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SUMMARY
The article presents the basic mechanisms of pathogenesis and clinical signs of postpericardiotomy

syndrome, diagnostic methods that allow confirming the development of this pathological state.
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РЕЗЮМЕ
У статті представлені основні патогенетичні механізми та клінічні ознаки постперикардіотомного

синдрому, а також методи діагностики, що дозволяють підтвердити розвиток даного патологічного стану.
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Впервые клинические проявления постперикар-
диотомного синдрома (ППТС) описаны D. Janton и
L. Soloff в начале 50-х гг. XX в. у пациента, страда-
ющего ревматическим митральным стенозом и пе-
ренесшего открытую митральную комиссуротомию
[23, 43]. Однако, симптомы, описанные авторами
были расценены как признак обострения хроничес-
кой ревматической болезни сердца. В 1958 г. T. Ito с
соавторами, проведя анализ клинических данных в
группе пациентов, оперированных по поводу врож-
денных пороков сердца, предложили новый термин
– ППТС [22]. С этого времени началось активное
изучение патогенетических механизмов и способов
коррекции этого состояния. ППТС был описан так-
же при имплантации кардиостимулятора, стентиро-
вании коронарных артерий, радиочастотной абля-
ции, тупой травме сердца, пункции перикарда, ти-
мэктомии [13, 14, 15, 16, 26, 36, 37, 39, 41, 45, 46,
48, 53, 54]. Клиническим вариантом ППТС являет-
ся постинфарктный синдром, описанный в 1956 г
W. Dressler и названный позже его именем [6, 11]. В
связи со схожестью симптомокомплекса и разнооб-
разием факторов, приводящих к развитию данного
состояния, в практике также используется термин
«Postcardiac Injury Syndrome» (синдром, развивший-
ся в результате повреждения сердца), непосредствен-
но указывающий на механизм его развития [15, 24,
26]. В настоящее время ППТС описывают как пато-
логическое состояние, характеризующееся воспали-
тельной реакцией с участием плевры и перикарда и
развивающееся, чаще всего, вследствие хирургичес-
ких манипуляций, сопровождающихся перикардио-
томией. Частота развития ППТС в кардиохирурги-

ческой практике составляет от 10 до 40 %. Разви-
тию этого патологического состояния более подвер-
жены лица молодого и среднего возраста [20, 21,
24,27, 34].

В патогенезе ППТС ведущую роль играет обра-
зование аутоантител к клеткам сердца (антисарко-
лемных и антифибриллярных антител) в результате
антигенной стимуляции, связанной с повреждени-
ем тканей сердца [3, 5, 7, 9, 29, 30, 47, 49, 51]. При-
нято считать, что воспалительная реакция при ППТС
связана с развитием иммунного ответа по механиз-
му гиперчувствительности замедленного типа – ци-
тотоксический вариант (2 тип). Суть этого процесса
заключается в том, что собственные клетки организ-
ма превращаются в мишень для действия ряда за-
щитных механизмов: макрофагов, нейтрофилов,
эозинофилов, медиаторов воспаления, лизосомных
ферментов фагоцитов, активных форм кислорода,
приводя к повреждению и гибели клеток [1, 5, 9, 12,
17, 27, 29, 30, 35]. В исследовании с участием паци-
ентов, у которых развился ППТС после трансплан-
тации сердца, было установлено повышенное содер-
жание активированных Т-хелперов (CD4 + / 25 +) и
цитотоксических Т-клеток (Leu-7 + / CD8+) [5].

Немаловажным аспектом патофизиологических
механизмов ППТС является системная реакция орга-
низма на хирургическое вмешательство. В резуль-
тате хирургической травмы, контакта крови с окси-
генатором и аппаратом искусственного кровообра-
щения (ИК), ишемического и реперфузионного по-
вреждения кардиомиоцитов, действия эндотоксинов,
уровень которых повышается во время ИК за счет
транслокации бактериальной микрофлоры кишеч-
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ника и высвобождения большого количества биоло-
гически активных агентов (гистамин и серотонин,
кинины (брадикинин, каллидин), эйкозаноиды (про-
стагландины и лейкотриены), компоненты компле-
мента С3а и С5а, плазмин, цитокины (главным об-
разом интерлейкин-1, интерлейкин-6 и фактор не-
кроза опухолей альфа)) возможно развитие неспе-
цифической системной воспалительной реакции
организма (SIRS) [1, 2, 12, 17, 35, 49]. SIRS чаще
наблюдается у пациентов после хирургической кор-
рекции клапанной патологии сердца воспалитель-
ной природы, а также при проведении механичес-
кой реваскуляризации миокарда в экстренном поряд-
ке [1, 2]. У больных этих категорий имеет место уве-
личение продолжительности дренирования после-
операционной раны, что, вероятно, обусловлено
повышением объема раневого отделяемого на фоне
нарушения гемостаза и активации местных воспа-
лительных реакций. Поступление в системный кро-
воток провоспалительных цито- и хемокинов уси-
ливает сосудистую проницаемость и способствует
развитию экссудативного процесса [1, 2, 12, 49].

По-прежнему остается спорным вопрос о роли
инфекционных факторов в развитие ППТС. Так,
различные вирусные агенты, такие как вирус Кок-
саки В, аденовирусы и цитомегаловирус были об-
наружены у 2/3 пациентов с ППТС, на основании
чего было сделано предположение о влиянии этих
вирусов на иммунную ответ и склонности к аутоим-
мунным процессам у данной группы пациентов.
Однако, в ряде проспективных исследований не
было обнаружено достоверной взаимосвязи между
присутствием в организме вирусной инфекции и
образованием кардиоаутоантител [9, 24, 50]. Тем не
менее, персистенция вирусов в организме человека
несомненно ведет к формированию иммунных ре-
акций, которые в свою очередь могут приводить к
дисбалансу различных звеньев иммунитета.

Симптомы ППТС обычно появляются в течение
1-6 недель после оперативного вмешательства. По-
вышение температуры тела может быть значитель-
ным и достичь 38-39°С, иногда до 40° С (при ораль-
ном измерении). Несмотря на высокую температу-
ру пациенты чувствуют себя удовлетворительно.
Лихорадка обычно стихает в течение 2-3 недель.
Типичными симптомами является недомогание,
боль в груди, раздражительность, снижение аппети-
та. Также пациенты могут жаловаться на одышку и
боли в суставах. При развитии пнемонита/пневмо-
нии помимо лихорадки может появиться одышка и
кашель со снижением насыщения крови кислородом
[21, 24, 38, 51]. У детей боль в груди может усили-
ваться во время вдоха и в положении лежа. Предве-
стником тампонады сердца у детей может служить
рвота [40, 54].

При осмотре пациентов с ППТС может быть
выявлен шум трения перикарда, который обычно

исчезает либо при улучшении состояния пациента,
либо при продолжающемся накоплении жидкости в
перикардиальной полости. Клиническими проявле-
ниями нарастающего перикардиального выпота мо-
гут быть тахикардия, усиление одышки, набухание
шейных вен, появление отеков и гепатомегалии.
Кроме того, симптомами, указывающими на значи-
тельное скопление жидкости в полости перикарда,
могут быть дисфагия, кашель или осиплость голоса
(сдавление возвратного гортанного нерва), присту-
пы икоты (раздражение диафрагмального нерва),
тошнота (давление на диафрагму) и «парадоксаль-
ный» пульс. [21, 28, 31, 38, 40, 44].

Несмотря на многолетний опыт ведения боль-
ных с ППТС и продолжающееся активное изучение
патогенетических механизмов его развития, мето-
дов профилактики и коррекции данного состояния,
до настоящего времени нет четко обозначенных ди-
агностических критериев этого синдрома. В прак-
тике принято выделять ряд клинических признаков,
основываясь на которых диагноз ППТС можно счи-
тать наиболее вероятным:

· повышение температуры тела до 38 °С и бо-
лее в течение более 1 недели после операции при
отсутствии признаков системной или локальной
инфекции;

· боли в грудной клетке, связанные с пораже-
нием плевры;

· шум трения плевры/перикарда;
· признаки плеврального выпота;
· признаки развития или увеличения перикар-

диального выпота.
Диагноз ППТС может быть установлен при на-

личии двух и более из перечисленных критериев [19,
20, 21, 24].

Учитывая схожесть симптоматики, ППТС необ-
ходимо дифференцировать с инфекционным эндо-
кардитом, застойной сердечной недостаточностью,
тромбоэмболией ветвей легочной артерии, миокар-
дитами невирусной и вирусной этиологии, различ-
ными формами перикардитов.

Лабораторная диагностика ППТС основана на
определении неспецифических маркеров воспале-
ния, оценке титра антимиокардиальных антител и
циркулирующих иммунных комплексов, а также
анализе характера выпотной жидкости.

Закономерными изменениями в общем анализе
крови пациентов с ППТС являются лейкоцитоз и
сдвиг лейкоцитарной формулы влево, иногда отме-
чается гиперэозинофилия [1, 17, 21, 24, 25]. Харак-
терными маркерами острой фазы воспаления явля-
ются повышение СОЭ, уровня С-реактивного белка
(СРБ), интерлейкина-6, фибриногена в сыворотке
крови [1, 2, 21, 27, 44, 49, 51].

Неоспоримым фактом, подтверждающим ауто-
иммунный характер воспаления при ППТС, служит
высокий титр антикардиальных антител в крови [5,
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7, 21, 47, 51]. Диагностическое значение повыше-
ния титра антимиокардиальных антител (антител к
актину, миозину, сарколемме, тропомиозину, анти-
ядерных антител) у пациентов с ППТС, перенесших
кардиохирургическое вмешательство было проде-
монстрировано в ряде исследований. По мнению
авторов, выраженность клинических проявлений
ППТС четко коррелировала с соотношением анти-
кардиальных антител в выпотной жидкости и сыво-
ротке крови, которое оценивалось в до- и послеопе-
рационном периодах [1, 3, 5, 27, 29, 33, 51].

Для исключения бактериального генеза воспа-
ления целесообразным является проведение посева
перикардиальной жидкости и крови при появлении
первых симптомов ППТС. Пунктирование и дрени-
рование полости перикарда проводится по показа-
ниям. Анализ перикардиальной жидкости необходим
для определения ее цитологического состава, уров-
ня глюкозы, общего белка, лактатдегидрогеназы и
триглицеридов, а также посева (не менее 3-х проби-
рок) и окраски по Грамму. Считается, что при ППTC
выпотная жидкость соответствует критериям экссу-
дата [33, 49]. В раннем послеоперационном перио-
де на фоне активного ответа иммунной системы на
повреждение и выброса цитокинов увеличивается
фильтрация жидкости париетальным листком плев-

ры и перикарда с формированием транссудата. В
позднем послеоперационном периоде в результате
нарушения трансцитоза альбуминов и лимфатичес-
кого дренирования полости плевры или перикарда
формируется выпот с высоким содержанием альбу-
минов, соответствующий критериям экссудата. Вы-
потная жидкость при ППТС может иметь геморра-
гический характер, что в первую очередь относится
к перикардиальному выпоту у пациентов, получаю-
щих антикоагулянтную терапию. При анализе кле-
точного состава выпотной жидкости при ППТС оп-
ределяется повышенный уровень лейкоцитов (не
более 2000 кл/мл), представленных в основном лим-
фоцитами (более 90%) [1, 33, 49].

К основным инструментальным методам диаг-
ностики ППТС относятся рентгенологическое ис-
следование органов грудной клетки, электрокарди-
ография, эхокардиография (ЭхоКГ) и магнитно-ре-
зонансная томография (МРТ).

При проведении рентгенографии грудной клет-
ки можно обнаружить признаки плеврита и пнев-
монии/пневмонита. За счет скопления жидкости в
полости перикарда отмечается увеличение сердеч-
ного силуэта. Сердечный тень увеличивается про-
порционально количеству жидкости, содержащей-
ся в перикарде [21, 24, 25].

Рисунок 1. Слева: рентгенография грудной клетки сразу после проведения коронарного
шунтирования. Справа: рентгенография грудной клетки через 3 недели после оперативного

вмешательства.

ЭхоКГ является диагностическим стандартом
ППТС [21, 24, 25, 38, 51]. Это гораздо более чув-
ствительное исследование, чем рентгенография. На
ранних этапах развития ППТС во время систолы
можно обнаружить даже небольшое количество
жидкости позади левого желудочка. С увеличением
количества жидкости ее обнаружение с использова-
нием эхокардиографии не представляет трудностей.
Эхокардиография помогает дифференцировать
ППТС от застойной сердечной недостаточности, так

как дает возможность объективно оценить сократи-
тельную способность желудочков.

ЭхоКГ является методом выбора для верифика-
ции тампонады сердца – наиболее опасного ослож-
нения ППТС, которое возникает у 1-2% больных [21,
24, 28, 40]. ЭхоКГ критериями развития тампонады
сердца служат:

· Перикардиальный выпот
· Диастолическое спадение правого предсер-

дия, которое начинается в конце диастолы и продол-
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жается в систолу желудочков.
· Раннее диастолическое спадение правого

желудочка — очень чувствительный признак там-
понады сердца, но у кардиохирургических больных
он менее чувствителен, поскольку выпот у них час-
то осумкован и имеются перикардиальные спайки.

· Диастолическое спадение левого предсердия.
· Патологическое увеличение правого желудоч-

ка и уменьшение левого желудочка на вдохе.

Рисунок 2. При эхокардиографии определяются признаки значительного перикардиального
выпота.

· Увеличение толщины стенок левого желудоч-
ка за счет «псевдогипертрофии».

· «Качающееся сердце»
· Патологическое увеличение транстрикуспи-

дальиого и уменьшение трансмитрального кровото-
ка на вдохе (допплеровское исследование).

· Расширение нижней полой вены. Уменьше-
ние диаметра нижней полой вены менее чем на 50%
при глубоком вдохе (или быстром вдохе через нос).

Рисунок 3.  При трансторакальной эхокардиографии (задний вид - со спины) определяется
массивный нижнемедиальный перикардиальный выпот (А – систола, В – диастола), с

биатриальным и бивентрикулярным коллапсом (указано на В). LV – левый желудочек; RV –
правый желудочек, Peri – перикардиальный выпот; Pleural eff. – плевральный выпот.

Чреспищеводная ЭхоКГ показана при клиничес-
ких признаках тампонады сердца после операций на
сердце и недостаточной информативности трансто-
ракальной ЭхоКГ, а также тем больным с тампона-

дой, у кого не удается увидеть перикардиальный
выпот. При чреспищеводной ЭхоКГ у таких боль-
ных нередко обнаруживаются гематомы в полости
перикарда [31].
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Для более четкой визуализации изменений в
перикардиальной сумке все чаще используется маг-
нитно-резонансная или компьютерная томографии.
Эти методы исследования могут быть полезными
при затруднениях в визуализации жидкости с помо-
щью трансторакальной эхокардиографии [4, 21, 42].

Рисунок 4. На томограмме скопление
значительного объема жидкости в полости

перикарда.

Рисунок 5. При проведении
магниторезонансной томографии

определяются признаки выраженного
перикардиальный выпота.

При проведении электрокардиографии (ЭКГ)
также можно обнаружить ряд изменения, сопровож-

дающих ППТС. Характерными являются диффузная
элевация сегмента ST, которая может сочетаться с
депрессией сегмента PR, инверсия зубца Т во всех
отведениях, а при массивном перикардиальном вы-
поте отмечается снижение амплитуды комплекса
QRS [21, 24, 44].

Рисунок 6. На ЭКГ во II,III, AVF и V4-6 отмечаются элевация сегмента ST в сочетании с депрессией
сегмента PR.

ВЫВОДЫ

Важно оценивать ЭКГ показатели в динамике и
в сравнении с исходными данными, так как боль-
шинство пациентов имеют патологические измене-
ния, связанные с течением основного заболевания

еще до поведения оперативного вмешательства.
В ряде случаев больным может быть показано

проведение плевральной пункции. Анализ получен-
ной жидкости может подтвердить воспалительный
характер процесса. Для ППТС типичен эксудатив-
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ный характер пунктата (общий белок > 30 г/л; удель-
ный вес > 1016 г/л; активность ЛДГ > 200 ед/л; со-
отношение активности ЛДГ пунктата/ЛДГ сыворот-
ки > 0,6; соотношение белок пунктата/белок сыво-
ротки > 0,5 [21, 33, 49].

Выявление у пациентов с ППТС, несмотря на
современные возможности инструментальной и ла-
бораторной диагностики, и в настоящее время вы-
зывает некоторые сложности. Отсутствие четких
диагностических критериев, неспецифический ха-
рактер патологических изменений и клинической
симптоматики затрудняют своевременную постанов-
ку диагноза. Однако, тщательный анализ анамнес-
тических и объективных данных, рациональный
выбор дополнительных методов исследований в
большинстве случаев позволяют правильно устано-
вить характер патологического процесса и предуп-
редить развитие такого угрожающего жизни ослож-
нения, как тампонада сердца. Активное внедрение
хирургических методов лечения различных карди-
ологических заболеваний требует дальнейшего изу-
чения патогенетических механизмов развития ППТС
с целью совершенствования профилактических и
лечебных мероприятий, направленных на предотв-
ращение неблагоприятного течения послеопераци-
онного периода.
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