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Констриктивный перикардит (КП) — редкое заболевание, имеющее 
различные причины развития. В конце XX века этиология этого за-
болевания часто ассоциировалась с туберкулезом, однако в по-
следнее время в развитых странах возросла роль кардиохирурги-
ческих вмешательств. КП трудно диагностировать из-за отсутствия 
специфических проявлений. Заболевание характеризуется сим-
птомами венозного застоя по большому кругу кровообращения 
вследствие нарушения диастолического наполнения. При сердеч-
ной недостаточности кальцификация перикарда часто не выявля-
ется на рентгенограмме грудной клетки, и верификация диагноза 
в клинической практике осуществляется по данным допплеровской 
эхокардиографии.
Клиническое наблюдение. Мужчина 60 лет госпитализиро-
ван в больницу в ноябре 2020г с жалобами на прогрессирующие 
одышку, отеки нижних конечностей и передней стенки живота, 
поясницы, увеличение живота в объеме. В 2012г выполнено аор-
токоронарное шунтирование по поводу многососудистого пора-
жения коронарных артерий. С 2018г появились вышеуказанные 
жалобы. Клинические проявления расценены как развитие хрони-
ческой сердечной недостаточности на фоне ишемической кардио-
миопатии. Назначенная комплексная терапия не дала эффекта, 
а состояние пациента ухудшалось: продолжала прогрессировать 
одышка, отечно- асцитический синдром. Встал вопрос о необ-
ходимости уточнения причины нарастания застойных явлений 
по большому кругу кровообращения. С учетом данных анамнеза 
и объективного обследования в круг диагностического поиска бы-
ли включены тромбоэмболия легочной артерии, пороки сердца, 
перикардит, а также экстракардиальная патология с развитием 
отечно- асцитического синдрома. Диагноз КП был установлен на 
основании клинической картины, данных эхокардиографии и ком-
пьютерной томографии органов грудной клетки. В апреле 2021г 

пациенту выполнена перикардэктомия. В дальнейшем отмечена 
положительная динамика клинико- инструментальных показателей 
с исчезновением одышки, отеков, повышение сократительной спо-
собности миокарда.
Заключение. Редкая встречаемость заболевания, длительный пе-
риод отсутствия проявлений после кардиохирургического вмеша-
тельства, неспецифическая симптоматика и наличие сопутствующих 
заболеваний привели к отсроченной диагностике КП. Клинической 
особенностью данного заболевания представляется сложность диа-
гностики и использование единственного метода лечения (перикард-
эктомия), позволяющего улучшить прогноз пациента.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, кон-
стриктивный перикардит, клинический случай.
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Such an unsimple "simple" patient with heart failure: constrictive pericarditis: case report
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АКШ — аортокоронарное шунтирование, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КП — констриктивный перикардит, КТ — компьютерная томография, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, МЖП — 
межжелудочковая перегородка, МКШ — маммарокоронарное шунтирование, ПЖ — правый желудочек, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ФВ — фракция выброса, ХСН — хроническая сердечная 
недостаточность, ЭхоКГ — эхокардиография.

Ключевые моменты
•  Диагноз констриктивного перикардита требует 

высокой степени клинической настороженно-
сти, т.к. клиническая картина этого заболева-
ния схожа с проявлениями других заболеваний.

•  Представлен случай 60-летнего пациента, у  ко-
торого симптомы правожелудочковой недоста-
точности объяснялись врачами клиникой хро-
нической сердечной недостаточности, развив-
шейся вследствие ишемической болезни сердца. 

•  При обследовании больных с хронической сер-
дечной недостаточностью, имеющих в  анамне-
зе кардиохирургические вмешательства, следует 
включать констриктивный перикардит в  круг 
диагностического поиска причин сердечной не-
достаточности.

Key messages
•  The diagnosis of constrictive pericarditis requires 

a  high degree of clinical alertness, since the clini-
cal performance of this disease is similar to the ma-
nifestations of other diseases.

•  A  case of a  60-year-old patient is presented, in 
whom the symptoms of right ventricular failure we-
re explained by doctors as heart failure due to coro-
nary artery disease.

•  When examining patients with heart failure with 
a his tory of cardiac surgery, constrictive pericarditis 
should be included in the range of diagnostic search.

Constrictive pericarditis (CP) is a rare disease with various causes. 
At the end of the 20th century, its etiology was often associated with 
tuberculosis, but recently the role of cardiac surgery has increased 
in developed countries. CP is difficult to diagnose due to the lack of 
specific manifestations. The disease is characterized by symptoms 
of systemic venous congestion due to impaired diastolic filling. In 
heart failure, pericardial calcification is often not detected on a chest 
X-ray, and the diagnosis is verified in clinical practice using Doppler 
echocardiography.
Case report. A 60-year-old man was hospitalized in November 
2020 with complaints of progressive shortness of breath, swelling 
of lower limbs, anterior abdominal wall, lower back, and an increase 
in abdominal volume. In 2012, coronary artery bypass grafting was 
performed for multivessel coronary artery disease. Since 2018, 
the above complaints have appeared. Clinical manifestations were 
assessed as the development of heart failure due to ischemic 
cardiomyopathy. The prescribed complex therapy did not give an 
effect, and shortness of breath and edema and ascites continued 
to progress. It was necessary to find out the cause of the increase in 
systemic venous congestion. Taking into account the medical history 
and physical examination, pulmonary embolism, heart defects, 
pericarditis, as well as extracardiac pathology were included in the 
diagnostic search. The diagnosis of CP was established on the basis 
of the clinical performance, echocardiography and chest computed 
tomography. In April 2021, the patient underwent pericardiectomy. 
Subsequently, clinical and paraclinical improvement was noted with 
the disappearance of shortness of breath, edema, and an increase in 
myocardial contractility.

Conclusion. The rare occurrence of the disease, a long period 
without manifestations after cardiac surgery, non-specific symptoms 
and concomitant diseases led to a delayed diagnosis of CP. Its clinical 
feature is the complexity of diagnosis and the use of a single method of 
treatment (pericardiectomy), which improves the patient's prognosis.
Keywords: heart failure, constrictive pericarditis, case report.
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изучен. Среди возможных причин рассматривают: 
аутоиммунный процесс, а  также непосредствен-
но механическое воздействие на перикард, наличие 
крови и  сгустков в  перикарде во время операции 
и в послеоперационном периоде, возможное воздей-
ствие на серозную оболочку перикарда антисепти-
ков [4-6]. Симптомы заболевания могут проявиться 
как в первый месяц после оперативного вмешатель-
ства, так и через несколько лет [7, 8]. Диагноз КП ча-
сто упускается из виду, и пациенты проходят много-
численные исследования, поскольку симптоматика 
имитирует ряд заболеваний сердечно- сосудистой 
системы, легких, печени, сопровождающихся разви-
тием отечно- асцитического синдрома. В результате, 
диагноз нередко определяется с большой задержкой 
или не ставится вовсе. 

Включение КП в  дифференциальный диагноз 
у  пациентов с  выраженными признаками право-
желудочковой недостаточности имеет важное зна-
чение, поскольку своевременное лечение, включая 
тотальную перикардэктомию, улучшает качество 
жизни и обеспечивает долгосрочную выживаемость 
пациента. 

В  работе представлено клиническое наблюде-
ние пациента с КП, развившимся спустя несколько 
лет после перенесенного аортокоронарного шунти-
рования (АКШ).

Клинический случай
Информация о пациенте
Мужчина 60  лет госпитализирован в  больницу 

11.2020г с  жалобами на прогрессирующую одышку, 
нарастающие отеки нижних конечностей, передней 
стенки живота, поясницы, увеличение живота в объе-
ме, чувство тяжести в правом подреберье (рисунок 1). 

Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

продолжает оставаться серьезной проблемой в  со-
временной медицине, несмотря на последние успе-
хи в  разработке эффективных медикаментозных 
и  хирургических методов лечения пациентов. За-
болеваемость и смертность от данного заболевания 
остаются высокими, а прогноз — неблагоприятным 
[1]. В  структуре причин, приводящих к  развитию 
ХСН, лидирующее место занимают ишемическая 
болезнь сердца (ИБС), артериальная гипертония 
и их сочетание. Не следует забывать и о других при-
чинах развития ХСН, а также о сочетании несколь-
ких патологий, способствующих развитию и  про-
грессированию сердечной недостаточности. 

Констриктивный перикардит (КП), как причи-
на развития ХСН, представляется редким и  одним 
из диагностически сложных заболеваний. Истинная 
распространенность КП неизвестна. По данным 
литературы, у 0,2-0,4% пациентов, перенесших опе-
рации на сердце, после травмы, развивается воспа-
ление перикарда различной этиологии. В  странах 
с низким доходом населения наиболее частой при-
чиной КП является туберкулезная инфекция, в  то 
время как в странах с более высоким уровнем дохода 
все большее количество случаев обусловлено ятро-
генными причинами (последствия лучевой терапии, 
перенесенные кардиохирургические вмешательства, 
электрофизиологические процедуры, чрескожные 
вмешательства (ЧКВ) в  анамнезе) [2]. КП может 
явиться исходом посткардиотомного синдрома, ко-
торый развивается у 15-30% пациентов, перенесших 
оперативное вмешательство на сердце, и  ассоци-
ирован с более тяжелыми исходами [3]. Точный па-
тогенез данного осложнения до сих пор до конца не 

2012 2018 2019 12.2020

Операция АКШ 
по поводу 
прогрессирующей 
стенокардии 
напряжения

Одышка

Периферические
отеки

Эпизоды
нарушения
ритма сердца

Пароксизмальная форма
фибрилляции предсердий

Проводимая
терапия:

Бисопролол 1,25 мг; Эналаприл 2,5 мг 2 раза/сут.; Эпплеренон 25 мг; Розувастатин 40 мг

Апиксабан 5 мг 2 раза/сут.; Фуросемид (до 80 мг/сут.)

Рис. 1    Временнáя шкала развития КП. 
Примечание: АКШ — аортокоронарное шунтирование, КП — констриктивный перикардит.
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и миокарда, а также исключались другие заболева-
ния, которые сопровождаются отечно-асцитиче-
ским синдромом (цирроз печени, тромбоз ворот-
ной вены).

Диагностическая оценка 
При поступлении клинический анализ крови 

без отклонений. В биохимическом анализе отмеча-
лась гипопротеинемия (40 г/л) и гипоальбуминемия 
(20 г/л). Печеночные ферменты, С-реактивный бе-
лок — в пределах нормы. В коагулограмме снижение 
протромбина (69%). Других отклонений от нормы 
не выявлено.

По шкале Wells у пациента имелся низкий риск 
ТЭЛА, по шкале Geneva — 0 баллов, в  связи с  чем 
диагноз ТЭЛА маловероятен. 

На рентгенограмме органов грудной клетки вы-
явлены признаки правостороннего гидроторакса, 
без признаков инфильтративных изменений и каль-
цификации перикарда (рисунок 2). 

Больному выполнена плевральная пункция, 
при которой получено 1750 мл желтой серозной 
жидкости (белок 4 г/л, фибрин отсутствует). При 
цитологическом анализе плевральной жидкости 
данных за атипичные клетки, кислотоустойчивые 
микроорганизмы не получено. 

При ультразвуковом исследовании органов 
брюшной полости выявлена умеренная гепатоме-
галия (эхогенность паренхимы печени повышена, 
текстура крупнозернистая). Воротная вена не рас-
ширена. Выявлено ~500 мл свободной жидкости 
в брюшной полости. 

Электрокардиография (ЭКГ): Вертикальное 
по ложение электрической оси сердца. Синусовая 
бра дикардия с  частотой сердечных сокращений 50 
уд./мин. Снижение вольтажа. Межпредсердная бло-
када I ст. 

Проведена эхокардиография (ЭхоКГ) эксперт-
ного уровня. При исследовании отмечена дилата-
ция левого (ЛП =44×50 мм) и правого предсердий 
(46×51  мм). Полости желудочков уменьшены  — 
правый желудочек (ПЖ) 19  мм; левый желудочек 
(ЛЖ) 42 мм. Створки клапанов не изменены. Сис-
то лическая функция желудочков умеренно сниже-
на: фракция выброса (ФВ) ЛЖ 38% по Симпсону. 
ФВ ПЖ — 32% по Симпсону. Зоны нарушения ло-
кальной сократимости не выявлены. Умеренная 
митральная и  умеренная трикуспидальная регур-
гитация. Зависимость скорости кровотока на три-
куспидальном клапане от акта дыхания умеренная. 
Значительная легочная гипертензия. Систоличе-
ское давление в легочной артерии — 46-51 мм рт.ст. 
Нарушение диастолической функции желудочков 
2 тип — отношение пиковой скорости раннего диа-
столического трансмитрального потока к  пиковой 
скорости раннего диастолического движения ла-
теральной части митрального фиброзного кольца 
(Е/е)  =18.  Зависимость скорости кровотока от ак-

Результаты физикального осмотра
Состояние пациента тяжелое. Температура те-

ла нормальная. Кожные покровы бледные. Мягкие 
отеки голеней, стоп, нижней трети бедер, передней 
стенки живота, поясницы. Дыхание везикулярное, 
резко ослаблено билатерально ниже 4 ребра. Ча-
стота дыхательных движений 24/мин. Тоны серд-
ца приглушены, ритм правильный, шум не вы-
слушивается. Частота сердечных сокращений 62 
уд./мин, артериальное давление 105/65  мм рт.ст. 
Положительный симптом Куссмауля. Живот увели-
чен в размерах за счет асцита. Печень пальпируется 
на 5-6  см ниже правого края реберной дуги, плот-
ноэластической консистенции, при пальпации без-
болезненна.

Известно, что пациент длительно страдает ги-
пертонической болезнью. Стенокардия беспокоила 
с  2011г. В  ноябре 2012г выполнено плановое АКШ 
по поводу многососудистого поражения коронар-
ных артерий, пери- и  послеоперационных ослож-
нений зафиксировано не было. С  2018г появились 
жалобы на появление и  прогрессирование одыш-
ки, отеков нижних конечностей, передней брюш-
ной стенки, увеличение живота в  объеме. В  связи 
с данными симптомами неоднократно проводилось 
стационарное обследование. Состояние расцени-
валось как ХСН на фоне ишемической кардиомио-
патии. В  2019г зарегистрирована пароксизмальная 
форма фибрилляции предсердий. 

Предварительный диагноз
Жалобы пациента и  данные клинического ос-

мотра указывали на декомпенсацию ХСН. Обра-
щали на себя внимание признаки преимуществен-
ного застоя по большому кругу кровообращения: 
массивные периферические отеки, положительный 
венный пульс. В связи с этим обсуждали диагнозы 
тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА), легоч-
ную гипертензию, связанную с  патологией легких, 
клапанную патологию, заболевания перикарда 

Рис. 2     Рентгенограмма органов грудной клетки (прямая проекция 
и правый бок).
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та дыхания на митральном клапане незначитель-
ная — ~15%, на трикуспидальном клапане умерен-
ная — ~20%.  Реципрокность скоростей кровотока 
в  левых и  правых камерах. Деформация миокар-
да ЛЖ снижена =-14% (в норме ≥-18%). Пиковая 
скорость кровотока (пик s) со стороны левого фи-
брозного кольца снижена до 0,05 и  0,06 м/сек, со-
ответственно, в  точках исследования медиального 
и латерального края т.е. <0,07 м/сек (в норме); пик 
s со стороны правого фиброзного кольца снижена 
до 0,05 м/сек, соответственно, в  точке исследова-
ния бокового края т.е. <0,15 м/сек (в норме). Вы-
явлены следующие признаки КП: плевроперикар-
диальные спайки по боковой стенке ЛЖ, "хаоти-
ческие"   движения  межжелудочковой перегородки 
(МЖП), листки перикарда утолщены, сращены 
между собой (рисунок 3). Кальцификация и сраще-

ние листков перикарда была более выражена пре-
имущественно за боковой стенкой ПЖ (правоже-
лудочковая форма поражения) (рисунок 4). В плев-
ральных полостях содержалось большое количество 
жидкости, как и в брюшной полости на фоне син-
дрома сдавления полых вен (рисунок 5).

Таким образом, полученные данные соответ-
ствовали ЭхоКГ-критериям КП (таблица 1).

Для уточнения наличия констрикции вы-
полнена компьютерная томография (КТ) органов 
грудной клетки: сердце в  размерах не увеличено, 
в  области передненижних отделов полости пери-
карда определяется отграниченное скопление жид-
кости (94×95×33 мм) с включениями кальцинатов 
в  полости и  в  листках перикарда (рисунки  6,  7). 
Отмечены участки кальцификации миокарда в об-
ласти ПЖ.

Рис. 3     М-режим ЭхоКГ. Утолщение и сращение листков перикарда по задней стенке ЛЖ и их однонаправленное движение. Хаотическое 
движение МЖП, типичное для КП. 

Примечание: КП — констриктивный перикардит, ЛЖ — левый желудочек, МЖП — межжелудочковая перегородка, ЭхоКГ — эхокардиография.

Рис. 4     В-режим ЭхоКГ. Апикальная 4-камерная позиция. Полости 
желудочков уменьшены в объеме, кальциноз и сращение 
листков перикарда преимущественно по боковой стенке ПЖ. 

Примечание: ПЖ — правый желудочек, ЭхоКГ — эхокардиография.

Рис. 5     В-режим ЭхоКГ. Большое количество жидкости в правой 
плевральной полости ~1500 мл. 

Примечание: ЭхоКГ — эхокардиография.
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Клинический диагноз
Таким образом, на основании анамнеза, кли-

нических данных и  проведенного обследования 
был установлен диагноз: 1. Хронический после-
операционный КП. 2. ИБС. Атеросклероз коро-
нарных артерий. Маммарокоронарное шунтирова-
ние (МКШ) левая внутренняя грудная артерия  — 
2  маммарные артерии, АКШ — правая внутренняя 
грудная артерия  — диагональная артерия, аутове-
нозное АКШ  — передняя межжелудочковая ветвь 
от 2012г. Коронарная ангиография от 2018г: шунты 
проходимы, стеноз огибающей артерии 70% в про-
ксимальной трети, 55% в  средней трети. Паро-
ксизмальная форма фибрилляции предсердий. Риск 
тромбоэмболических осложнений 3 балла по шкале 
оценки риска инсульта CHA2DS2-VASC (Congestive 
heart failure, Hypertension, Age (2 ball), Diabetes mel-
litus, Stroke (2 ball), Vascular disease, Age, Sex cate-
gory).

Фоновое заболевание. Гипертоническая бо-
лезнь III стадии. Контролируемая артериальная 
гипертония. Изолированная гиперхолестеринемия. 
ИБС. ХСН. Риск сердечно- сосудистых осложнений 
очень высокий. Целевое артериальное давление 
<130/<80 мм рт.ст.

Осложнения: ХСН со сниженной ФВ (38%) 
II Б, III функциональный класс по NYHA (New York 
Heart Association).

Медицинские вмешательства 
Учитывая тот факт, что пациент поступил в ста-

ционар с явлениями декомпенсации ХСН, для более 
объективной оценки рисков проведения операции 
перикардэктомии была назначена консерватив-
ная терапия. Проводились повторные плевральные 
пункции. На фоне лечения была отмечена положи-
тельная динамика: уменьшились одышка, перифе-
рические отеки, повысилась толерантность к  фи-
зическим нагрузкам. На ЭхоКГ отмечено повы-
шение ФВ ЛЖ до 43%, ФВ ПЖ 38% по  Симпсону. 

Выявленные констриктивные изменения в пе-
рикарде потребовали дообследования пациента для 
уточнения причины. Туберкулезная природа за-
болевания была исключена на основании отрица-
тельного диаскин- теста, отрицательного анализа на 
микобактерии туберкулеза в плевральной жидкости 
и  квантиферонового теста, а  также отсутствия ти-
пичных изменений легочной ткани по результатам 
КТ органов грудной клетки. Маркеры аутоиммун-
ного воспаления были также отрицательные, что 
позволило исключить перикардит как проявление 
системного заболевания соединительной ткани.

В лабораторно- инструментальных исследовани-
ях отсутствовали показатели воспалительного про-
цесса, в связи с чем от противовоспалительной и ан-
тибактериальной терапии было решено воздержаться.

Рис. 6     КТ в режиме мягкие ткани (сагиттальный срез). Выделено 
отграниченное скопление жидкости с включениями кальци-
натов в перикарде.

Примечание: КТ — компьютерная томография.

Таблица 1
Признаки КП по данным ЭхоКГ

М-режим В-режим 
• Уплотнение и утолщение париетального листка перикарда (в норме тол-
щина париетального листка перикарда не превышает 5 мм). Уплотнение 
и утолщение висцерального листка перикарда. Срастание листков пери-
карда и их однонаправленное движение в систолу и в диастолу
• Увеличение глубины волны А при движении задней створки легочного 
клапана
• Преждевременное диастолическое открытие легочного клапана
• Быстрое раннее и горизонтальное среднедиастолическое движение зад-
ней стенки ЛЖ
• Быстрое раннее и горизонтальное среднедиастолическое движение 
створок аортального клапана и корня аорты
• Движение МПП назад в систолу. МПП движется вперед или назад 
в раннюю диастолу (патологическое движение МПП) и в систолу

• Уплотнение обоих листков перикарда, их кальцификация, 
спайки и сращение его листков. Их однонаправленное дви-
жение в систолу и диастолу
• Организация жидкости между листками перикарда 
и наличие трехслойного плотного перикарда
• Незначительная дилатация предсердий при нормальном 
или уменьшенном размере желудочков. Частое выбухание 
МПП в  сторону ЛП
• Дилатация нижней полой вены и печеночных вен 
и эффект спонтанного контрастирования (стагнация крови)
• Парадоксальное движение межжелудочковой и МПП 
влево на вдохе и ее "хаотическое дрожание"

Примечание: КП — констриктивный перикардит, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, МПП — межпредсердная перегородка, 
ЭхоКГ — эхокардиография.
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них конечностей и асцит отсутствовали,  сохранялся 
незначительный гидроторакс. 

Динамика и исходы 
Спустя 4 мес. после оперативного лечения при 

проведении ЭхоКГ: незначительная дилатация ЛП 
и правого предсердия, полости желудочков нормаль-
ные в объеме. Систолическая функция желудочков 
удовлетворительная. Зоны нарушения локальной 
сократимости не выявлены. Характерное движе-
ние МЖП на фоне внутрижелудочковой блокады 
и АКШ в анамнезе. В базальном отделе задней стен-
ки ЛЖ сохранен участок констрикции. В  правой 
плевральной полости ~380-400 мл неоднородной 
жидкости и  немного жидкости выше по междоле-
вой плевре сзади, слева жидкости нет. Нижняя по-
лая вена (НПВ) 25 мм в диаметре, на вдох реагирует 
на 50%. Асцита нет. Незначительная митральная ре-
гургитация и умеренная трикуспидальная регургита-
ция — норма. Незначительная легочная гипертензия. 

В  правой плевральной полости ~1100-1200 мл од-
но родной жидкости, слева ~400 мл. В  рамках под-
готовки к  оперативному вмешательству выполне-
на коронарошунтография. Тип кровоснабже ния: 
левый. Ствол левой коронарной артерии с  не-
ровными контурами. Передняя нисходящая арте-
рия  — окклюзия от устья, заполняется по мам-
марно-коронарному шунту (МКШ). Огибающая 
артерия — стеноз до 70% в  проксимальном отделе, 
протяженный стеноз в  среднем отделе до 60-70%. 
Правая коронарная артерия слаборазвита, прохо-
дима. МКШ передней нисходящей артерии, арте-
риовенозные шунты к  диагональной ветви (АВШ-
ДВ) и к ветви тупого края (АВШ-ВТК) проходимы.

После компенсации явлений сердечной недо-
статочности пациенту была выполнена перикардэк-
томия. Через 4 нед. после операции состояние па-
циента с  выраженной положительной динамикой: 
больного перестала беспокоить одышка, отеки ниж-

Рис. 7     (А и Б) КТ в режиме мягкие ткани (аксиальный срез). Стрелкой выделены участки кальцификации миокарда в области ПЖ.
Примечание: КТ — компьютерная томография, ПЖ — правый желудочек.

Рис. 8     Тканевой импульсно-волновой допплер: А) график движения бокового края левого фиброзного кольца. Скорость пика s 0,8 см/
сек — норма; Б) график движения бокового края правого фиброзного кольца. Скорость пика s 0,15 см/сек — норма.

Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

А

А

Б

Б
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Систолическое давление в легочной артерии — 37 мм 
рт.ст. На фоне лечения диастолическая функция ЛЖ 
и  ПЖ улучшилась по сравнению с  констриктив-
ной фазой  — 2-ой тип нарушения перешел в  1-ый 
тип нарушения диастолической функции. На фоне 
улучшения систолической функции ЛЖ и ПЖ после 
оперативного лечения увеличились скорости пиков 
s движения левого и  правого фиброзных колец до 
нормы (тканевой режим) (рисунок 8 А, Б).

При ЭхоКГ исследовании в  динамике через 
11 мес. после оперативного лечения отмечается 
зна чительное улучшение сократительной способ-
ности сердца: ФВ ЛЖ 52% по Симпсону, ФВ ПЖ 
56%. Уменьшились размеры камер сердца  — ПЖ 
22 мм, ЛП 38×58 мм, ЛЖ 47 мм. Характерные дви-
жения МЖП на фоне внутрижелудочковой блока-
ды и  АКШ в  анамнезе. В  базальном отделе задней 
стенки ЛЖ сохранен участок констрикции. В  пра-
вой плевральной полости ~1200 мл однородной 
жидкости, слева жидкости нет. Спайки в  правой 
плевральной полости. Незначительная митральная 
и  умеренная трикуспидальная регургитация. При-
знаков легочной гипертензии нет. Асцита нет. При 
дальнейшем контроле количество жидкости в плев-
ральной полости постепенно уменьшалось без про-
ведения плевральных пункций.

Обсуждение
КП — редкое и прогностически неблагоприят-

ное заболевание, не имеющее специфической кли-
нической картины. 

Вследствие развития констрикции висцераль-
ный и париетальный листки перикарда утолщаются, 
происходит их облитерация. Перикард превращает-
ся в толстый фиброзный, часто кальцифицирован-
ный, слой, что приводит к  нарушению диастолы. 
Результатом данных гемодинамических изменений 
является появление сначала тахикардии и слабости, 
а со временем — одышки и отечного синдрома, что 
и наблюдалось у нашего пациента. Вследствие огра-
ничения венозного возврата к правым и левым ка-
мерам сердца, в  клинической картине преобладает 
застой по большому кругу кровообращения. Воз-
никают отеки, бендопноэ (одышка при наклонах), 
характерно наличие асцита и  рецидивирующего 
плеврального выпота. Застой в малом круге и ортоп-
ноэ нехарактерны, однако в случае развития у боль-
ного КП на фоне другой кардиальной патологии, 
возможно сочетание застойных явлений в  малом 
и большом кругах кровообращения. В нашем случае 
именно это и послужило причиной отсроченной диа-
гностики КП, т.к. причиной ХСН у пациента пред-
полагалась систолическая дисфункция ЛЖ вслед-
ствие ишемической кардиомиопатии.

Дифференциальный диагноз необходимо про-
водить, прежде всего, с  другими причинами ХСН 
с нормальной сократимостью ЛЖ, сопровождающи-

мися застоем по большому кругу кровообращения: 
правожелудочковая недостаточность различной при-
роды, трикуспидальная недостаточность, тампонада 
сердца, а также с рядом заболеваний других органов. 
Диагноз КП практическому врачу помогает поста-
вить ЭхоКГ исследование, которое уже на началь-
ном этапе позволяет выявить диссоциацию внутри-
грудного и внутрисердечного давления и может быть 
достаточным для постановки диагноза. Нарушения 
гемодинамики при КП аналогичны таковым при 
тампонаде сердца. За счет срастания листков пери-
карда между собой, сдавления камер сердца и резко-
го нарушения систолической функции желудочков 
существует своеобразная "конкуренция" между ПЖ 
и ЛЖ. Это приводит к росту объема ПЖ на вдохе за 
счет смещения МЖП в сторону ЛЖ. Объем ПЖ уве-
личивается и реципрокно ему падает объем ЛЖ на 
вдохе. При ЭхоКГ на вдохе видно увеличение ПЖ 
и открытие трикуспидального клапана, уменьшение 
объема ЛЖ и открытие митрального и аортального 
клапанов. На выдохе увеличиваются объем ЛЖ и от-
крытие створок митрального и  аортального клапа-
нов и  уменьшаются объем ПЖ и  открытие трику-
спидального и легочного клапанов. Допплер- ЭхоКГ 
подтверждает эти изменения. Основным буфером, 
изгоняющим кровь из желудочков в магистральные 
сосуды, является МЖП, которая движется хаотиче-
ски. При КП выражена зависимость скорости кро-
вотока на клапане от фазы дыхания. 

Тканевой импульсный допплер при КП позволя-
ет косвенно оценить степень нарушения систоличе-
ской и диастолической функций желудочков. Сни-
жение скорости пика s, часто увеличение скорости 
пика е по отношению к малому пику а, т.е. наруше-
ние диастолической функции желудочков по 2-му 
типу по классической классификации, эти измене-
ния регистрировались при обследовании нашего па-
циента. Однако в ряде случаев сохраняется 1-ый тип 
нарушения диастолы по классической классифика-
ции, иначе говоря, происходит значимое снижение 
систолической функции желудочков и значимое на-
рушение диастолической функции желудочков. 

Следует отметить, что ЭхоКГ не является един-
ственным и решающим методом верификации диа-
гноза. Нередко может потребоваться КТ или маг-
нитно-резонансная томография сердца, что так-
же нами было выполнено для уточнения наличия 
кальцификации. 

В большинстве случаев КП имеет хроническое 
прогрессирующее течение. Проводимая диурети-
ческая терапия носит симптоматический харак-
тер, что и  наблюдалось у  нашего пациента. Един-
ственным радикальным и  эффективным методом 
лечения является хирургическая перикардэктомия 
[9], в  ходе которой удаляется как можно больший 
объем перикарда, включая диафрагмальный и  за-
днебоковой перикард. Неполная резекция связана 
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с повышенным риском рецидива КП и снижением 
выживаемости.

Хотя КП встречается нечасто, его следует учи-
тывать при появлении необъяснимой одышки по-
сле АКШ. Считается, что это заболевание может 
развиться спустя длительный срок после операции 
[8], поэтому важно проявлять клиническую насто-
роженность для его раннего выявления. В  нашем 
случае от начала заболевания до постановки диа-
гноза прошло около трёх лет.

Представленное наблюдение подчеркивает не-
обходимость высокой степени клинической насто-
роженности при прогрессирующем отёчно-асци-
тическом синдроме, рефрактерном к медикаментоз-
ной терапии. Однако, как было продемонстрировано 
у нашего больного, еще более сложным представляет-
ся дифференциальный диагноз, когда КП сопровож-
дается снижением сократительной функции ЛЖ. 

Это заболевание следует включать в спектр диа-
гностического поиска при развитии ХСН с  преоб-
ладанием симптоматики застоя по большому кругу 
кровообращения. 

Заключение
Своевременное выявление КП в реальной кли-

нической практике представляет определенные слож-
ности, что обусловлено, в первую очередь, наличием 
схожей симптоматики с  рядом других заболеваний 
(кардиальной патологией, сопровождающейся раз-

витием ХСН, ТЭЛА, а также экстракардиальной па-
тологией) и требует проведения дифференциальной 
диагностики для их исключения. В настоящее время 
существенно возросло число больных КП, развив-
шимся в  результате кардиохирургических вмеша-
тельств. Кроме того, трудности могут быть обуслов-
лены наличием у  больного сопутствующей ХСН 
из-за других причин и  при наличии одновременно 
констрикции и рестрикции (как, например, при лу-
чевом поражении сердца). ЭхоКГ является важным 
методом диагностики КП. Единственным методом, 
улучшающим прогноз больных, является перикард-
эктомия. Больные, перенесшие перикардэктомию, 
должны находиться под диспансерным наблюдением, 
учитывая возможность рецидива.
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