4 АВБ II-II 1 - нет не известна

6 9 м 9 АВБ III 3 + нет не известна

Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, АВБ II-II — атриовентрикулярная блокада 2 ст. 2 типа, АВБ III — атриовентрикулярная блокада 3 ст. 



29

ОБРАЩЕНИЕ К ЧИТАТЕЛЯМ

29

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

левого предсердия — у 3 из 6; увеличение правого 
желудочка у 2 из 6 детей.

Сократительная способность сердца у всех паци-
ентов соответствовала нормальным значениям, что 
было связано в первую очередь с наличием выражен-
ной брадикардии на фоне блокад высокой степени 
и существованием гиперкинетического компенсатор-
ного механизма, который поддерживал высокие зна-
чения сократительной функции левого желудочка. 
Приклапанная митральная регургитация зарегистри-
рована только у 2 детей. 

Уровень натрийуретического пептида был значи-
тельно повышен у 5 пациентов и составил в среднем 
1176,7±686,4 пг/мл (681,2 до 2137), у одного ребенка 
данный параметр не оценивался.

Клинически у всех детей имели место проявления 
недостаточности кровообращения. Функциональный 
класс сердечной недостаточности определялся 
по классификации Ross, в связи с малым возрастом 
детей. В целом по группе, у 5 детей функциональный 
класс сердечной недостаточности соответствовал II 
классу, у одного ребенка ± III классу.

В процессе трехлетнего динамического наблюдения, 
на фоне терапии отмечена нормализация или тенден-
ция к нормализации всех лабораторных показателей.

При исследовании морфометрических показате-
лей и сократительной способности миокарда 
по данным ЭхоКГ выявлено, что на фоне лечения 
миокардита и в случае коррекции нарушений АВ 
проведения (т. е. медикаментозного лечения и после 
имплантации ПЭКС), у 4 из 6 пациентов отмечена 
нормализация камер сердца. Сократительная спо-
собность как при первом, так и при последнем 
исследовании соответствовала нормальным значе-
ниям. Из четырех пациентов с положительной 

динамикой ЭхоКГ картины двоим был импланти-
рован ПЭКС (N3; N4), уменьшение размеров камер 
сердца до целевых значений зарегистрировано 
у них в течение первого месяца после имплантации 
ЭКС. 

У двоих пациентов (N2; N6) сохранялась дилата-
ция камер сердца, при этом на промежуточном этапе 
лечения нами была отмечена нормализация парамет-
ров ЭхоКГ (через 14 и 9 месяцев с момента установле-
ния диагноза). Однако в последующем вновь отмеча-
лось постепенное нарастание размеров камер серд ца. 
В настоящее время оба пациента имеют абсолютные 
показания для имплантации ЭКС, но процедура 
не проведена в связи с отказом родителей. 

В процессе наблюдения ни в одном клиническом 
случае восстановления АВ проведения зарегистриро-
вано не было. У одного ребенка мы отметили транс-
формацию АВБ II степени II типа в полную АВБ, 
кроме того, в некоторых случаях наблюдалась отри-
цательная динамика в частотных характеристиках 
ритма, что в том числе повлияло на определение 
показаний для имплантации ЭКС. В таблице 2 пред-
ставлена динамика показателей ЭКГ и холтеровского 
мониторирования.

В процессе лечения пациенты получали противо-
вирусную, иммуномодулирующую терапию иммуно-
глобулином G для внутривенного введения, терапию 
СН. У двоих пациентов, с тяжелым течением заболе-
вания, в виде быстрого прогрессирования брадикар-
дии и симптомов СН и отсутствием серологического 
и молекулярно-биологического подтверждения 
вирусной инфекции, в качестве терапии использо-
вался преднизолон из расчета 1мг/кг/сут.

В таблице 3 представлены данные о медикамен-
тозной терапии.

Таблица 2
Сравнение параметров электрокардиограммы и холтеровского мониторирования  

в начале и в конце периода наблюдения

N обсл. АВ блокада ЧСС, уд./мин ЧСС ср., уд./мин максимальная длительность паузы, мс

1 1 АВ блокада II ст. II тип 49 99 2039

2 АВ блокада I ст. и II ст. I тип 79 104 1391

2 1 АВ блокада III ст. 46 57 1693

2 АВ блокада III ст. 34 50 2202

3 1 АВБ II ст. II тип 54 67 2463

2 АВБ II ст. II тип 40 55 2444

4 1 АВ блокада III ст. 39 49 2315

2 АВ блокада III ст. 38 48 2315

5 1 АВБ II ст. II тип 52 68 1413

2 АВБ II ст. II тип 45 96 1623

6 1 АВБ II ст. II тип 48 63 1798

2 АВ блокада III ст. 37 52 1823

Сокращения: АВ — атриовентрикулярная, АВБ — атриовентрикулярная блокада, мс — миллисекунды, обсл. — обследование, ЧСС — частота сердечных сокра-
щений.
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Постоянный ЭКС был имплантирован двум паци-
ентам через 6 и 14 месяцев после установления диа-
гноза.

Летальных исходов среди наблюдаемых больных 
не было.

Обсуждение 
Симптомы и признаки острого миокардита 

у детей, как правило, неспецифичны, поэтому диа-
гностика на ранних стадиях заболевания крайне 
затруднена [11]. 

В настоящем исследовании пациенты обраща-
лись в клинику, как правило, уже после перенесен-
ной вирусной инфекции, когда ее клинические про-
явления завершились и имели место только наруше-
ния АВ проведения, наличие которых заставляло 
нас думать о вероятном миокардите, осложненном 
развитием АВБ. Кроме того, в нескольких случаях, 
четкой связи с раннее перенесенной инфекцией 
установлено не было. Хотя общеизвестно, что отсут-
ствие связи с инфекцией не исключает диагноза 
миокардит [12].

Данные лабораторных исследований в диагно-
стике миокардита малоспецифичны и могут служить 
лишь дополнительным фактором “вероятного” мио-
кардита [13]. Так, уровень КФК-МВ повышается 
только у 12% больных с гистологически подтвер-
жденным миокардитом, что не позволяет нам прида-
вать большое значение уровню кардиоспецифиче-
ских ферментов, в том числе КФК-МВ [14].

Одной из первостепенных задач при обследова-
нии больных с подозрением на миокардит является 
установление этиологии заболевания. 

Однако на сегодня это одна из самых неразреши-
мых задач, которая, во-первых, связана с поздней 
диагностикой заболевания, а во-вторых, наличие 
положительного серологического исследования 
на вирусы не означает, что пациент болен миокарди-
том именно этой этиологии, а свидетельствует лишь 
о том, что периферическая иммунная система реаги-
рует на какой-то инфекционный агент в организме. 
Кроме того, данное исследование имеет невысокое 
диагностическое значение в связи с тем, что циркуля-

ция антител класса IgG к кардиотропным вирусам 
высока в общей популяции и в отсутствии вирусного 
миокардита [7]. В работе Kinderman I, et al. подчерк-
нуто, что соответствие между серологическими 
тестами и результатами эндомиокардиальной био-
псии имеет место лишь в 10% случаев [16]. 

Wang J, et al. сообщили о развитии кардиомегалии 
у детей с миокардитом и полной АВБ в 22% случаев 
[10]. В обследуемой нами группе кардиомегалия была 
выявлена у всех детей и ассоциировалась не с тяже-
стью течения миокардита, а с наличием выраженной 
для данного возраста брадикардии, что подтверждено 
фактом нормализации размеров камер сердца после 
имплантации ЭКС. 

По данным Batra AS, et al. в большинстве случаев 
АВБ на фоне острого миокардита носят временный 
характер с восстановлением АВ проведения в 67% 
случаев в среднем в течение 3,3±2,8 дней, поэтому 
не требуют постоянной электрокардиостимуляции. 
Тем не менее, в случае если длительность существова-
ния АВБ была более 1 недели, имплантация ЭКС 
потребовалась у 27,5% пациентов [9].

По данным нашего исследования АВБ, развивши-
еся на фоне воспалительного поражения миокарда 
у детей младшего возраста, несмотря на проводимую 
комплексную терапию, носили необратимый харак-
тер в течение трех лет наблюдения, и имплантация 
ЭКС была осуществлена 33,3% пациентам.

заключение
При поздней диагностике АВБ, осложнивших 

течение миокардита у детей раннего возраста, нару-
шения АВ-проведения носят необратимый характер 
и в большинстве случаев требуют имплантации 
ПЭКС. 

С целью раннего выявления нарушений АВ прове-
дения и своевременного лечения у пациентов с пред-
полагаемым миокардитом необходима тщательная 
оценка частоты сердечного ритма и выполнение 
поверхностной ЭКГ в 12 отведениях на фоне вирус-
ных заболеваний, что является лучшим неинвазив-
ным методом диагностики миокардита, осложнен-
ного АВБ.

Таблица 3
Характеристика проводимой медикаментозной терапии

N противовирусная Иммуномодулирующая Стероидная (преднизолон) Терапия СН

иАпФ диуретики АА

1 - - - + - -

2 + + + + - -

3 + + + + - +

4 + - - + - -

5 + + - + - +

6 + + - + - -

Сокращения: иАпФ — ингибиторы АпФ, АА — антагонисты альдостерона, СН — сердечная недостаточность.
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