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Резюме
Хроническое воспаление сердечной сорочки может дебютировать под влиянием одного этиологического фактора, а рецидиви
ровать под влиянием другого. Цель исследования: определить место многофакторного поражения перикарда в структуре при
чин заболевания, выделить запускающие и провоцирующие причины. Проанализирована этиологическая структура заболевания 
у 139 больных хроническим перикардитом. Более трети (34,5%) наблюдений вызваны ассоциацией этиологических факторов. 
Определены восемь запускающих и шесть провоцирующих причин. По результатам исследования наиболее значимые запуска
ющие факторы —  туберкулезное поражение и травма перикарда, а разрешающие —  вирусная инфекция и лекарственное пора
жение. Перикардиты, вызванные ассоциацией этиологических факторов, достоверно чаще (р<0,0001) приобретают хроничес
кое течение. Возможность участия нескольких этиологических факторов в течении хронического перикардита объясняется 
универсальной иммуновоспалительной реакцией серозных оболочек сердца на воздействие различных причин.
Ключевые слова: хронический перикардит, ассоциация этиологических факторов, запускающие и провоцирующие факторы, 
инфекционные и инфекционных причины, иммуно-воспалительная реакция.

Summary
Onset of Chronic inflammation of pericardium may start under the influence of one etiological factor, whereas its relapse may be 
caused by a different one.
Research objectives: to define the role of multiple-factor pericarditis affection among the major reasons causing the disease, to 
define reasons for disease onset and provoking factors. Etiological structure of the disease in 139 chronic pericarditis patients have 
been analyzed. More than one third of cases (34,5% ) have been caused by association of etiological factors. Eight launching and six 
provoking the disease reasons have been defined. According to the results of the research the most significant launching factors are 
tubrerculosis and pericardium trauma, and viral infection and affection due to medication are the cause for exacerbation. Pericarditis 
caused by association of etiological factors, has significantly stronger tendency (p<0,0001) to take a chronic course. Possibility of 
multiple etiological factors influence on the course of chronic pericarditis is accounted for universal immune inflammatory reaction 
of heart serosa to various factors.
Key words: chronic pericarditis, association of etiological factors, launching and provoking factors, infectious and non-infectious 
factors, immune inflammatory reaction.

Перикардиты (Пк), являющиеся полиэтио- 
логическим заболеванием, принято подразде
лять на инфекционные, неинфекционные и иди- 
опатические [1, 2]. Р азн ообр ази е Пк столь  
велико, что иногда наблюдается воздействие на 
перикард одного пациента различных этиоло
гических факторов. В литературе описаны от
дельные случаи заболеваний перикарда, воз-
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никшие в результате последовательного воз
действия различны х причин [3, 4]. На наш  
взгляд, хронические перикардиты (ХПк), выз
ванные ассоциацией этиологических факторов, 
не являются редкостью. Необходимость выде
ления среди других этиологических групп ХПк, 
возникших вследствие многофакторного пора
жения перикарда, продиктована особенностями 
их течения: продолжительностью обострений и 
резистентностью к обычным схемам лечения.

Ц ел ь  и ссл едов ан и я : оп редел и ть  место  
ХПк, вызванных ассоциацией этиологических 
факторов, в структуре причин заболеваний  
перикарда, выделить наиболее значимые за 
пускающие и провоцирующие обстоятельства, 
выявить особенности клинической картины пе
рикардитов, протекаю щ их при воздействии  
ассоциации этиологических факторов.



Материал и методы
Общий объем клинических наблюдений со

ставил 195 случаев Пк различной этиологии, с 
разными клинико-морфологическими вариан
тами заболевания и характером течения, из них 
Х П к — 139. Среди 195 больных ПК мужчины 
составили 99, женщины — 96. Возраст пациен
тов варьировал от 16 до 74 лет, средний воз
раст — 46,3±4,8 годам. Из исследования исклю
чены постперикардиотомные и уремические Пк 
с обычным течением, а также поражения пе
рикарда при установленной ранее онкологичес
кой патологии. В 27наблюдениях ХПк ослож
нился констрикцией камер сердца, потребовав
шей оперативного лечения.

И спользуемы е лабораторные исследова
ния: общий анализ крови, иммунограмма, С- 
реактивный белок, иммуноферментный и гис
тохимический анализы крови и перикардиаль
ной жидкости с целью диагностики этиологии 
заболевания, в 31 наблюдении исследованы  
цитокины (интерлейкин-1 альфа, интерлейкин- 
4, рецепторны й антагонист интерлейкина-1  
альфа, интерферон гамма). Инструментальные 
методы исследования: стандартная электрокар
диограмма, трансторакальная эхокардиогра- 
фия, при необходимости чреспищеводная, ком
пьютерная томография и магнитно-резонансная 
томография легких, сердца, крупных сосудов, 
средостения, каронароангиографя. Гисто-мор- 
фологическому исследованию подвергся морфо
логический материал представлен фрагмента
ми перикарда, полученного при операциях ча
стичной или субтотальной перикардэктомии.

Статистическая обработка полученных дан
ных проводилась с использованием общепри
нятых параметрических и непараметрических 
методов статистического анализа. Распределе
ние переменных определяли с помощью кри
терия Колмогорова-Смирнова. Для сравнения 
величин при их нормальном распределении  
использовали критерии Стьюдента, а для ве
личин, распределение которых значимо отли
чалось от нормального, —  непараметрический 
критерий М анна-Уитни. С целью сравнения  
количественных признаков в двух выборках 
использовался непарный критерий Стьюдента, 
в ходе анализа повторных измерений — пар
ный критерий Стьюдента. Различия считались 
достоверными при значении р<0,05.

Результаты исследования
Согласно этиологической классификации  

[1,2], перикардиты подразделились на инфек
ционные (82 наблю дения— 42,1%), неинфек
ционные (67 наблюдений — 34,4%) и идиопати- 
ч еск и е (46 н абл ю ден и й  — 23,6% ). В х о д е  
анализа причин перикардита Пк установлено, 
что у 50 пациентов, которые составили 25,6%

от всей группы и 34,5% от хронической формы 
заболевания, по анамнезу, данным лаборатор
ных и инструментальных методов исследова
ния нельзя исключить последовательное учас
тие двух и более этиологических факторов в 
поражении сердечной сорочки. Указанных па
циентов мы выделили в группу больных с мно
гофакторным поражением перикарда. В боль
ных с многофакторным поражением перикарда 
один этиологический фактор вызывал заболе
вание, а другой — играл роль в обострении 
процесса при хроническом течении Пк. Анализ 
причин поражения сердечной сорочки позво
лил выявить 8 этиологических факторов, вы
зывающих заболевание (запускаю щ их), и 6 
факторов, провоцирующих обострение хрони
ческого процесса.

По нашим данным первичными причина
ми, вызвавшими заболевание в 16 (33,3%) на
блюдениях выступило туберкулезное пораже
ние перикарда, в 12 (25%)—  травма передней 
стенки грудной клетки, вирусная инфекция —  
в 7 (14,6%), поражение перикарда при лейке
мии и лим ф ом ах—  в 5 (10,4%), лекарственная 
и сывороточная болезнь —  в 4 (8,3%), систем
ные заболевания —  в 2 (4,2%), уремия —  в 1 
(2,1%), инфаркт миокарда в — 1 (2,1%).

Ф акторам и, вы зы ваю щ ими обострение  
хронического процесса, то есть провоцирую
щими, и не совпадающими с первопричиной 
заболевания, в нашем наблюдении служ или  
6 обстоятельств: вирусная инфекция (32 наблю
дения — 66,6%), лекарственное воздействие (5 
наблю дений— 10,4%), травма грудной клетки 
(5 наблю дений—  10,4%), гипотиреоз (3 сл у
чая —  6,3%), ишемическая болезнь сердца (2 
случая — 4,2%), бактериальная пневмония  
(1 сл учай— 2,1%).

Несколько случаев ХПк в нашем наблю
дении демонстрировали участие в дебюте и при 
обострениях хронического воспалительного  
процесса не только двух, но и большего ко
личества этиологических факторов. Например, 
один из пациентов имел туберкулезный Пк в 
анамнезе, в последующем травматический Пк 
вследствие проникающего ранение перикарда 
дробъю, а ещ е позднее постинфарктный Пк. 
В другом клиническом случае наблюдалось со
четания метаболического (уремического), ви
русного и лекарственного поражения сердеч
ной сорочки.

Нами проанализированы варианты сочета
ний причин ХПк. В проведенном нами исследо
вании причиной Пк сочетанной этиологии так
ж е чаще выступала ассоциация инфекционной 
и неинфекционной причин —  в 32 (66,7%) слу
чаях. Сочетание двух инфекционных факторов 
встретилась в 11 (22,9%), а неинфекционных —  
в 5 (10,4%) наблюдениях.



Среди сочетаний инфекционного и неинфек
ционного факторов преобладала ассоциация  
травмы перикарда и вирусной инфекции — в 14 
наблюдениях, что составило 43,89с в указан
ной группе, и 29,2% от всех ХПк сочетанной 
этиологии. В исследовании существенно реж е  
встречались другие варианты ассоциаций ин
фекционных и неинфекционных причин ХПк: 
лекарственного поражения и вирусной инфек
ц и и — в 5 (15,6%) наблюдениях, заболеваний 
крови и вирусной инфекции — у 3 (9,4%) боль
ных. Сочетания системных заболеваний с бак
териальной или вирусной инфекцией, а также 
туберкулеза и травмы перикарда, туберкулеза 
и микседемы, вирусной инфекции и ИБС — по 
2 (6,3%) случая каждого сочетания; уремии и 
вирусной инфекции, вирусной инфекции и мик
седем ы — по одному наблюдению (3,1%).

Ассоциация двух инфекционных факторов 
проявлялась в одинаковых сочетаниях у всех 
11 пациентов, когда туберкулез служил пер
вопричиной заболевания, а вирусной инфек
ция — провоцирующим фактором. Т уберкулез
ное п о р а ж ен и е  п ер и к а р да  п р ед ст а в л ен о  
только туберкулезным перикардитом, то есть 
токсико-аллергической реакцией серозной обо
лочки сердца [5].

Группа сочетаний неинфекционных причин 
представлена: двумя случаями Пк, вызванны
ми ассоциацией патологии крови и кроветвор
ных органов и лекарственным поражением; 
тремя наблюдениями, в которых сочетались  
травма и лекарственное поражение, травма и 
ИБС, лекарственное пораж ение и ИБС (по 
одному наблюдению каждого сочетания). В дан
ной группе существенная роль принадлежала 
лекарственной болезни, которая в четырех слу
чаях из пяти стала причиной рецидива Пк у  
пациентов, имевших различные запускающие 
этиологические факторы.
Пример 1.

Больной М 2. 44 лет наблюдался ревматологом по поводу 
тяжелого течения ревматоидного артрита с поражением 
крупных суставов и висцеральными проявлениями забо
левания. В 1998 г. диагностирован экссудативно-адгезив
ный Пк, протекавший с утолщением листков перикарда, их 
адгезией и небольшим количеством осумкованного экссу
дата без сдавления камер сердца. В течение нескольких лет 
пациент получал терапию кортикостероидными препара
тами с длительным периодом поддерживающей терапии 
(10 мг преднизолона в сутки). Летом 2000 года перенес 
аденовирусную инфекцию с последующим ухудшением 
состояния: сухим кашлем, слабостью, нарастающей одыш
кой. Несмотря на проводимую противовоспалительную те
рапию, состояние больного ухудшалось. При ЭхоКГ-иссле- 
довании обнаружено значительное утолщение листков 
перикарда, увеличение количества осумкованной жидко
сти по задней поверхности сердца и появление признаков 
сдавления камер сердца. В декабре 2000 года проведена 
операция субтотальной перикардэктомии. Послеопераци
онный период осложнился гнойным медиастинитом, по по

воду которого больной получал длительную антибиотико- 
терапию. Спустя два месяца после оперативного лечения 
больной был выписан из стационара в удовлетворитель
ном состоянии и продолжал лечение в амбулаторных ус
ловиях нестероидными противовоспалительными препа
ратами (НПВП) с положительным эффектом. 
Приведенный пример демонстрирует реци

дивирующее течение ХПк у больного ревмато
идным артритом, обострение заболевания воз
никло под влиянием аденовирусной инфекции 
и завершилось формированием экссудативно
адгезивной формы констриктивного перикарди
та, потребовавшей оперативного лечения. Тя
желое течение обострения ХПк и осложненный 
медиастинитом послеоперационный период, воз
можно, связаны с длительной поддерживающей 
терапией кортикостероидными препаратами. 
Пример 2.

Больная Г. 67 лет поступила в клинику с жалобами на сла
бость, одышку, боли в области сердца, плохую переноси
мость физической нагрузки, плотные отеки на лице, руках 
и ногах, осиплость голоса, сухость кожи. На основании ре
зультатов клинического, лабораторного и инструменталь
ных методов исследования был диагностирован аутоим
мунный тиреоидит, вторичный гипотиреоз, тяжелое 
течение, перикардит. ЭхоКГ-исследование выявило нео
бычно большой для муцинозного отека объем перикарди
ального содержимого (400 мл).
Проведенная заместительная терапия с постепенным, мед
ленным увеличением дозы тиреоидных гормонов позво
лила достигнуть клинического улучшения и со временем 
почти нормализовать показатели тиреотропного гормона. 
Однако при проведении контрольной ЭхоКГ не было отме
чено существенного уменьшения объема перикардиального 
содержимого, перикард и эпикард были утолщены, что про
тиворечило характеру изменений перикарда при субком- 
пенсированном гипотиреозе. При повторном тщательном 
сборе анамнеза было выявлено, что в возрасте 30 больная 
лечилась по поводу туберкулеза шейных и внутригрудных 
лимфоузлов и туберкулезного перикардита.
При дальнейшем обследовании по рекомендации фтизи
атра не выявили активного туберкулезного процесса. В а - 
нализах отмечалось только незначительное повышение 
уровня СРП. Пациентке была назначена терапия НПВП и 
десенсибилизирующими препаратами. Спустя три недели 
при ЭхоКГ-исследовании обнаружено уменьшение объе
ма перикардиального экссудата (менее 100 мл), листки 
перикарда стали более тонкими, уменьшилась их яркость. 
Показатели С-РП укладываись в пределы нормы. Больная 
была выписана из клиники с рекомендациями продолжить 
прием НПВП и заместительной терапии тиреоидными гор
монами в амбулаторных условиях.
При последующих обращениях для контроля лечения ЭхоКГ -  
данные свидетельствовали о минимальном количестве жид
кости в полости перикарда и тонких перикардиальных лис
тках. Постепенно были отменены НПВП, но постоянная 
заместительная тиреоидная терапия сохранялась. 
Данный пример иллюстрирует атипичное 

(длительное, с обильным выпотом) течение Пк 
на ф оне гипотиреоза у больной, имевш ей в 
анамнезе туберкулезный токсико-аллергичес- 
кий Пк. Сочетание метаболического и токси- 
ко-аллергического поражения перикарда по
требовало лечения, включавшего одновремен



но как заместительную тиреоидную терапию, 
так и противовоспалительную.

Результаты гистоморфологического изуче
ния операционного материала продемонстри
ровали отсутствие зависимости морфологичес
кой картины от этиологии заболевания в 26 
препаратах из 27. Морфологические проявле
ния перикардита представлены клеточной ин
фильтрацией (нейтрофилами или мононуклеа- 
рами в зависимости от стадии воспаления), 
продуктивным капилляритом и разрастанием  
соединительной ткани различной степени зр е
лости. Только в одном препарате выявлена 
массивная лимфоцитарная инфильтрация со
ответствующая аутореактивному Пк.

Обсуждение полученных результатов
Проведенное исследование показало, что 

причинами возникновения и обострения ХПк 
могут служить различные этиологические фак
торы. Группа больных Пк, вызванным ассоциа
цией этиологических факторов, составила 50 
человек — 25,6% от всей группы пациентов. А с
социация этиологических факторов послужила 
причиной острого Пк в двух случаях, что со
ставило 3,6% острого воспаления сердечной  
сорочки; 48 наблюдений относились к хроничес
кому воспалению серозной оболочки сердца, то 
есть 34,5% случаев ХПк. ХПк формировались 
при участии ассоциации этиологических факто
ров достоверно чаще, чем острые (р<0,00001).

Сравнение группы Пк, имеющ их много
факторные причины возникновения и обостре
ния, с другими этиологическими группами (ин
фекционных, неинфекционных и идиопатичес- 
ких) Пк показало, что в указанной группе 
достоверно чащ е встречаю тся хронические  
формы заболевания с частыми рецидивами за 
болевания (р<0,02).

Структура запускающ их факторов пред
ставлена неинфекционными причинами (трав
мой передней стенки грудной клетки, инфарк
том миокарда, лекарственной и сывороточной 
болезнью, поражением перикарда при лейке
мии и лимфомах, вирусной инфекцией, сис
темными и аутоиммунными заболеваниями) и 
инфекционными (туберкулезом и вирусной ин
фекцией). Названные неинфекционные причи
ны и сопровождаются аутоиммунными наруш е
ниями, описанными в литературе [2].

Т уберк ул езн ое пораж ение, преобладаю 
щ ее в структуре инфекционных запускающих 
факторов, представлено токсико-аллергичес- 
кой реакцией перикарда на туберкулез. Зап ус
кающие этиологические факторы объединяет  
измененный иммунный ответ, который может  
иметь значение при повторном воздействии  
у ж е  другого этиологического фактора. Роль 
запускающего фактора состоит в воздействии

на иммунную систему, а провоцирующего в 
формировании хронического воспаления на 
фоне измененного иммунного ответа.

Анализ вариантов сочетаний этиологичес
ких факторов показал, что наиболее часто 
наблюдалась ассоциация инфекционных и не
инфекционных причин заболевания — в 66,7% 
наблюдений, что соответствует данным лите
ратурных источников о многофакторном пора
жении перикарда [3, 4, 6].

А ссоциация неинфекционны х факторов  
почти в три раза реж е — в 22,9% случаев, а 
ассоциация неинфекционных факторов соста
вила 10,4%.

В случаях сочетаний инфекционных и не
инфекционных факторов преобладала ассоциа
ция травмы перикарда и вирусной инфекции —  
в 43,8% наблюдений, сочетания инфекционных 
причин представлены во всех наблюдениях ту
беркулезным и вирусным поражением перикар
да, при сочетании неинфекционных причин 
выявлено существенное значение лекарствен
ного поражения перикарда с другими неинфек
ционными причинами — в 80% случаев.

В едущ им  провоцирую щ им ф актором  в 
группе больных с многофакторным поражени
ем перикарда является вирусная инфекция —  
в 66,7% случаев. Особо надо отметить роль 
ЦМВ у больных ревматическими заболевания
ми, уремией и онкогематологической патоло
гией [7, 8]. Присоединение ЦМВ у этой катего
рии больных обусловлено приемом иммунодеп
р ессан тов  и КСП. Как правило, в наш ем  
наблюдении возникновение перикардита у па
циентов расценивалось как проявление актив
ности основного заболевания, что неизменно 
влекло за собой увеличение доз препаратов, 
направленных на лечение основного процес
са, что только усугублял о течение ЦМВ с 
явлениями Пк. Только после выявления ЦМВ 
и соответствующего изменения терапии уда
ется достичь положительной динамики. У не
скольких больных после длительного периода 
лечения, более шести месяцев, с последую 
щей поддерживающей терапией, наблюдалась 
стойкая ремиссия ХПк.

Необходимость выделения среди других  
этиологических групп ХПк, возникшие вслед
ствие многофакторного поражения перикарда, 
продиктована, с одной стороны, частым ф ор
мированием хронических форм заболевания, с 
другой, — резистентностью к обычным схемам  
лечения. Знание описанных особенностей по
зволяет понять необычное, часто необъясни
мое течение процесса, если не учитывать вли
яния различных этиологических факторов. Не 
менее важна детальная оценка причин возник
новения и обострения Пк при назначении те
рапии и определении сроков лечения.



Мы считаем, что патогенез ХПк сочетан
ной этиологии объясняется особенностями гис
тологической структуры  сердечной сорочки. 
Перикард и эпикард имеют скопления лимфо
идных клеток, способных на быструю ответ
ную реакцию при любом этиологическом воз
действии [9].

Богатая васкуляризация перикардиальных 
листков и жировой ткани, присутствующей в 
перикарде и лежащ ей под эпикардом, создает  
условия для массивной сосудистой реакции в 
виде капиллярита [7]. Ответ капиллярной сети 
сердечной сорочки лежит в основе экссудации 
в полость перикарда. Иммунокомпетентные 
клетки серозной оболочки сердца реагируют на 
этиологическое воздействие экссудативны м  
или пролиферативным воспалением в виде кле
точной инфильтрации серозной оболочки серд
ца и прилежащих к ней тканей, а также про
дуктивного капиллярита. Лимфоидная ткань 
перикарда, вовлеченная однажды в воспали
тельный процесс, при последую щ их воздей
ствиях любого другого этиологического ф ак
тора способна на быстрый неспецифический  
иммунный ответ в виде экссудативного или 
пролиферативного воспаления. В этих случаях 
роль первичного и повторного этиологическо
го фактора могу играть как инфекционные, так 
и неинфекционные причины заболевания.

Такой нам представляется цепочка из зве
ньев механизма развития общевоспалительной 
реакции и иммунного ответа, приводящ их к 
хроническому воспалению перикардиальных 
листков, выделенная на основании данных изу
чения морфологической картины воспаления 
перикарда в сопоставлении с клинической кар
тиной. Подтверждением данного мнения служит  
сходство морфологической картины изменений 
листков перикарда при Пк различной этиоло

гии по данным нашего исследования, подтвер
ждаемого литературными источниками [10,11].

На наш взгляд, знание роли различных 
этиологических факторов и возможности их 
сочетаний у больных хроническим рецидиви
рующим перикардитом, позволит осуществлять 
более успешную этиологическую диагностику 
и адекватную лечебную тактику у больных с 
многофакторным поражением перикарда.
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Течение ревматической лихорадки и структура 
ревматических пороков сердца
М . О. Ч екм арева1, В. В. К о ч м аш ев а1, Т. А. П о п о в а2, М . М . Т утун и н а2
' ГУЗ «СОКБ № 1 » ,г М У  «ГКБ № 4 0 » , г. Екатеринбург

The course of rheumatic fever and rheumatic heart defects structure
M . 0 .  C h e k m a r io v a , V . V . K o c h m a s h o v a , T . A . P o p o v a , М .  M .  T u tu n in a
M unic ipal Public Health E stablishm ent, «R eg ional C linical H ospital № 1»,
M unic ipal Public Health E s ta b lis h m e n t« M unic ipal C linical H ospital № 40» . Yekaterinburg

Резюме
Цель. Изучить и проанализировать особенности формирования хронической ревматической болезни сердца (ХРБС) по мате- 
риалам ревматологического центра г. Екатеринбурга в период с 1997 по 2007 гг.: выявить черты современного течения забо
левания, представить картину поражений клапанного аппарата сердца.


