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Резюме
Различные варианты формирования перикардита, как правило, сопровождаются утолще
нием перикарда или эпикарда. Приведен пример сращения листков перикарда при фибри
нозном перикардите без их утолщения. Организация массивного фибринового сгустка на 
фоне воспаления привела к формированию констриктивной формы адгезивного перикарди
та. В описанном наблюдении проводилась дифференциальная диагностика между белым 
тромбом и новообразованием в полости перикарда, причем решающее значение имело сопо
ставление данных эхокардиографии и компьютерной томографии.
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Известно, что адгезивный перикардит яв
ляется следствием хронического воспаления 
листков перикарда. Как правило, формирова
ние его сопровождается утолщением висце
рального и /или  париетального листков пери
карда [1 ]. О рган и заци я  перикардиального  
выпота в совокупности с утолщением и уплот
нением листков перикарда приводит к полной 
или частичной адгезии листков перикарда с 
последующим развитием гиподиастолии серд
ца [2]. В нашей клинической практике встре
тился случай формирования адгезивного пе
рикардита без утолщения серозной оболочки 
сердца [3].

Больной Я., 42 лет поступил в клинику ГУЗ 
«С в ер д ло в ск ая  о б л а стн ая  больница № 1 » 
19.10.2001 г. с жалобами на одышку инспира- 
торного характера при малейшей физической 
нагрузке, боли в грудной клетке при глубоком 
дыхании, сердцебиение, общую слабость, от
сутствие аппетита. Ко времени госпитализа
ции считал себя больным в течение трех не-
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резонансная томография (МРТ).

дель. Заболел остро: повысилась температура 
тела до 40 градусов, появились симптомы об
щего недомогания, кашель, насморк. Диагнос
тирован грипп, по поводу которого пациент 
принимал сульфадиметоксин и антигриппин. 
К концу первой недели состояние улучшилось: 
уменьшился кашель, температура понизилась 
до субфебрильных показателей. Спустя две 
недели после начала заболевания у пациента 
появились боли в обеих половинах грудной 
клетки постоянного ноющего характера, одыш
ка, вновь усилилось общее недомогание и сла
бость. В ходе ЭхоКГ-обследовании обнаружена 
жидкость в полости перикарда. Больной направ
лен на госпитализацию с диагнозом острого 
перимиокардита. Р езультаты  осмотра: блед
ность кожного покрова, цианоз губ, акроциа- 
ноз, пастозность стоп, голеней и лица, дыха
ние ослаблено с обеих сторон, число дыханий — 
2 0  в минуту; перкуторно — поперечник сердца 
расширен до 23 см, ширина сосудистого пуч
ка б см; аускультативно — тоны сердца при
глушены, шумы не выслушиваются, тахикар
дия до 100 в мин. Изменения показателей крови 
соответствовали острой воспалительной реак
ции (гемоглобин 103 г/л , эритроциты 3 ,3 x 1 0 *2/  
л, лейкоциты 7,7х109/л ,  СОЭ 61 м м/час, С- 
РП 134 г/л). ЭКГ: синусовая тахикардия 120 в 
мин., электрическая ось +35 градусов, призна
ки перегрузки предсердий, дугообразная де
формация сегмента ST и отрицательный зубец 
Т в отведениях I, II, III, aVL, aVF, с V2 по 
V6 . При рентгенографии выявлено расширение 
границ сердца и двухсторонний гидроторакс.

ЭхоКГ-данные от 11.10.2001 г.: размеры по
лостей сердца в пределах нормы, фракция из



гнания 57%. В полости перикарда жидкость, 
около 600 мл. На эпикарде в области верхуш 
ки и по боковой поверхности сердца наложе
ния фибрина. В полости перикарда по боковой 
стенке и верхушке визуализируется образо
вание средней эхогенности толщиной от б до 
22 мм, повторяющее контуры перикарда. Р е
акция нижней полой вены на дыхание сниже
на. Заключение: признаки сдавления сердца, 
объемное образование перикарда? (рис. 1 )

Больной получал терапию, включающую 
антибиотики , преднизолон , нестерои дн ы е

противовоспалительные средства (НПВС). В 
результате двухкратной пункции правой плев
р ал ь н ая  полости, удалено соответственно 
500 мл и 800 мл жидкости золотисто-желтого 
цвета, мутной. При микроскопии обнаружены 
зрелые лимфоциты 3-10 в поле зрения, еди
ничные нейтрофилы и мезотелиальные клет
ки, располагающиеся единично и скопления
ми с признаками дистрофических изменений. 
На фоне проводимой терапии нормализовалась 
температура, исчезли симптомы интоксикации, 
уменьшились воспалительные изменения ана

лизов крови. Однако стали нарас
тать признаки сердечной недоста
точности: стой кая  тах и кар д и я , 
одышка при малейшей физической 
нагрузке, появились гепатомега- 
лия, асцит и отеки на ногах.

ЭхоКГ-исследование от 20.11. 
2 0 0 1  г.: объем жидкости в полости 
перикарда уменьшился до 300 мл, 
остальные данные прежние.

Данные КТ от 21.11.2001г.: на 
серии КТ средостения до и после 
внутривенного «усиления» с шагом 
в 10  мм определяется жидкость в 
полости  п е р и к а р д а , плотность 
жидкости до +25-+37 Н, что гово
рит о значительном содержании 
белка и, по-видимому, фибрина в 
жидкости. Контуры листков пери
карда четкие, ровные; дополни
тельные образования в полости пе
рикарда не определяются. Имеется 
выпот в плевральны х полостях с 
д в у х  сторон , с п р а в а  частично  
осумкованный. Заключение: выпот 
в перикарде, двухсторонний экссу
дативный плеврит.

Данные МРТ от 21.11.2001 г.: на 
серии МРТ сердца в двух проек
циях в режиме T1W и N2W опре
д е л я е т с я  увел и ч ен и е  разм еров 
сердечной сумки. В полости пери
карда отмечается наличие жидко
стного содержимого, на фоне ко
торого диф ф еренцирую тся более 
плотны е солидны е структуры  с 
пром еж уточной интенсивностью  
сигнала на T2WI по его левой по
ловине и области верхуш ки серд
ца. Справа в полости перикарда оп
ределяю тся очаговые образования 
с неровными контурами и выра
женной гипоинтенсивностью сиг
нала на всех реж имах сканирова
ния. Листки перикарда диф ферен
цируются достаточно четко почти 
на всех участках. Толщина пери

Рисунок 1. Апикальная позиция: жидкость в полости пе
рикарда, массивные фибринозные наложения 
на верхушке сердца и сгусток фибрина, выс
тилающий париетальный листок перикарда, 
листки перикарда не утолщены

Рисунок 2. Апикальная позиция: жидкость в полости пе
рикарда отсутствует, пространство между ли
стками перикарда занимает организовавшийся 
сгусток фибрина



карда равномерная на всех участках. Отмеча
ется наличие свободной ж идкости в обеих 
п левральн ы х полостях, несколько больш е 
справа. Заключение: М Р-картина экссудатив
ного фибринозного перикардита с элемента
ми организации. Двусторонний плеврит.

При попытке пунктировать полость пери
карда, жидкости не получено.

ЭхоКГ-исследование от 28.11.2001 г.: в срав
нении с результатами ЭхоКГ от 21.11.2001г.— 
увеличение размеров предсердий, ф ракция 
изгнания 55%, отсутствует реакция нижней 
полой вены на дыхание, респираторная зави
симость потоков через клапаны сердца, обра
зование перикарда прежних размеров, ж ид
кости в полости перикарда нет.

ЭхоКГ-исследование от 1 0 .1 2 .2 0 0 1  г: в срав
нении с результатами ЭхоКГ от 28.11.2001 г .— 
расширение нижней полой вены и вен шеи с 
отсутствием реакции на дыхание, в перикарде 
ж идкости нет, листки спаяны, слой между 
листками заполнен тканью средней эхогеннос- 
ти с толщиной от 5 до 23-25 мм, эпикард фик
сирован, неподвижен. Заключение: с учетом 
динамики больше данных за развитие конст
риктивного перикардита (рис. 2 ).

На основании особенностей анамнеза и кли
ники прогрессирующей сердечной недостаточ
ности при отсутствии данных за аутоиммун
ный, туберкулезный и онкологический генез 
перикардита поставлен диагноз вирусного пе- 
римиокардита с исходом в сдавливающий экс
судативно-фибринозный перикардит. 17.01.2002 г. 
больному произведена операция субтотальной 
перикардэктомии. Течение послеоперационно
го периода без осложнений, 1 1 .0 2 . 2 0 0 2  г. боль
ной выписан домой.

Результаты  гистологического исследования 
операционного материала: исследован пери
кард, материал представлен фиброзной и гра
нулематозной тканью, признаки выраженного 
хронического воспаления.

Особенностью описанного клинического 
наблюдения является ЭхоКГ-картина экссуда
тивно-адгезивного перикарда без утолщения 
перикардиальных листков с исходом в конст- 
риктивный перикардит. Причиной заболевания 
послужила вирусная инфекция, приведшая к 
воспалению серозных оболочек сердца и лег
ких и образованию выпота с большим содер
жанием фибрина [4, 5. 6 ]. При отсутствии утол
щения серозной оболочки сердца [7] сгустки 
фибрина имитировали «объемные образования» 
в перикардиальной полости, имеющие среднюю 
эхогенность согласно «серой шкале», и хоро
шо дифференцирующиеся от свободной ж ид
кости в полости перикарда по данным ЭхоКГ. 
По результатам  КТ не подтвердилось нали
чие новообразований в полости перикарда, а

перикардиальное содержимое расценено как 
выпот [8 ]. Ткани, имеющие разную эхогенность 
по данным ЭхоКГ, выглядели при КТ одно
родными, а при MPT-исследовании имели раз
личия по плотности, но были расценены как 
жидкостное содержимое в полости перикарда. 
Совокупность длительного течения активного 
воспалительного процесса и большой площади 
прилегания сгустка фибрина к листкам пери
карда привели к быстрому (в течение трех ме
сяцев) формированию констриктивного пери
кардита [9, 10].

Сопоставление данных ЭхоКГ и КТ по
зволило отвергнуть подозрение на объемное 
образование в полости перикарда [1 1 ], про
должить противовоспалительную терапию и 
своевременно произвести операцию  субто
тальной перикардэктомии при формировании 
у пациента констриктивного перикардита. Как 
показали результаты гистологического иссле
дования операционного материала, в перикар
де, эпикарде и прилегающих к ним тканях по 
прошествии трех месяцев интенсивной терапии 
сохранялись признаки выраженного хроничес
кого воспаления, что подтверж дает данные 
литературы о необходимости длительной под
держ иваю щ ей  терапии  при п ери кард и тах  
[ 10, 12].
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