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П ерикард (околосердечная сумка) представляет собой
тонкий и плотный мешок, состоящий из внутреннего

и наружного листков, между которыми имеется полость,
содержащая около 25 мл жидкости. Перикард отгоражи-
вает сердце от других органов грудной клетки, способ-
ствует лучшему наполнению предсердий сердца кровью,
препятствует его смещению и перерастяжению при физи-
ческих нагрузках.

Поражения перикарда могут быть изолированными или
являться составной частью при других заболеваниях, вклю-
чая системные. Наиболее распространенным заболеванием
перикарда в клинической практике является перикардит.
Встречаемость острого перикардита составляет 27,7 случая
на 100 тыс. населения в год, а частота связанных с ним гос-
питализаций – 3,32 на 100 тыс. человеко-лет. Внутриболь-
ничная летальность при остром перикардите составляет
1,1% и увеличивается с возрастом, а также при развитии тя-
желых инфекций (пневмония, септицемия) [1, 2].

Этиология
Этиология заболеваний перикарда разнообразна и вклю-

чает две большие группы нозологий – инфекционные и не-
инфекционные (включая аутоиммунные, неопластические,
метаболические и пр.); табл. 1.

Ведущую этиологическую роль в развитии перикардитов
играют разнообразные инфекционные агенты, в первую
очередь вирусы: Коксаки, ECHO, Эпштейна–Барр, цитоме-
галовирус, вирус герпеса 6-го типа, аденовирусы, парвови-
рус В19 и др. Среди неинфекционных причин перикардитов
важное место занимают иммуновоспалительные ревмати-

ческие заболевания (ИВРЗ), при которых частота вовлече-
ния перикарда в процесс может достигать 50–80%.

клинические проявления
В соответствии с Европейскими рекомендациями 2015 г.

[3] классическими перикардиальными синдромами счи-
таются: перикардит, выпот в полость перикарда, тампонада
перикарда и констриктивный перикардит. Возможно раз-
витие выпота и тампонады без перикардита в зависимости
от нозологической группы.

По характеру течения выделяют следующие виды перикар-
дитов: острый (продолжительность до 4 нед), затяжной (более
4–6 нед, но меньше 3 мес без ремиссии), рецидивирующий (по-
вторный случай перикардита после бессимптомного интер-
вала 4–6 нед и дольше, обычно в пределах 18–24 мес, но точная
верхняя граница не установлена), хронический (более 3 мес).

Основная жалоба больных с острым перикардитом –
тупая давящая боль в области сердца с иррадиацией в оба
плеча, область трапециевидной мышцы, шею. Она усили-
вается при глубоком дыхании, может сопровождаться
одышкой, сухим кашлем, познабливанием, что делает кли-
ническую картину похожей на таковую при остром лево-
стороннем плеврите. Важными особенностями боли при
перикардите, в отличие от приступов стенокардии, яв-
ляются постепенное нарастание, продолжительность от не-
скольких часов до нескольких суток, отсутствие эффекта от
приема нитроглицерина, временное стихание при приеме
наркотических анальгетиков.

Ведущий симптом перикардита – шум трения перикарда,
может быть одно-, двух- или трехкомпонентным. Выслуши-
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вается над зоной абсолютной тупости сердца и отличается
плохой проводимостью («умирает там же, где появляется»).
В отличие от клапанных пороков сердца, все компоненты
шума трения перикарда схожи по характеру и интенсивно-
сти («ритм паровоза»).

Динамика развития и выраженность симптомов при вы-
поте в полость перикарда в первую очередь обусловлены
скоростью накопления жидкости. В случаях медленного на-
копления выпота больные могут не предъявлять сердечных
жалоб в течение длительного времени. При достаточно бы-
стром накоплении жидкости появляется и нарастает
одышка при физической нагрузке, а затем и в покое, кото-
рая может уменьшаться в положении сидя с наклоном ту-
ловища вперед. Возникает сухой кашель, обусловленный
давлением экссудата на трахею и бронхи. При значительном
количестве экссудата перкуторно определяется расширение
площади сердечной тупости во все стороны. Шум трения
перикарда встречается редко.

При накоплении перикардиальной жидкости в объеме,
затрудняющем ток крови в желудочки, может развиться
сердечная тампонада. Чаще она развивается постепенно,
клинические симптомы схожи с таковыми при сердечной
недостаточности. Важнейший признак сердечной тампо-
нады – «парадоксальный пульс» – снижение систолического
артериального давления более чем на 10 мм рт. ст. во время
вдоха при неизменном диастолическом артериальном дав-
лении. Выраженность гемодинамических нарушений зави-
сит от скорости накопления и количества содержимого пе-
рикарда, растяжимости перикарда, давлений наполнения и
подвижности камер сердца.

Редким, но крайне тяжелым последствием хронического
воспаления перикарда, приводящим к нарушению напол-
нения желудочков сердца и снижению их функции, яв-
ляется констриктивный перикардит. В типичных случаях
клиническая картина характеризуется симптоматикой пра-
вожелудочковой недостаточности. При этом больные
предъявляют жалобы на одышку, быструю утомляемость,
периферические отеки. Возможно развитие плеврального
выпота, гепатомегалии и асцита.

диагностика
При остром перикардите возможны следующие измене-

ния лабораторных показателей: лейкоцитоз, СОЭ, повы-
шенный уровень С-реактивного белка, a2- и g-глобулинов,
умеренное повышение параметров, отражающих сопут-
ствующий воспалительный процесс в сердечной мышце
(креатинфосфокиназа и ее МВ-фракция, аспарагиновая и
аланиновая трансаминазы, лактатдегидрогеназа). В зависи-
мости от предполагаемой причины также целесообразно
проведение следующих исследований: туберкулиновая кож-
ная проба/диаскин-тест/квантифероновый тест, посев

крови на гемокультуру (при инфекционном эндокардите),
вирусологические исследования, тесты на антитела к ВИЧ,
серологические исследования на грибы, определение анти-
нуклеарного фактора, ревматоидного фактора, циркули-
рующих иммунных комплексов, антител к кардиолипину,
титров антистрептолизина-О (при ИВРЗ) и т.д.

К наиболее ранним изменениям электрокардиограммы –
ЭКГ (I фаза) относят повышение сегмента ST во II–III стан-
дартных отведениях и в отведениях V2–6 c реципрокным сни-
жением ST только в отведениях aVR и V1. Одновременно на-
блюдается снижение сегмента PR в нижнебоковых
отведениях (II, III, aVF, V5–6). Примерно через 1 нед (II фаза)
отмечается возвращение сегментов ST и T к изолинии. После
этого происходит инверсия зубца T в большинстве отведе-
ний (III фаза). В дальнейшем ЭКГ возвращается к исходной
или (при хроническом воспалении) зубцы Т остаются отри-
цательными (IV фаза).

Для перикардита, в отличие от инфаркта миокарда, ха-
рактерны:
1) отсутствие изменений комплекса QRS;
2) быстрая динамика ЭКГ-изменений с инверсией зубца T

в течение первых 2 сут;
3) инверсия зубца T опережает снижение до изолинии сег-

мента ST.
При выпоте в перикард на ЭКГ отмечают снижение воль-

тажа комплексов QRS и зубцов T, депрессию сегмента PR,
изменение интервала ST, а также феномен электрической
альтернации.

На рентгенограммах органов грудной клетки могут быть
выявлены признаки плевроперикардиального поражения,
а также кальцинаты в перикарде. Кардиоторакальный ин-
декс начинает меняться только при перикардиальном вы-
поте более 300 мл.

Основной метод диагностики выпота – допплер-эхокар-
диография (ЭхоКГ). С ее помощью выявляют расхождение
листков перикарда при объеме выпота, превышающем 15–
35 мл. Применяют следующие градации выраженности вы-
пота:
1) малый (расхождение листков перикарда <10 мм);
2) умеренный (10–20 мм);
3) выраженный (>20 мм).

По мнению экспертов Европейского кардиологического
общества (ESC), диагноз острого перикардита правомочен
при наличии двух критериев из следующих:
1) боль в груди (>85–90% случаев), обычно острая, подоб-

ная плевриту, ослабевающая в положении сидя с накло-
ном тела вперед;

2) шум трения перикарда (>33% случаев);
3) изменения ЭКГ (до 60% случаев) – распространенное по-

вышение сегмента ST или депрессия сегмента PR в
острую фазу;

4) выпот в полость перикарда (до 60% случаев, обычно уме-
ренный). В то же время эти критерии не могут рассмат-
риваться в качестве «золотого стандарта» диагностики
острого перикардита из-за отсутствия надежных доказа-
тельств [4].
Основные ЭхоКГ-признаки тампонады сердца – диасто-

лический коллапс передней стенки правого желудочка, кол-
лапс правого и левого предсердий и очень редко – левого
желудочка, увеличение диастолической жесткости стенки
левого желудочка («псевдогипертрофия»), дилатация ниж-
ней полой вены при отсутствии ее спадения на вдохе, симп-
том «плавающего» сердца (свободное его движение в поло-
сти перикарда). Эта увеличенная подвижность сердца
может вызвать такие ЭхоКГ-феномены, как псевдопролапс
митрального клапана, псевдосистолическое движение мит-
рального клапана кпереди, парадоксальное движение меж-
желудочковой перегородки, мезосистолическое закрытие
аортального клапана. При допплер-ЭхоКГ-исследовании
отмечают нарастание кровотока через трикуспидальный

Таблица 1. Этиология заболеваний перикарда [3]

А. Инфекционные причины:
• вирусные (часто)
• бактериальные
• грибковые (редко)
• паразитарные (крайне редко)

Б. Неинфекционные причины:
• аутоиммунные (часто): системные аутоиммунные и аутовоспалитель-

ные заболевания (ревматическая лихорадка, СКВ, синдром Шегрена,
РА, системная склеродермия), системные васкулиты (гранулематоз
с полиангиитом, синдром Черджа–Стросс, болезнь Гортона, болезнь
Такаясу, болезнь Бехчета, узелковый полиартериит), саркоидоз, се-
мейная средиземноморская лихорадка, воспалительные заболева-
ния кишечника, болезнь Стилла

• неопластические: первичные опухоли (редко, в первую очередь – ме-
зотелиома), вторичные метастатические опухоли (часто, в первую
очередь – рак легкого и молочной железы, лимфома)

• метаболические: уремия, микседема, анорексия, прочие – редко
• травматические и ятрогенные
• лекарственные (редко)
• прочие
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клапан и уменьшение через митральный во время вдоха с
обратным соотношением при выдохе, снижение систоличе-
ского и диастолического кровотока в системных венах при
выдохе с увеличением обратного кровотока при сокраще-
нии предсердий, большие дыхательные колебания крово-
тока в митральном и трикуспидальном клапанах [5].

Диагноз констриктивного перикардита подтверждают
при допплер-ЭхоКГ (феномен «отскакивания» перего-
родки, утолщение и кальцификация перикарда и т.д.), ком-
пьютерной томографии и магнитно-резонансной томогра-
фии.

перикардит при ревматических заболеваниях
Вопреки распространенному мнению, вовлечение в про-

цесс перикарда при острой ревматической лихорадке
(ОРЛ) встречается редко. Следует подчеркнуть, что в на-
стоящее время в соответствии с международными рекомен-
дациями [6] основным критерием ревматического кардита
считается вальвулит, возможно, в сочетании с миокардитом
или миоперикардитом (панкардит). По материалам ФБГНУ
«НИИ ревматологии им. В.А. Насоновой», частота панкар-
дита при ОРЛ составляет 2,5–4,6% у взрослых [7, 8] и 6,6%
у детей [9]. Поражение сердца по типу миоперикардита при
отсутствии вальвулита расценивается как маловероятное
для ОРЛ. При этом требуется проведение тщательной диф-
ференциальной диагностики с миоперикардитами другой
этиологии, в первую очередь – вирусной.

У больных ревматоидным артритом (РА) частота пора-
жения перикарда колеблется от 15–35% (по данным ЭхоКГ)
до 50% (при аутопсии). Клинически манифестный перикар-
дит встречается лишь в 2–4% случаев, как правило, у моло-
дых мужчин с лихорадкой, подкожными узелками, высо-
кими титрами ревматоидного фактора, умеренной анемией
и значительно ускоренной СОЭ. Взаимосвязь частоты раз-
вития перикардиальной патологии с длительностью РА не
установлена. При РА описаны все виды перикардита (от су-
хого до констриктивного). У отдельных больных поражение
перикарда может быть первым проявлением болезни. В пе-
рикардиальном выпоте выявляют лейкоцитоз, высокое со-
держание белка и цитокинов, уровень сахара и компле-
мента, как правило, снижен, возможно обнаружение
иммунных комплексов, ревматоидного фактора. По сравне-
нию с другими видами выпотного перикардита (бактери-
альным, опухолевым) при РА значительно чаще выявляют
высокие значения g-глобулинов и лактатдегидрогеназы в
сочетании с низким содержанием глюкозы. Большинство
авторов подчеркивают явный эффект от назначения глю-
кокортикоидов (ГК) и генно-инженерных биологических
препаратов [10–13]. В то же время следует помнить о воз-
можности развития инфекционных осложнений на фоне
иммуносупрессивной терапии. В частности, описан случай
пурулентного (гнойного) перикардита с развитием тампо-
нады у больного РА, получавшего метотрексат и ритукси-
маб [14].

У больных системной красной волчанкой (СКВ) пери-
кардит является наиболее частой формой поражения
сердца, отражает высокую активность воспалительного
процесса и входит (наряду с плевритом) в разряд класси-
фикационных критериев болезни. При клиническом и ин-
струментальном исследовании его выявляют в 25–50% слу-
чаев, при аутопсии – в 80%. Наиболее характерен сухой
перикардит (>20%). У отдельных больных наблюдается
значительный выпот в полость перикарда вплоть до тампо-
нады сердца. В перикардиальном выпоте находят 
LE-клетки, антинуклеарные антитела, иммунные ком-
плексы и низкий уровень комплемента. При длительном
течении СКВ и рецидивирующем перикардите развиваются
массивные спайки. Для этой группы больных даже вне об-
острения СКВ характерна стойкая боль за грудиной, в боку,
усиливающаяся при смехе, чиханье; длительно может вы-

являться шум трения перикарда. Крайне редко наблюдается
констриктивный перикардит, требующий оперативного
лечения [10, 15–17].

Несмотря на достаточную редкость клинически явного
перикардита у больных системной склеродермией, частота
его развития, по данным датских авторов [18], в 8,8 раза
превышает таковую в общей популяции. Значительно чаще
поражение перикарда выявляется при секционном иссле-
довании (50–70%). ЭхоКГ обнаруживает изменения у 40%
больных. Клиническая симптоматика склеродермического
перикардита скудная и часто отсутствует в связи с особен-
ностями поражения, небольшим количеством жидкости и
постепенным затяжным развитием болезни, гемодинами-
ческие сдвиги вследствие этого также редки. Необходи-
мость в пункции перикарда возникает в единичных слу-
чаях. Общее содержание белка в перикардиальной
жидкости меньше, чем в сыворотке крови, соотношение
глобулиновых фракций (электрофорез) аналогично. Пола-
гают, что в основе поражения перикарда при системной
склеродермии лежат как явления серозно-фибринозного
полисерозита, так и перикардиальный фиброз с наруше-
нием процессов транссудации. ЭКГ-симптомы поражения
перикарда нередко отсутствуют. Изменения перикарда
встречаются чаще у больных со склеродермической нефро-
патией и иными системными проявлениями болезни (по-
ражение легких, желудочно-кишечного тракта, синдром
Шегрена и др.). Считают, что наличие перикардита у боль-
ных системной склеродермией отражает системность и вы-
раженность патологического процесса [10, 19].

Частота поражения перикарда при других ИВРЗ пред-
ставлена в табл. 2. С практической точки зрения необхо-
димо отметить возможность развития перикардита в де-
бюте заболевания, разнообразие форм и вариантов течения
перикардиальной патологии (вплоть до тампонады и кон-
стрикции), а также в большинстве случаев – хороший ответ
на терапию ГК (в том числе мегадозами).

Лечение
Как отмечают эксперты ESC, на сегодняшний день нет пре-

паратов, содержащих в инструкции по применению показа-
ние «перикардит», поэтому вся медикаментозная терапия за-
болеваний перикарда является off-label, т.е. назначается по
показаниям, не утвержденным регулирующими органами.

В большинстве случаев требуется госпитализация для
уточнения этиологии, проведения дифференциальной ди-
агностики, а также при наличии хотя бы одного из неблаго-
приятных прогностических признаков или недостаточного

Таблица 2. Частота поражения перикарда при РЗ [10, 20–29]

Нозологическая форма Частота, %*

Болезнь Стилла взрослых 10–23,8

Первичный синдром Шегрена 33**

Узелковый полиартериит 13–33

Синдром Черджа–Стросс 4–10

Гранулематоз с полиангиитом 2–41

Болезнь Кавасаки 25

Микроскопический полиангиит 9,1–10,6

Дерматомиозит/полимиозит 10

Смешанное заболевание соединительной ткани 29

Семейная средиземноморская лихорадка 27

Серонегативные спондилоартриты <0,1

Гигантоклеточный артериит 1,22

Болезнь Бехчета 1,6

*Представлены сводные данные, включающие результаты ЭхоКГ-ис-
следования и аутопсии; **только по данным ЭхоКГ [23].
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ответа на терапию нестероидными противовоспалитель-
ными препаратами (НПВП); табл. 3.

В табл. 4 отражены ведущие принципы лечения перикарди-
тов. Основу составляют НПВП – ибупрофен 1200–2400 мг/сут
и диклофенак 150 мг/сут внутрь, назначаемые в сочетании с
гастропротекторами, в среднем в течение 3 нед до исчезнове-
ния выпота в перикарде. У больных, имеющих язвенные по-
ражения желудочно-кишечного тракта, могут применяться
НПВП, относящиеся к селективным ингибиторам циклоокси-
геназы-2 (мелоксикам, целекоксиб). С целью улучшения ответа
на терапию и предотвращения рецидивов добавляется колхи-
цин в малых дозах – 0,5 мг 1 раз в день (масса тела <70 кг) или
2 раза в день (масса тела ≥70 кг). При неэффективности НПВП
и прогрессировании процесса дополнительно назначают
(после уточнения этиологии!) лечение преднизолоном в дозе
0,2–0,5 мг/кг в сутки в течение 2 нед (при остром течении) или
2–4 нед (при рецидиве) до разрешения симптомов и/или нор-
мализации воспалительных показателей (СОЭ, СРБ) с после-
дующим снижением вплоть до отмены (табл. 5). При этом
каждый эпизод снижения дозы (особенно начиная с 25 мг) вы-
полняется при отсутствии клинических симптомов и нор-
мальных показателях воспалительной активности. Всем паци-
ентам, получающим ГК, рекомендуется прием препаратов
кальция (из расчета 1200–1500 мг/сут внутрь) и витамина D
(800–1000 МЕ/cут). Больным женщинам в постменопаузе и
мужчинам 50 лет и старше, у которых длительное лечение ГК
начинается с дозы 5,0–7,5 мг/сут и выше, рекомендуются бис-
фосфонаты для предотвращения потери костной массы.

При развитии перикардита в рамках ИВРЗ доза ГК и про-
должительность лечения этими препаратами определяются
тяжестью и активностью фоновой ревматической патологии.

У больных с ГК-зависимым рецидивирующим перикарди-
том при отсутствии ответа на колхицин может быть назначен
внутривенный иммуноглобулин. В подобных ситуациях
представляется весьма перспективным применение рекомби-
нантного антагониста рецепторов интерлейкина-1b препа-
рата анакинра. Так, в ходе выполненного итальянскими авто-
рами рандомизированного контролируемого исследования
была показана высокая эффективность анакинры у больных
с ГК-зависимыми и колхицинорезистентными формами
идиопатического рецидивирующего перикардита [31].

У большинства пациентов с вирусным перикардитом на
фоне противовоспалительной терапии отмечаются быстрая
положительная динамика, и специфическое лечение, как
правило, не требуется. При гнойном перикардите необхо-
димы дренирование полости перикарда и промывание ее
физиологическим раствором в сочетании с антимикробной
терапией. Курс антимикробной терапии следует продол-

жить до ликвидации лихорадочного синдрома, других кли-
нических признаков болезни и нормализации числа лейко-
цитов периферической крови.

Перикардиоцентез показан при клинических симптомах
тампонады сердца, предполагаемом диагнозе гнойного или
туберкулезного перикардита, большом объеме выпота (рас-
хождение листков перикарда в диастолу на ЭхоКГ>20 мм),
сохраняющегося более 1 нед, несмотря на проводимую ме-
дикаментозную терапию.

У больных с плотными спайками, локализованным вы-
потом, рецидивирующей тампонадой, персистирующей
инфекцией и прогрессирующим сдавлением сердца не-
обходима перикардэктомия. Периоперационная леталь-
ность при перикардэктомии в сочетании с антибиотиками
составляет 8%.

Для лечения больных туберкулезным перикардитом ис-
пользуются различные комбинации препаратов (рифампи-
цин, изониазид, пиразинамид и этамбутол), которые сле-
дует назначать только при подтвержденном диагнозе. По
данным Кохрейновского обзора [32], у больных с выпотным
и констриктивным туберкулезным перикардитом без ВИЧ-
инфекции лечение туберкулостатиками в сочетании с ГК
ассоциируется с меньшей смертностью и меньшей потреб-
ностью в перикардиоцентезе.

прогноз
Прогноз при острых вирусных перикардитах, как пра-

вило, благоприятный. При тампонаде сердца экстренная
пункция перикарда улучшает прогноз. По данным корей-
ских авторов, 20-летняя выживаемость больных констрик-
тивным перикардитом после радикальной перикардэкто-
мии составила 74,7±9,2% [33].

Заключение
Несмотря на большое количество новых данных, полу-

ченных по рассматриваемой проблеме за последние годы,
эксперты ESC отмечают, что существует много вопросов,
ответы на которые еще не получены (сущность идиопати-
ческого рецидивирующего перикардита, оптимальная про-
должительность лечения и др.). Необходимы дальнейшие
исследования с целью разработки индивидуальных диагно-
стических и терапевтических подходов для каждого кон-
кретного больного перикардитом и улучшения прогноза.
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Таблица 3. Стратифицированный подход к тактике ведения
больных острым перикардитом [30]

Случаи высокого риска – наличие хотя бы одного негативного про-
гностического предиктора

Негативные прогностические предикторы
Большие:
• лихорадка >38ºС
• подострое начало
• выраженный выпот в перикард
• тампонада сердца
• недостаточный ответ на НПВП после хотя бы 1 нед терапии
Малые:
• миоперикардит
• иммуносупрессия
• травма
• пероральные антикоагулянты

Случаи умеренного риска – отсутствие негативных прогностических
предикторов + недостаточный ответ на НПВП

Случаи низкого риска – отсутствие негативных прогностических
предикторов + хороший ответ на НПВП

Примечание. Госпитализация показана в случаях высокого и уме-
ренного риска. Большие предикторы выработаны на основе много-
факторного анализа, малые – основаны на мнении экспертов и дан-
ных литературы.

Таблица 4. Общие принципы лечения перикардитов

• НПВП (ибупрофен, диклофенак, нимесулид, мелоксикам)
• ГК (преднизолон, метилпреднизолон)
• Антиинфекционная терапия (интерферон, антибиотики, противоту-

беркулезные, противогрибковые средства)
• Внутривенный иммуноглобулин
• Анакинра
• Лечение основного заболевания
• Симптоматическая терапия
• Перикардиоцентез, дренирование перикарда
• Оперативное лечение (чрескожная баллонная перикардиотомия,

перикардэктомия)

Таблица 5. Схема применения ГК у больных перикардитом [30]

Начальная доза (из расчета
0,25–0,5 мг/кг в сутки 
по преднизолону), мг

Режим снижения

>50 10 мг/сут каждые 1–2 нед

50–25 5–10 мг/сут каждые 1–2 нед

25–15 2,5 мг/сут каждые 2–4 нед

<15 1,25–2,5 мг/сут каждые 2–6 нед
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