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Постмиокардиальный синдром (синдром Дресслера) представляет собой форму вторичного перикардита с перикардиальным выпотом или без него, воз-
никающий в результате повреждения миокарда. Постмиокардиальный синдром не является распространенным заболеванием, однако его следует заподо-
зрить у пациентов, имеющих патогномоничные симптомы после перенесенного инфаркта миокарда (ИМ). В статье представлено клиническое наблюдение 
мужчины 65 лет, курильщика, имеющего избыточную массу тела, гипертоническую болезнь в анамнезе, ИМ с подъёмом сегмента ST, стентирование оги-
бающей ветви левой коронарной артерии, тромбаспирацию. По данным коронарографии у больного выявлено многососудистое поражение коронарных 
артерий. Через 2 недели после стентирования состояние пациента ухудшилось: появились одышка, боль в левой половине грудной клетки, лихорадка. 
При обследовании на амбулаторном этапе выявлены двухсторонний гидроторакс, гидроперикард. Госпитализирован в стационар, проводилось лечение 
ибупрофеном 600 мг 3 раза в сутки в течение 7 дней, с положительным эффектом. Но через 10 дней после выписки пациент вновь отметил нарастание 
одышки, повышение температуры тела, рецидив тупой боли в грудной клетке, был госпитализирован в ГКБ №67 им. Л. А. Во-
рохобова, где в процессе обследования выявлены двухсторонний гидроторакс, гидроперикард, пневмонит и был установлен 
диагноз "Постмиокардиальный синдром, рецидивирующее течение". Лечение в стационаре проводилось колхицином, ме-
тилпреднизолоном, ацетилсалициловой кислотой, тикагрелором, лозартаном, бисопрололом, амлодипином, спиронолак-
тоном. На фоне проводимой терапии состояние улучшилось, пациент стал отмечать повышение толерантности к физической 
нагрузке, постепенное регрессирование тупой боли в грудной клетке слева, снижение температуры тела до субфебрильных 
цифр. Отмечалась положительная динамика лабораторных показателей. 

Ключевые слова: синдром Дресслера, постмиокардиальный синдром, перикардит, плеврит, пост-
инфарктный синдром, осложнения инфаркта миокарда, перикардиальный выпот, пневмонит, им-
мунные комплексы, сердечная недостаточность. 
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Postmyocardial syndrome after myocardial infarction and percutaneous coronary intervention 
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Postmyocardial syndrome (Dressler syndrome) is a form of secondary pericarditis with or without pericardial effusion resulting from myocardial damage. Dressler 
syndrome is not a common disease, but it should be suspected in patients with pathognomonic symptoms after a myocardial infarction (MI). The article presents 
a clinical case of a 65-year-old man, a smoker who is overweight, with a history of hypertension, MI with ST segment elevation, stenting of the envelope branch 
of the left coronary artery, thrombospiration. According to coronary angiography, the patient revealed a multivessel lesion of the coronary arteries. Two weeks 
after stenting, the patient’s condition worsened: shortness of breath, pain in the left half of the chest, fever appeared. During the examination at the outpatient 
stage, bilateral hydrothorax and hydropericardium were revealed. He was hospitalized, was treated with ibuprofen 600 mg 3 times a day for 7 days, with a positive 
effect. Ten days after discharge, the patient noted an increase in shortness of breath, an increase in body temperature, a recurrence of dull chest pain. He was 
hospitalized at the Vorokhobov City Clinical Hospital No. 67, where bilateral hydrothorax, hydropericardium, pneumonitis were detected during the examination. 
the diagnosis "Postmyocardial syndrome, recurrent course" was established. Hospital treatment was carried out with colchicine, methylprednisolone, acetylsalicylic 
acid, ticagrelor, losartan, bisoprolol, amlodipine, spironolactone. Against the background of the therapy, the condition improved, the patient began to notice an 
increase in exercise tolerance, a gradual regression of dull chest pain on the left, body temperature decrease to subfebrile figures. Positive dynamics of laboratory 
parameters was noted.
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Введение

Постмиокардиальный синдром или синдром 
Дресслера — аутоиммунное осложнение инфаркта мио-
карда (ИМ), проявляющееся сочетанием перикарди-
та, плеврита и пневмонита, возникающее через 2-6 не-
дель после острого ИМ, оперативных вмешательств на 
сердце, травматического повреждения или эндоваску-
лярных вмешательств [1-3]. Постмиокардиальный син-
дром является "поздним" перикардитом, в отличие от 
"раннего" или эпистенокардитического перикардита, 
развивающегося в первые дни трансмурального ИМ 
вследствие вовлечения висцерального и париетального 
листков перикарда [4]. По данным разных авторов, по-
стмиокардиальный синдром в 3,5 раза чаще развивает-
ся у мужчин и встречается примерно в 3-5,8% случаев 
ИМ [3]. Распространенность атипичных, малосимптом-
ных, а следовательно, недиагностируемых форм может 
достигать 15-23% [4]. В эпоху ранней реперфузии рас-
пространенность постмиокардиального синдрома сни-
зилась [3, 5, 6]. Более того, классический постмиокар-
диальный синдром в виде полисерозита (перикардит, 
плеврит) и пневмонита, в настоящее время встречается 
крайне редко [2]. Постмиокардиальный синдром чаще 
развивается после распространенного ИМ, особенно 
передней и нижней стенки с вовлечением правого же-
лудочка [6].

Аналогичная синдрому Дресслера симптоматика 
может наблюдаться после тупой травмы сердца, эн-
доваскулярных вмешательств (чрескожные коронар-
ные вмешательства, установка электрокардиостиму-
лятора, радиочастотная аблация), кардиохирургиче-
ских операций (операции по замене клапанов и др.), 
все чаще проводимых в последние годы. В таких слу-
чаях осложнение с описанными William Dressler сим-
птомами называют синдромом посткардиального по-
вреждения, или синдромом посткардиальной трав-
мы, посткардиотомным синдромом (после операций 
на сердце). Наиболее часто наблюдается перикардит 
или перикардит в сочетании с плевритом [7].

Развитие острого перикардита описано и после 
тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА), что веро-
ятно связано с повреждением миокарда правого же-
лудочка [8].

Этиология постмиокардиального синдрома до 
конца не изучена, но предполагается, что поврежде-
ние кардиомиоцитов и мезотелиальных клеток пери-
карда и попадание клеток крови в перикард приво-
дит к отложению иммунных комплексов в перикар-
де, плевре и легких, что вызывает воспаление [1, 3, 9]. 
Аутоиммунный генез патологии доказывает обнару-
жение аутоантител (антитела к актину и актомиозину) 
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и увеличение доли лимфоцитов, содержащих поверх-
ностные иммуноглобулины IgG. Кроме того, длитель-
ный латентный период от повреждения сердца до кли-
нического начала и хороший ответ на глюкокортикоид-
ную терапию и нестероидные противовоспалительные 
препараты подтверждают это предположение [6]. 

Клинически постмиокардиальный синдром про-
является повышением температуры тела, иногда до 
фебрильных цифр, болью в грудной клетке при пери-
кардите и плеврите. Возможны жалобы на слабость, 
сердцебиение, одышку. Из атипичных клинических 
проявлений чаще всего встречается изолированный 
пневмонит, напоминающий очаговую пневмонию. 
Развитие этого варианта осложнения нередко слу-
жит основанием для назначения антибактериальной 
терапии, неэффективность которой заставляет вра-
ча задуматься об ином генезе симптоматики [8]. При 
пневмоните может наблюдаться кашель, снижается 
насыщение крови кислородом. Также пациенты могут 
предъявлять жалобы на боль в суставах, реже отме-
чается появление артрита [10].

Клиническая картина постмиокардиального син-
дрома, как правило, развивается через 1-6 недель 
после первоначального повреждения миокарда, 
чаще на 2-3 неделе [8].

Лабораторно в пользу постмиокардиального синдро-
ма свидетельствует лейкоцитоз со сдвигом влево, повы-
шение скорости оседания эритроцитов и С-реактивного 
белка (СРБ), редко эозинофилия [1, 11]. 

На электрокардиограмме (ЭКГ) можно увидеть 
наиболее частые признаки перикардита: распростра-
ненная вогнутая элевация сегмента ST с депрессией 
сегмента PR в отсутствие реципрокных изменений; 
признак Сподика (нисходящее направление сегмен-
та TP (или целого QRS-TP), который при перикарди-
те присутствует во многих отведениях; соотношение 
сегмента ST/зубец T в V6 >0,25 [12]. Также возмож-
на электрическая альтернация, низковольтажная ЭКГ 
при массивном перикардиальном выпоте.

В большинстве случаев трансторакальной эхокар-
диографии (ЭхоКГ) достаточно для выявления жид-
кости в полости перикарда [1]. Вспомогательными 
визуализирующими методами являются магнитно- 
резонансная томография сердца, обладающая хоро-
шей чувствительностью и специфичностью для диа-
гностики перикардита, а также компьютерная томо-
графия (КТ) органов грудной клетки [1, 3, 6, 13-15]. 

Низкая распространенность постмиокардиально-
го синдрома, отсутствие патогномоничных проявле-
ний, вариабельность клинической картины, неболь-
шое количество публикаций побудили нас поделить-
ся следующим клиническим наблюдением.
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Цель работы — представить клиническое наблюде-
ние пациента, у которого развился постмиокардиаль-
ный синдром после перенесенного ИМ. 

Описание клинического случая

Пациент Л., 65 лет, в течение последних лет от-
мечал повышение артериального давления (АД) до 
170/100 мм рт.ст., лекарственных препаратов не 
принимал. Курит на протяжении 30 лет по 1 пачке си-
гарет в день. 

24.03.2023 ночью у больного внезапно появилась 
тупая боль в области грудной клетки слева, которая 
разбудила его. Ранее боль ангинозного характера ни-
когда не возникала. Боль сопровождалась одышкой, 
усиливающейся в положении лежа на спине, повы-
шением АД до 160/100 мм рт.ст., в связи с чем через 
3 часа после начала симптомов больной вызвал бри-
гаду скорой медицинской помощи. При регистрации 
ЭКГ зафиксирован подъем сегмента ST на 3 мм в от-
ведениях II и III, V5, V6, депрессия сегмента ST на 3 мм 
в V1. На догоспитальном этапе пациенту была про-
ведена терапия: нитроглицерин 0,5 мг сублингваль-
но, клопидогрел 300 мг и ацетилсалициловая кисло-
та 300 мг перорально. Пациент был доставлен в при-
ёмное отделение городского сосудистого центра 
с направительным диагнозом "Острый коронарный 
синдром". При дообследовании уровень тропонина 
I 98,2 нг/л (референсные значения 0,02-0,06 нг/л). 
Госпитализирован в отделение реанимации и интен-
сивной терапии с диагнозом: "Острый инфаркт мио-
карда нижней стенки левого желудочка с подъёмом 
сегмента ST". 24.03.2023 г. была выполнена корона-
роангиография, по данным которой у пациента ви-
зуализировалось многососудистое поражение коро-
нарных артерий (ангиографические признаки тром-

ботической субокклюзии в проксимальном сегменте 
огибающей артерии, стеноз правой коронарной ар-
терии в проксимальном сегменте 80-85%, стеноз пе-
редней межжелудочковой ветви (ПМЖВ) в прокси-
мальном сегменте до 65%, стеноз в среднем сегменте 
ПМЖВ до 50%) с последующим проведением тром-
баспирации, транслюминальной баллонной ангио-
пластики со стентированием огибающей ветви левой 
коронарной артерии. 25.03.2023 г. пациент был пе-
реведён в кардиологическое отделение, где проводи-
лась двой ная антитромбоцитарная терапия, антиги-
пертензивная, гастропротективная, липидснижающая 
терапия, на фоне чего состояние пациента улучши-
лось, боль в грудной клетке и одышка регрессировали, 
уровень тропонина I снизился до 3 нг/л. 

30.03.2023 пациент был выписан с рекоменда-
циями продолжить приём бисопролола 5 мг в сутки, 
лозартана 50 мг в сутки, амлодипина 5 мг, спироно-
лактона 25 мг в сутки, тикагрелора 90 мг 2 раза в сут-
ки, ацетилсалициловой кислоты 100 мг в сутки, пан-
топразола 20 мг в сутки, аторвастатина 40 мг в сутки. 

Через 2 недели после выписки пациент отме-
тил повышение температуры тела до 39°С в течение 
6 дней, появление одышки при умеренной физиче-
ской нагрузке. Обратился в поликлинику к терапевту, 
была выполнена КТ органов грудной клетки, выяв-
лена жидкость в плевральных полостях, гидропери-
кард. Пациент госпитализирован в стационар, запо-
дозрен постмиокардиальный синдром, проводилось 
лечение ибупрофеном 600 мг 3 раза в сутки в тече-
ние 7 дней с положительным эффектом — одышка ре-
грессировала, температура тела нормализовалась. 
После выписки ибупрофен не принимал. 

На протяжении 10 дней пациент чувствовал себя 
удовлетворительно, но 30.04.2023 стал ощущать на-
растание одышки в покое, тупую постоянную боль 
в области грудной клетки слева. 02.05.2023 вызвал 
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Таблица. Лабораторные показатели пациента 

Параметр 02.05.2023 11.05.2023 Референсные значения
Лейкоциты, 109/л 11,9 6,2 3,6-9,2

Нейтрофилы, 109/л 9,0 4,5 1,7-7,6

КФК-МВ, ЕД/л 14,9 15,0 0-24,0
АСТ, ЕД/л 32,6 30,1 0-35,0
АЛТ, ЕД/л 42,8 35,2 0-45,0
Креатинин, мМоль/л 73,5 74 72,0-127,0
Калий, мМоль/л 3,83 3,6 3,5-5,1
Д-димер, нг/мл 0,604 0,498 0-500

С-реактивный белок, мг/дл 10,1 5 0-5

NT-proBNP, пг/мл 5000 1950 <20-299

Холестерин, мМоль/л 4,47 4,3 0-5,3
ТГ общие, мМоль/л 1,07 1,03 0-1,7
ХС ЛНП, мМоль/л 2,0 1,97 2,5-4,0
ХС ЛВП, мМоль/л 1,4 1,3 0,7-1,73
Тропонин I, нг/л 0,9 0,8 0-1

КФК-МВ — креатинкиназа МВ, АСТ — аспартатаминотрансфераза, АЛТ — аланинаминотрансфераза, NT-proBNP — предшественник 
натрийуретического пептида, ТГ — триглицериды, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ЛВП — липопротеины высокой плотности
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бригаду скорой медицинской помощи, госпитализи-
рован во 2-е кардиологическое отделение ГКБ №67 
им. Л. А. Ворохобова.

При поступлении состояние больного средней тя-
жести. Температура тела 38°С. Индекс массы тела 
28,3 кг/м2. Частота дыхательных движений 20 в ми-
нуту. Сатурация 90% при дыхании атмосферным воз-
духом. При аускультации в легких ослабленное вези-
кулярное дыхание в нижних отделах с двух сторон. 
Отмечено повышение АД до 165/90 мм рт.ст. Частота 
сердечных сокращений (ЧСС) 95 уд./мин. При ау-
скультации сердца выслушивались приглушенные I 
и II тоны над верхушкой. 

Выполнен тест 6-минутной ходьбы — 355 м, что 
соответствует II функциональному классу (ФК) сер-
дечной недостаточности.

В лабораторных показателях обращало внима-
ние повышение уровня лейкоцитов до 11,9х109/л, 
нейтрофилов до 9х109/л, N-концевого пропептида 
мозгового натрийуретического пептида (NT-proBNP) 
5000 пг/мл, Д-димера до 0,604 мкг/мл (референс-
ные значения до 0,5 мкг/мл), при этом уровень тро-
понина I и КФК (МВ) оставались в норме (табл.).

На ЭКГ регистрировались синусовый ритм с ЧСС 
100 ударов в минуту, элевация сегмента ST до 3 мм 
в II, III, V6, депрессия ST в V1 отведении (рис. 1).

Пациенту было выполнено ультразвуковое иссле-
дование плевральных полостей: признаки двусторон-
него гидроторакса. 

По результатам ЭхоКГ: акинез задней стенки, ги-
по-акинез нижнебоковой стенки ЛЖ, фракция вы-

броса 52%, малый выпот в перикарде (сепарация 
листков перикарда 7 мм). 

На рентгенограмме органов грудной клетки: при-
знаки минимально выраженного выпота в правой 
плевральной полости (рис. 2).

Для исключения ТЭЛА 05.05.2023 г. пациенту 
была выполнена КТ органов грудной клетки с внутри-
венным контрастированием: данных за ТЭЛА не по-
лучено. В базальных отделах легких перибронхиаль-
но имеются участки "матового стекла". 

Проводился поиск инфекционных причин пери-
кардита — исключены герпесвирусные инфекции (по-
лимеразная цепная реакция на вирус герпеса 6 типа, 
Эпштейна- Барр, цитомегаловирус отрицательны), 
новая коронавирусная инфекция, грипп, энтерови-
русная инфекция. Маркеры вирусных гепатитов В, 
С, вирус иммунодефицита человека отрицательны. 
Антитела к Chlamydophila pneumonia, Mycoplasma 
pneumoniae, S. pneumoniaе — отрицательны.

Анализ крови на антиядерные антитела отрица-
тельный. Уровни тиреотропного гормона, свободного 
Т4 в норме. Бактериологическое исследование крови 
дало отрицательный результат. Пациент был консуль-
тирован фтизиатром, выполнялся диа скин-тест: дан-
ных за туберкулез нет.

Пациенту было выполнено ультразвуковое иссле-
дование брюшной полости, щитовидной железы, 
эзофагогастродуоденоскопия, колоноскопия, кото-
рые не выявили онкопатологии. 

Учитывая хронологическую связь развития перикар-
дита с перенесенным ИМ, сочетание гидроперикарда, 

Постмиокардиальный синдром 
Postmyocardial syndrome 

Рисунок 1. ЭКГ пациента Л. от 30.04.2023.

Ритм синусовый. ЧСС 100 в мин. Элевация сегмента ST до 3 мм в II, III, V6, депрессия ST в V1 отведении
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гидроторакса, признаки пневмонита по данным КТ ор-
ганов грудной клетки, повышение уровня СРБ, исклю-
чение других причин перикардита, установлен следу-
ющий клинический диагноз: "Основное заболевание: 
Ишемическая болезнь сердца. Постинфарктный кардио-
склероз (неQ-образующий инфаркт миокарда нижне- 
боковой стенки левого желудочка от 24.03.2023). 
Атеросклероз коронарных артерий: стеноз правой ко-
ронарной артерии в проксимальном сегменте 80-85%, 
стеноз ПМЖВ в проксимальном сегменте до 65%, стеноз 
в среднем сегменте ПМЖВ до 50%. Тромбаспирация, 
транслюминальная баллонная ангиопластика со стенти-
рованием огибающей ветви левой коронарной артерии 
от 24.03.2023. Фоновое заболевание: Гипертоническая 
болезнь III стадии. Неконтролируемая АГ. Ожирение 
1 степени. Риск сердечно- сосудистых осложнений 4. 
Осложнения: Пост миокардиальный синдром (синдром 
Дресслера), рецидивирующее течение: экссудативный 
перикардит с малым количеством выпота, двусторонний 
минимальный плеврит, пневмонит. Хроническая сердеч-
ная недостаточность с сохраненной фракцией выброса 
(52%), IIA стадии, II ФК по NYHA".

В связи с рецидивирующим характером перикар-
дита после предшествующего назначения ибупрофе-
на, пневмонитом, в качестве противовоспалительной 
терапии пациенту назначен метилпреднизолон 16 мг 
в сутки в сочетании с колхицином 0,5 мг 1 раз в день. 
Продолжена двой ная антитромбоцитарная терапия 
(ацетилсалициловая кислота 100 мг в сутки, тикагре-
лол 90 мг 2 раза в сутки), спиронолактон 50 мг в сут-
ки, лозартан 50 мг в сутки, бисопролол 5 мг в сутки, 
амлодипин 5 мг в сутки, пантопразол 20 мг в сутки, 
аторвастатин 40 мг в сутки. 

На фоне проводимой терапии состояние улучши-
лось. Пациент стал отмечать повышение толерантно-
сти к физической нагрузке, постепенное регрессиро-
вание тупой боли в области грудной клетки, сниже-
ние температуры тела до субфебрильных цифр. При 
динамическом контроле лабораторных показателей 
отмечалось снижение уровня СРБ до 5 мг/л, норма-
лизация уровня лейкоцитов, снижение уровня NT-
proBNP до 1950 пг/мл. 

При контрольной ЭхоКГ от 11.05.2023 отмеча-
лось уменьшение выпота в полости перикарда (сепа-
рация листков перикарда до 3 мм), при ультразвуко-
вом исследовании плевральных полостей данных за 
гидроторакс не получено. 

В удовлетворительном состоянии пациент был вы-
писан из стационара под наблюдение кардиолога 
по месту жительства. Было рекомендовано продол-
жить терапию метилпреднизолоном 4 таблетки в сут-
ки (16 мг) в течении месяца, колхицином 0,5 мг 1 раз 
в сутки в сутки в течение 4-6 месяцев с оценкой через 
1 мес. результатов анализов крови (лейкоциты, тром-
боциты, гемоглобин, скорость оседания эритроцитов, 
СРБ, биохимический анализ крови), ЭхоКГ с после-
дующим решением вопроса о темпах снижения дозы 
глюкокортикоидов (ГК) — при положительной дина-
мике по 1/2 таблетки 1 раз в 7 дней, также во время 
приема метилпреднизолона и двой ной антитромбо-
цитарной терапии — пантопразол 20 мг в день. 

При телефонном контакте с больным после вы-
писки 10.09.2023 состояние удовлетворительное, 
одышка и боль в грудной клетке больше не рециди-
вировали. 11.08.2023 пациенту выполнено стенти-
рование правой коронарной артерии, послеопераци-
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Рисунок 2. Рентгенография органов грудной клетки пациента Л. от 30.04.2023.

В нижних отделах обоих легких диффузные плохо отграниченные неоднородные участки снижения пневматиза-
ции, признаки минимально выраженного правостороннего выпота в правой плевральной полости
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онный период протекал без осложнений. При ЭхоКГ 
от августа 2023 г. данных за наличие жидкости в по-
лости перикарда не получено. Прием метилпредни-
золона пациент закончил в августе 2023 г., продол-
жает прием колхицина 0,5 мг в сутки.

Обсуждение

Постмиокардиальный синдром, хотя и не являет-
ся распространенным заболеванием, следует предпо-
лагать у всех пациентов с лихорадкой и болью в груд-
ной клетке плеврального характера, особенно если 
симптомы появляются через 2 недели после ИМ, трав-
мы или операции на сердце, в том числе после ради-
очастотной аблации, установки электрокардиости-
мулятора, чрескожных коронарных и внутрисердеч-
ных вмешательств, аорто- коронарного шунтирования 
[13]. В представленном клиническом наблюдении 
постмио кардиальный синдром мог явиться ослож-
нением не только самого ИМ, но и инвазивного вме-
шательства — больному кроме стандартного чрескож-
ного коронарного вмешательства (ЧКВ) и стентиро-
вания проводилась тромбоаспирация, которая по 
техническому исполнению сложна и также могла 
стать причиной ятрогенного повреждения перикарда. 
Тромбоаспирация является нежелательным видом ле-
чения острого коронарного синдрома согласно клини-
ческим рекомендациям, в которых эксперты советуют 
воздержаться от рутинной тромбоаспирации и прини-
мать решение о ее выполнении в начале или по ходу 
ЧКВ только на основании индивидуальных ангиогра-
фических и клинических данных пациента [2].

Диагноз "постмиокардиальный синдром" устано-
вить не всегда легко, поскольку симптомы могут быть 
сходными с пневмонией, инфекционным плеври-
том и перикардитом, инфекционным эндокардитом, 
ТЭЛА, стенокардией, рецидивом или повторным ИМ, 
сердечной недостаточностью, пневмотораксом, пе-
рикардитом при системных заболеваниях соедини-
тельной ткани [1].

Клиническое течение чаще доброкачественное, 
поддающееся консервативному лечению противо-
воспалительными препаратами, включая нестеро-
идные противовоспалительные препараты (НПВП) 
и колхицин. Среди НПВП предпочтение отдается аце-
тилсалициловой кислоте, ибупрофену и напроксену. 
В некоторых случаях, при рецидивах болезни, тре-
буется назначение ГК. В редких случаях постмиокар-
диальный синдром может вызывать более серьезные 
осложнения, включая тампонаду сердца и констрик-
тивный перикардит, массивный плевральный выпот. 
Такие осложнения могут потребовать инвазивного 
лечения, включая перикардиоцентез или перикарди-
эктомию, пункцию плевральной полости.

В ранние сроки после ИМ следует избегать приме-
нения НПВП, так как это может привести к истончению 
рубца, расширению зоны некроза и разрыву свобод-

ной стенки миокарда [16]. Ацетилсалициловая кислота 
является предпочтительным средством лечения пост-
инфарктного перикардита, применяется в дозировке 
500-1000 мг каждые 6-8 часов [2, 3]. Клинический 
ответ ожидается быстро, в течение 48 часов. При от-
сутствии ответа на лечение НПВП, необходимо приме-
нить колхицин или ГК. Назначения ГК следует избегать 
в первый месяц после ИМ из-за возможного наруше-
ния заживления миокарда, что приводит к увеличе-
нию частоты разрывов стенки желудочков [11]. 

Продемонстированы убедительные данные, что 
при использовании колхицина в качестве дополнения 
к НПВП улучшаются показатели ремиссии через 1 не-
делю и снижается частота рецидивов как при остром, 
так и при рецидивирующем перикардите по сравне-
нию с приемом только НПВП [3]. 

Основной известный противовоспалительный эф-
фект колхицина — блокада полимеризации тубулина 
с нарушением сборки микротрубочек, с подавлением 
провоспалительной функции лейкоцитов, особенно 
гранулоцитов, в которых концентрируется колхицин. 

Наиболее распространенным побочным эффек-
том, связанным с колхицином, является непереноси-
мость со стороны желудочно- кишечного тракта, осо-
бенно диарея, о которой сообщалось у 7-10% паци-
ентов, получающих терапию колхицином [2].

Ранняя диагностика постмиокардиального син-
дрома имеет решающее значение, поскольку благо-
приятный прогноз зависит от того, насколько быстро 
проводится лечение.

К сожалению, нередки рецидивы постмиокарди-
ального синдрома, как в нашем клиническом наблю-
дении. Обычно рецидивы возникают в течение пер-
вого года после начального эпизода, при быстрой 
отмене противовоспалительной терапии. Есть сооб-
щения о возможности назначения внутривенного им-
муноглобулина при рефрактерных к терапии случаях, 
особенно у детей [17].

Заключение

Описанный клинический случай демонстрирует 
необходимость включать постмиокардиальный син-
дром в круг дифференциально- диагностического 
поиска у пациентов с лихорадкой и болью в грудной 
клетке, если в анамнезе имеется указание на пере-
несенный ИМ, травматическое повреждение серд-
ца, в том числе ятрогенная травма, связанная с кар-
диохирургическими вмешательствами, ЧКВ, имплан-
тацией электрода водителя ритма, радиочастотной 
аблацией в течение предыдущего месяца. Ранняя 
диагностика имеет решающее значение, поскольку 
благоприятный прогноз зависит от того, как быстро 
и правильно была назначена терапия.

Отношения и Деятельность. Нет. 
Relationships and Activities. None. 
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