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Случай мультидисциплинарного ведения  
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Представлен клинический случай пациента 70 лет, у которого 
экссудативно- констриктивный перикардит дебютировал с момен-
та вакцинации от SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome 
CoronaVirus 2), и в течение полугода прогрессировал в виде на-
растания отечно- асцитического синдрома, рефрактерного к те-
рапии. Через год, после перенесенного COVID-19 (COrona VIrus 
Disease 2019), отмечались признаки нарастания сердечной не-
достаточности, сопровождающиеся повышением уровня про-
воспалительных маркеров, индикаторов повреждения сердечной 
мышцы. Диагноз экссудативно- констриктивного перикардита 
выставлен еще через 9 мес. на стадии анасарки. Трудности диа-
гностики заключались в том, что перикард оставался неутолщен-
ным по данным радиологических методов, имелись расхождения 
в данных мультиспиральной компьютерной томографии (МСКТ) 
и эхокардиографии. Проведена декортикация сердца, однако 
в течение 2 мес. после операции не было достигнуто значимого 
регресса отечно- асцитического синдрома (ОАС), сохранялось по-
вышение уровней маркеров воспаления, что было расценено как 
полисерозит. Было решено назначить противовоспалительную 
терапию анакинрой и колхицином с успешным разрешением ОАС 
в течение 2 мес. Генно-инженерный препарат был постепенно 
отменен, прием колхицина продолжен до года. При контрольных 
обследованиях через 6, 12, 18 мес. обострений не наблюдалось, 
функциональный класс сердечной недостаточности сохраняется 
на уровне NYHA (New York Heart Association) 1. Пациент получает 
минимальную терапию в виде: эплеренон 25 мг, торасемид 5 мг 
и аторвастатин 20 мг.
Заключение. Особенность течения перикардита в данном кли-
ническом случае заключается в быстро прогрессирующем нарас-
тании с весьма скудными проявлениями воспалительной реакции, 

прогрессировании при повторной стимуляции антигенами виру-
сов, быстрым развитием констрикции без значимого утолщения 
листков перикарда. Сохраняющийся полисерозит может быть при-
чиной резистентного к терапии ОАС у пациентов после перикар-
дэктомии. Следует учитывать возможность наличия торпидного 
воспаления у пациентов с ОАС.
Ключевые слова: экссудативно- констриктивный перикардит, сер-
дечная недостаточность рефрактерная к терапии, отечно-асцити-
ческий синдром, перикардэктомия, полисерозит.
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КП — констриктивный перикардит, КТ — компьютерная томография, КФК-МБ — креатинфосфокиназа, ЛЖ — левый желудочек, СРБ — С-реактивный белок, ФВ — фракция выброса, ФК — функциональный 
класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭхоКГ — эхокардиография, NYHA — New York Heart Association (Нью- Йоркская ассоциация сердца). 

Pericardium is removed, but the anasarca remains. Multidisciplinary management of constrictive pericarditis: 
a case report
Sukmarova Z. N.1, Matskevich L. A.3, Andreenko E. Yu.3, Beregovskaya S. A.3, Maksimova O. B.3, Evseev E. P.2, Nikityuk T. G.2, Drapkina O. M.3
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Введение
Несмотря на развитие визуализирующих и хи-

рургических методов ведения больных с  заболева-
ниями сердца, диагностика и лечение констриктив-
ного перикардита все еще сопряжены с  большими 
трудностями.

Клинический случай
Информация о  пациенте. Пациент Р (муж-

чина) до 70  лет считал себя здоровым челове-
ком. В  апреле 2021г возникло недомогание, сни-
жение толерантности к  нагрузкам, дискомфорт 
в  груди, совпавшие по срокам с  вакцинацией от 
SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome 
Co ro na Virus 2). В  августе- сентябре 2021г манифе-
стировали и  постепенно нарастали отеки нижних 
конечностей. В  ноябре пациент обратился в  поли-
клинику, где была проведена компьютерная томо-
графия (КТ) органов грудной клетки и  выявлены 
застойные изменения в  обоих легких, пневмофи-

броз, гидроперикард. По данным эхокардиографии 
(ЭхоКГ) выявлено расхождение листков перикарда 
до 12  мм, фракция выброса (ФВ) левого желудоч-
ка (ЛЖ) 62%, систолическое давление в  легочной 
артерии — норма. Проводился онкопоиск: КТ ор-
ганов брюшной полости, колоноскопия, эзофаго-
гастродуоденоскопия  — без патологии. В  общем 
и  биохимическом анализе крови, кроме повыше-
ния уровня мочевой кислоты до 480 мкмоль/л, от-
клонений не зарегистрировано, в т.ч. N-концевого 
фрагмента предшественника мозгового натрийуре-
тического пептида  — 1,47 мкЕД/мл. Клиническое 
состояние расценено как хроническая сердечная 
недостаточность (ХСН) с  сохранной ФВ, назначе-
но лечение: эналаприл 10  мг/сут., дапаглифлозин 
10 мг/сут., небиволол 5 мг/сут., торасемид 5 мг/сут., 
а  также аллопуринол 100  мг/сут. Несмотря на ре-
гулярно принимаемую терапию, в  феврале 2022г 
отметилось нарастание одышки и  отеков нижних 

A case of a 70-year-old male patient is presented, in whom constrictive- 
effusive pericarditis debuted after vaccination against severe acute 
respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2), and over the six 
months progressed in edema and ascites, refractory to therapy. A year 
later, after coronavirus disease 2019 (COVID-19), signs of increasing 
heart failure were noted, accompanied by an increase in proinflammatory 
markers, myocardial damage indicators. The diagnosis of constrictive- 
effusive pericarditis was made another 9 months later at the anasarca 
stage. The difficulties in diagnosis were that the pericardium remained 
non-thickened according to radiological methods. In addition, 
there were discrepancies in the data of computed tomography and 
echocardiography. Cardiac decortication was performed. However, 
within 2 months after the operation, no significant edema and ascites 
regression was achieved. In addition, the levels of inflammatory 
markers remained elevated, which was assessed as polyserositis. Anti-
inflammatory therapy with anakinra and colchicine was prescribed 
with successful edema and ascites resolution within 2 months. The 
genetically engineered drug was gradually discontinued, and colchicine 
was continued for up to a year. During control examinations after 6, 12, 
and 18 months, no exacerbations were observed, and the NYHA heart 
failure class 1 remained. The patient receives minimal therapy, including 
eplerenone 25 mg, torasemide 5 mg, and atorvastatin 20 mg. 
Conclusion. The peculiarity of pericarditis course in this case is 
a rapidly progressing increase with unclear inflammatory manifestations, 
progression with repeated stimulation with viral antigens, rapid 
development of constriction without significant thickening of the 
pericardial leaflets. Persistent polyserositis can be the cause of therapy- 
resistant edema and ascites in patients after pericardiectomy. The 
possibility of torpid inflammation in patients with edema and ascites 
should be taken into account.

Keywords: constrictive- effusive pericarditis, refractory heart failure, 
edematous ascitic syndrome, pericardiectomy, polyserositis.
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Ключевые моменты
•  Описан клинический случай констриктивного 

перикардита, особенностями которого явля-
ется этиология  — вакцинация или заражение 
SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome 
CoronaVirus 2), торпидность течения перикар-
дита, особенно у  пожилых людей  — без выра-
женной лихорадки и боли в груди, гемодинами-
ческих нарушений констриктивного типа, при 
отсутствии выраженного утолщения перикарда 
и  кальциноза сердечной сорочки, и  как след-
ствие — поздняя диагностика и назначение адек-
ватного противовоспалительного лечения.

•  Несмотря на проведенную перикардэктомию, 
спустя 2 мес. наблюдалось отсутствие законо-
мерного регресса сердечной недостаточности, 
сохранялись повышенными маркеры иммуно-
воспаления: С-реактивный белок и  антинукле-
арный фактор. 

•  Противовоспалительная терапия полисерози-
та колхицином и анакинрой позволили добить-
ся полной компенсации сердечной недостаточ-
ности.

Key messages
•  A  case of constrictive pericarditis is described, the 

fe atures of which are the etiology — vaccination or 
in fection with severe acute respiratory syndrome 
co ro navirus 2 (SARS-CoV-2), torpidity of peri-
car ditis course, especially in the elderly — without 
severe fever and chest pain, hemodynamic const-
ric tive disorders, without severe thickening and 
calcification of the pericardium, and as a  con se-
quence  — late diagnosis and prescription of ade-
quate anti-inflammatory treatment.

•  Despite the pericardiectomy, after 2 months there 
was no regression of heart failure, while inf lam-
matory markers (C-reactive protein and antinuclear 
factor) remain elevated.

•  Anti-inf lammatory therapy of polyserositis with 
colchicine and anakinra made it possible to achieve 
complete heart failure compensation.

конечностей. При контроле ЭхоКГ зарегистриро-
вано увеличение расхождения листков перикар-
да до 15  мм, повышение систолического давления 
в  легочной артерии до 40  мм рт.ст. при сохраняю-
щейся ФВ ЛЖ  — 64%. При обследование исклю-
чены: острое повреждение миокарда (креатинфос-
фокиназа (КФК-МВ) — 13 ед/л), гипопротеинемия 
(белок  — 70 г/л) и  тяжелая хроническая почечная 
недостаточность (креатинин — 120 мкмоль/л). К те-
рапии добавлен ибупрофен в  дозе 800  мг/сут., 
а  также скорректирована основная схема лечения: 
карведилол 12,5  мг/сут., лизиноприл 5  мг/сут., то-
расемид 5 мг/сут., аторвастатин 10 мг/сут. Значимо-
го регресса явлений ХСН не отмечено. 

В  апреле 2022г пациент перенес COVID-19 
(COrona VIrus Disease 2019) легкого течения, на фо-
не чего отметил увеличение дискомфорта в грудной 
клетке и  одышки. При обращении к  кардиологу, 
спустя период карантина (21 день), зарегистриро-
вано повышение активности КФК-МБ до 98 ед/л, 
уровней С-реактивного белка (СРБ) до 49  мг/л, 
фибриногена до 5,1 г/л, впервые выявлена анемия 
(гемоглобин 114 г/л, эритроциты 3,71×1012/л) ней-
трофилия 72%. Остальные показатели, включая 
белок (65 г/л), креатинин (98 мкмоль/л), мочеви-
ну (10 ммоль/л) и мочевую кислоту (215 мкмоль/л), 
показатели функции печени были в  пределах нор-
мальных значений. С  учетом отсутствия ишеми-
ческих изменений на электрокардиограмме и  на-
рушений сократимости по ЭхоКГ продолжалось 

консервативное ведение хронической сердечной 
недостаточности (ХСН). В  январе 2023г пациент 
обратился в  НМИЦ терапии и  профилактической 
медицины с  жалобами на одышку минимальных 
напряжений, увеличение живота. 

В  результате физикального обследования от-
мечен акроцианоз, желтушность кожных покровов, 
индуративный отек кожи голеней, "лягушачий" 
живот, пульсация шейных вен. Частота сердечных 
сокращений 64 уд./мин, артериальное давление 
120/80 мм рт.ст. 

Предварительный диагноз
Пациенту выставлен предварительный диагноз: 

Отечно- асцитический синдром неясного генеза: ги-
дроперикард, правосторонний гидроторакс, асцит. 
Фоновые заболевания: цирроз печени (?). ХСН с со-
храненной ФВ (?). Гипертоническая болезнь III ста-
дии, контролируемая, риск сердечно-сосудистых ос-
ложнений — 4. Хроническая болезнь почек 2 стадии. 

Назначена терапия: бисопролол 2,5  мг/сут., 
спиронолактон 25  мг/сут., сакубитрил/валсартан 
100 мг/сут., торасемид 10 мг/сут.

Диагностическая оценка
 В  анализах крови сохранялась анемия легкой 

степени, уровень СРБ 20  мг/л, тропонин I, опре-
деленный высокочувствительным методом, был 
негативным, однако отмечалось выраженное повы-
шение уровня N-терминального фрагмента пред-
шественника мозгового натрийуретического пеп-
тида  — 1620 пг/мл. ЭхоКГ демонстрировала уме-
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женный асцит, отсутствие поражения печени и по-
чек. По данным магнитно- резонансной томогра-
фии сердца признаков воспаления или фиброзных 
изменений миокарда не выявлено, выявлен гидро-
перикард по периметру, исключая верхушку и ниж-
небоковые отделы сердца (рисунок 2). Уплощение 
межжелудочковой перегородки. 

Пациенту выставлен заключительный кли-
нический диагноз "Хронический экссудативно- 
констриктивный перикардит. Атеросклероз аор-
ты, коронарных и брахиоцефальных артерий. ХСН 
с сохраненной ФВ IIБ стадии, III функциональный 
класс (ФК) по NYHA (New York Heart Association). 
Гидроперикард. Асцит. Хроническая болезнь почек 
3а стадии. Анемия хронических заболеваний, лег-
кой степени тяжести. Гиперурикемия. 

Медицинские вмешательства
Проведена консультация кардиохирурга: ре-

комендовано оперативное лечение и  проведе-
ние коронароангиографии для определения объ-
ема оперативного вмешательства. По данным ко-
ронарографии выявлен стеноз 70% в  передней 
межжелудочковой артерии. Пациенту проведено 
оперативное лечение в ФГБНУ РНЦХ им. Б. В. Пет-
ровского: Субтотальная перикардэктомия. Мам-
ма рокоронарное шунтирование с  передней меж-
желу дочковой артерией. Интраоперационно под-
твержден выраженный спаечный процесс листков 
перикарда, их минимальное утолщение, но выра-
женное фиброзное перерождение (рисунок 3). Эти 
данные были подтверждены результатами паталого-

ренное количество жидкости в  полости перикарда 
(толщиной до 13 мм), ФВ 64%. 

Дифференциальная диагностика
В  стационаре проводилась дифференциаль-

ная диагностика. Исключались кардиомиопатии, 
цирроз печени, гипотиреоз, хроническая почечная 
недостаточность, ревматологические заболевания, 
онкологическая патология. Результаты анализа 
крови на маркеры основных иммуновоспалитель-
ных заболеваний и  кардиотропных вирусов пред-
ставлены в  таблице 1. Диаскин тест был отрица-
тельным. На электрокардиограмме обращал на се-
бя внимание низкий вольтаж зубцов (рисунок 1). 
По ЭхоКГ локальная и  глобальная систолическая 
функция ЛЖ не нарушены (ФВ 55%). Диастоли-
ческая дисфункция миокарда ЛЖ II типа. Ми-
тральная и  трикуспидальная недостаточность 2 ст. 
Признаки констриктивной гемодинамики: дилата-
ция и  спадение <50% нижней полой вены и  вели-
чина e’ (пиковая скорость движения миокарда во 
время раннего диастолического наполнения ЛЖ 
по данным тканевой допплерографии) тканево-
го допплера медиальной части митрального коль-
ца >8  см/сек. Перикардиальный выпот ~120 мл. 
Также проведена мультиспиральная КТ органов 
грудной клетки, где кальциноза перикарда не вы-
явлено, зарегистрированы признаки незначитель-
ного правостороннего гидроторакса, гидропери-
карда, выраженного расширения нижней полой 
вены и умеренного уплотнения листков перикарда. 
КТ органов брюшной полости подтвердила выра-

Таблица 1 
Анализы крови на маркеры основных иммуновоспалительных заболеваний и кардиотропных вирусов

Показатель Результат Ед. изм. Референсные пределы
Ревматоидный фактор не обнаружено МЕд/мл <30
Антитела к β-2-гликопротеину 0,001 ед./мл <10
Антинуклеарный фактор 1:160 титр <1:160
LE-клетки не обнаружено не обнаружено
Антитела к дсДНК не обнаружено МЕ/мл <20
Антитела IgG к Sm не обнаружено Ед/мл 0-15
Волчаночный антикоагулянт не обнаружено усл. ед. 0,8-1,2
ДНК вируса простого герпеса I и II типа не обнаружено не обнаружено
ДНК вируса Варицелла-Зостер не обнаружено не обнаружено
ДНК Toxoplasma gondii не обнаружено не обнаружено
ДНК Parvovirus B19 (количественное исследование) не обнаружено копии/мл не обнаружено
ДНК вируса герпеса VI типа  
(количественное в клетках крови)

не обнаружено Ig ДНК HHV6/105 клеток не обнаружено

ДНК вируса Эпштейна-Барр  
(количественное в клетках крови) 

не обнаружено Ig ДНК/105 клеток не обнаружено

ДНК цитомегаловируса  
(количественное в клетках крови) 

не обнаружено Ig копий CMV/105 клеток не обнаружено

Антитела IgM к вирусу SARS-CoV-2, качественно 0,8 коэффициент позитивности <1,1
Антитела IgG к вирусу SARS-CoV-2, качественно 16,0 коэффициент позитивности <1,1
Антитела IgG к вирусу SARS-CoV-2, количественно 520,0 BAU/мл

Примечание: ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота, SARS-CoV-2 — Severe Acute Respiratory Syndrome CoronaVirus 2.
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анатомического исследования: фрагменты пери-
карда, утолщенные за счет фиброза и  склероза, 
отмечаются очаги лимфоцитарной инфильтрации. 
Заключение: Морфологическая картина хроничес-
кого перикардита.

Несмотря на радикальное решение клиниче-
ской проблемы, без осложнений прошедший пери-
операционный период и оптимальные условия для 
реабилитации, у пациента в течение 2 мес. сохраня-
лась боль в груди, сердечная недостаточность III-IV 
ФК, анасарка. Больной был направлен на консуль-
тацию в  НИИ ревматологии им. В. А. Насоновой. 
На проведенной ЭхоКГ регистрировалась ФВ ЛЖ 
52% и нормализация диастолической функции ЛЖ 
и  правого желудочка  — Е/А (соотношение ранне-
го и позднего пиковых скоростей наполнения ЛЖ) 
=1,7, Е/е* (соотношение ранних скоростей напол-

нения ЛЖ по данным допплера и  тканевого доп-
плера) =6,9, жидкость в полости перикарда нижне- 
верхушечной локализации (рисунок 4), экссудат 
в  плевральных полостях ~ 600-800 мл, свободная 
жидкость между петлями кишечника. В  лабора-
торных показателях отмечалось сохранение повы-
шенных значений СРБ 15-10 мг/л. Дообследование 
в  отношении наличия ревматологических заболе-
ваний таковых не выявило. Учитывая признаки по-
лисерозита (выпот в  несколько серозных полостей 
с признаками воспалительной активности) в пери-
од после проведения перикардэктомии, пациенту 
было решено назначить противовоспалительную 
терапию. В  течение первых 2 мес., под динамиче-
ским контролем, пациент получал комбинирован-
ную терапию колхицином 0,5  мг/сут. и  ингибито-
ром интерлейкина-1 (анакинра 100  мг/сут.). При 

Рис. 1    Электрокардиограмма пациента с экссудативно-констриктивным перикардитом. 
Ритм синусовый, частота сердечных сокращений 53 уд./мин. Отклонение электрической оси сердца влево. Низкий вольтаж зубцов. 
Единичные наджелудочковые экстрасистолы. Блокада передне-верхнего разветвления левой ножки пучка Гиса, смещение максимального 
вольтажа R в V2-V3 в грудных отведениях.

Рис. 2    Магнитно-резонансная томография сердца. 4-камерная и поперечная позиции.
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кардите [2]. Показано, что, если КП неправильно 
диагностирован или лечение не проводится, уровень 
смертности от прогрессирования ХСН обычно пре-
вышает 90%, а при наличии показаний к операции, 
ее отсрочка приводит к снижению продолжительно-
сти жизни [3, 4]. И главной особенностью данного 
случая явилось продолжающееся активное воспа-
ление серозных оболочек, обусловившее отсутствие 
значимого клинического улучшения после успешно 
проведенной декортикации сердца. 

этом боль и  дискомфорт в  груди регрессировали 
в течение недели, подавление экссудации в полость 
перикарда зафиксировано при контроле через 
1  мес., в  брюшной и  плевральной полостях  — че-
рез 2 мес. После этого генно- инженерный препарат 
был постепенно отменен, а прием колхицина про-
должен до года. 

Динамика и исходы
При контрольном исследовании через 6 мес. от 

начала комбинированной противовоспалительной 
терапии (4 мес. после перикардэктомии и реваску-
ляризации) дискомфорт в  области сердца не бес-
покоит, признаков застоя жидкости нет. Спустя 12 
и 18 мес. на терапии аторвастатин 40 мг/сут., эпле-
ренон 25 мг/сут., торасемид 5 мг/сут. компенсация 
ХСН оптимальная, боль в  груди не рецидивирова-
ла, пациент может быстро ходить и  выполнять ра-
боту по дому без одышки.

Обсуждение
Клинический случай демонстрирует слож-

ность ведения констриктивного перикардита (КП) 
и  необходимость мультидисциплинарного подхода. 
С одной стороны, история данного пациента пред-
ставляет собой пример типичного течения актуаль-
ного КП, особенностями которого является этиоло-
гия — антиген SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory 
Syndrome CoronaVirus 2), торпидность острой и по-
дострой фазы перикардита у пожилых людей — без 
выраженной лихорадки и боли в груди, раннее раз-
витие констриктивной гемодинамики (4 мес. по-
сле острого эпизода), когда еще отсутствуют выра-
женное утолщение перикарда и  кальциноз, и,  как 
следствие, поздняя диагностика и  отсутствие аде-
кватного противовоспалительного лечения. С  дру-
гой стороны, КП является сложным диагнозом, 
который, в  подавляющем большинстве случаев, 
устанавливают, как у данного пациента, методом ис-
ключения. Одним из основных аргументов диффе-
ренциального диагноза ХСН служит несоответствие 
нормальной сократимости ЛЖ и  отечного синдро-
ма. Несоответствие тяжелых признаков недостаточ-
ности кровообращения и сохранной систолической 
функции сердца, резистентность к  проводимой 
квадротерапии позволили относительно рано диа-
гностировать КП по минимальным критериям [1]. 
Следующей особенностью ведения данного паци-
ента было довольно быстрое направление на опе-
ративное лечение, хотя в большинстве клиник, где 
нет значительного опыта ведения нетуберкулезного 
КП, в отсутствие утолщения и кальциевого "панци-
ря" перикарда, хирургическая тактика вызывает спо-
ры, т.к. ответственность за принятие решения дол-
жен на себя взять кардиолог по результатам весьма 
скудных данных ЭхоКГ без поддержки радиологов. 
В опытных центрах подобные случаи КП с "тонким" 
перикардом описаны именно при вирусном пери-

ЛЖ 

ПП 

ЛП 

ПЖ 

Рис. 4     Визуализация сердца из субкостального доступа. Граница 
резекции перикарда. Красными стрелками показаны оста-
точные лоскуты перикарда, синими  — выпот (вероятно, 
с геморрагическим компонентом). 

Примечание: ЛЖ  — левый желудочек, ЛП  — левое предсердие, 
ПЖ — правый желудочек, ПП — правое предсердие. Цветное изо-
бражение доступно в электронной версии журнала.

Рис. 3     В операционном поле видны местами минимально утол-
щенные, но ригидные листки перикарда, ограничивающие 
оптимальную работу сердца.
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Полисерозит представляет собой одновремен-
ное или близкое по времени последовательное вос-
паление нескольких серозных оболочек (плевра, 
перикард, брюшина), возникающее, как правило, 
в  рамках генерализованного воспалительного про-
цесса. Данное синдромальное обозначение исполь-
зуется, в основном, в ревматологии, но, по данным 
последних исследований, на первом месте среди 
его причин стоит онкология, на втором  — инфек-
ция, и  только на третьем — ревматологические за-
болевания [5]. Другим признаком персистирующе-
го системного процесса у  пациента было стойкое 
повышение уровня СРБ и  антинуклеарного фак-
тора. Учитывая то, что перикардит является имму-
новоспалительным заболеванием, т.е. локальное 
поражение сопровождается циркуляцией в  крови 
провоспалительных цитокинов, антител и  т.п., со-
пряженных с особенностями врожденного и приоб-
ретенного иммунитета, логично предположить, что 
работа с  воспалением является не менее важной, 
чем с механическим осложнением. Кроме того, из-
вестно, что перикардэктомия сопровождается по-
вреждением большого количества клеток миокарда 
и  перикарда, а  кровь, излившаяся в  плевральную 
полость — является пирогенной средой, что может 
способствовать выработке дополнительного пула 
аутоантител к миокарду и провоспалительных суб-
станций. Мы подозреваем, что большинство паци-
ентов после данного вида операции имеет затяжной 
восстановительный период, в т.ч. по этим причинам. 
По данным литературы, к моменту выписки после 
перикардэктомии нормализация ХСН с  III-IV до 
I и II ФК (по NYHA) наблюдается только у 4% про-
леченных, 4-21% имеют диастолическую дисфунк-
цию в  позднем послеоперационном периоде, т.е. 
большинство пациентов продолжают испытывать 
преходящие симптомы ХСН III-IV ФК (по NYHA), 
а у 5% из них происходит поздний летальный исход, 
в основном вследствие прогрессирования застойной 
ХСН, желудочковых аритмий, плевролегочной пато-

логии [6, 7]. Авторами данных и многих других работ 
показано, что провести тотальную перикардэкто-
мию очень сложно технически, поэтому оставшиеся 
участки перикарда являются потенциальными ис-
точниками воспаления и  экссудации, что произо-
шло у  описанного пациента. Современные методы 
индивидуально подобранной противовоспалитель-
ной терапии позволяют предотвратить осложнения 
и улучшить прогноз в данной группе больных.

Заключение
Полисерозит является иммуновоспалительным 

заболеванием, часто протекает под маской или в со-
четании с  ХСН и  требует соответствующей ком-
плексной терапии. Представленное клиническое 
наблюдение заставляет пересмотреть отношение 
к  назначению адекватной противовоспалительной 
терапии в  случаях неэффективности квадротера-
пии ХСН пациентов с  сохранной систолической 
функцией и  наличием провоспалительных марке-
ров, что позволит увеличить эффективность лече-
ния, возможно уменьшить потребность в  проведе-
нии перикардэктомии, сократить сроки регресса 
явлений ХСН в постоперационном периоде.

Прогноз. Внимание лечащих врачей и согласо-
ванная работа нескольких центров привели к кли-
ническому успеху у данного пациента и улучшению 
отдаленного прогноза заболевания. 
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