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Перикардит является проявлением многих инфекционных и неинфекционных заболеваний, это – основная сложность, с которой может
столкнуться клиницист, поэтому нередко установить этиопатогенетическую природу процесса в кратчайшие сроки не представляется воз-
можным. В статье приводится клиническое наблюдение пациента 53-х лет с пароксизмами фибрилляции предсердий, асимптомной феб-
рильной лихорадкой, артралгиями и признаками экссудативного перикардита. Данные симптомы манифестировали после перенесенной
вирусной инфекции, а длительность заболевания до обращения к докторам факультетской терапевтической клиники Университетской кли-
нической больницы №1 г. Москвы составила 8 мес. По результатам лабораторных тестов у пациента наблюдались признаки анемии, лейко-
пении, тромбоцитоза и повышения уровня антинуклеарных антител. Были рассмотрены следующие концепции этиопатогенеза: онкологи-
ческий процесс с паранеопластическим синдромом, системное заболевание соединительное ткани, инфекционное заболевание,
множественная миелома, которые в дальнейшем были исключены. Хронизация процесса в виде постепенной нормализации температуры
и острофазовых показателей, изменения характера перикардита на констриктивный позволила клиницистам предположить туберкулезный
характер перикардита, после получения положительных результатов T-SPOT и диаскин-теста пациенту было назначено противотуберкулезное
лечение. После нескольких месяцев проведения противотуберкулезной терапии наблюдалась положительная динамика в состоянии пациента
– нормализовалась температура, эпизоды артралгии не беспокоили, пароксизмы фибрилляции предсердий стали редкими. Таким образом,
эмпирически и лабораторно был поставлен диагноз туберкулезного миоперикардита с атипичной манифестацией. Особенностью данного
клинического случая является нетипичная клиническая картина и отсутствие первичного очага инфекции, что не позволило клиницистам по-
ставить диагноз в короткие сроки.
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Pericarditis is not enough researched and described in literature despite the emergence of a large quantity of up-to-date laboratory and instrumental
methods of verification. The main problem is that pericarditis might be a sign of many infectious and non-infectious diseases. It is quite difficult to
define the etiopathogenetic reason of process. The article presents a clinical observation of a 53 years old mail patient with paroxysms of atrial flutter,
non-symptomatic febrile fever, arthralgia and signs of exudative pericarditis, which were manifested after the acute viral infection. The symptoms
have been lasting for 8 months before the patient’s hospitalization. In lab tests anemia, leucopenia, increase level of platelets and increase antinuclear
antibody level were found. Several conceptions were considered: cancer with paraneoplastic syndrome, systemic disease, infectious process, myeloma,
which were subsequently excluded. Due to the fact that pericardial effusion may often be associated with tuberculosis Diaskin test and T-SPOT were
performed and they appeared to be positive. After several months of antituberculous treatment temperature normalized, atrial flutter episodes and
arthralgia diminished. So empirically and laboratory tuberculous pericarditis with atypical manifestation was confirmed. The particularity of this
observation is a nontypical clinical picture and the absence of a primary focus of infection. That is why the clinicians could not define the diagnosis ra-
pidly.
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Клинический случай
Наблюдение, которое мы представляем ниже, на-

чиналось как кардиологическое: у еще довольно мо-
лодого мужчины впервые манифестировали паро-
ксизмы наджелудочковой аритмии. Однако в
дальнейшем, с учетом «температурных свечек», не
вписывавшихся в первоначальную концепцию, диаг-
ностический поиск оказался весьма необычным.

Пациент, 53 лет, с лихорадкой неясного генеза и
пароксизмами трепетания предсердий, наблюдался и
обследовался в поликлинике по месту жительства в
течение 8 мес с целью выявления причины данных
жалоб. Обращали на себя внимание хорошая пере-
носимость лихорадки и частые самопроизвольно ку-
пирующиеся рецидивы трепетания предсердий, мак-
симально до 2-3 в день.

Длительность заболевания до момента госпитали-
зации в Университетскую клиническую больницу №1
Сеченовского университета составила около 8 мес.
Триггером послужила ОРВИ с последующим сохране-
нием бронхитического синдрома (кашель со скудной
мокротой) и субфебрильной температурой тела. Через
2 нед от начала заболевания присоединились оссал-
гии и артралгии мелких суставов, которые самопроиз-
вольно купировались в течение 3 мес, а также мани-
фестировала пароксизмальная аритмия. Поскольку
продолжительность пароксизма была достаточно ко-

роткой и приступы купировались самопроизвольно,
установить характер нарушений ритма удалось только
спустя 4 мес после первого продолжительного паро-
ксизма: на ЭКГ впервые было зарегистрировано тре-
петание предсердий, и впервые данный пароксизм
был успешно купирован амиодароном. В дальнейшем
попытка назначения β-адреноблокаторов не привела
к хорошему контролю ритма: приступы учащенного
ритмичного сердцебиения продолжали беспокоить по
несколько раз в мес. Тогда же впервые было обращено
внимание на появление жидкости в полости пери-
карда (до 300 мл), трактовка данной проблемы на тот
момент была затруднительной (рис. 1).

В течение первых 3 мес наблюдения в анализах
крови пациента отмечались нормохромная анемия
(гемоглобин до 108 г/л), умеренная лейкопения (до
3,9 тыс в мкл), тромбоцитоз (до 420 тыс тромбоцитов
в мкл), увеличение острофазовых показателей (СОЭ
до 57 мм/час, уровня С-реактивного белка до 88,06
мг/л [норма <5 мг/л] и фибриногена до 5,7 г/л) и
гиперурикемия (до 560 мкмоль/л), что позволяло
врачам трактовать суставной синдром как проявление
подагрического артрита.

Также следует отметить, что на догоспитальном
этапе пациент не получал никакой систематической
терапии, крайне редко использовал нестероидные
противовоспалительные средства для снижения тем-
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Figure 1. Anamnesis of the patient's disease
Рисунок 1. Анамнез заболевания пациента
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пературы тела или купирования болевого синдрома.
Это можно объяснить тем, что пациент отмечал удов-
летворительную переносимость лихорадки, а ведущей
жалобой, с которой он обращался за медицинской по-
мощью, была аритмия.

Спустя 7 мес от начала заболевания с очередным
пароксизмом трепетания предсердий (рис. 2А) паци-
ент был госпитализирован в УКБ №1 Сеченовского
университета. На момент госпитализации температура
тела пациента имела нормальные значения 
36,7-36,8°С. Однако на следующий день после гос-
питализации было отмечено повышение температуры
тела до 38°С. Изменений со стороны опорно-двига-
тельного аппарата отмечено не было, объем движений
во всех суставах был полностью сохранен, оссалгии и
артралгии не беспокоили. Со стороны дыхательной и
пищеварительной систем отклонений также не наблю-
далось. Пароксизм трепетания предсердий был 
купирован в ОРИТ введением 400 мг амиодарона
(рис. 2В), после чего пациент был переведен в тера-
певтическое отделение для проведения диагностиче-
ского поиска.

В качестве диагностических концепций этиологии
лихорадки неясного генеза рассматривалось не-
сколько теорий: последовательно были исключены он-
кологический процесс, миеломная болезнь, инфек-
ционный эндокардит, сепсис, амилоидоз.

Учитывая имеющиеся в анамнезе оссалгии и арт-
ралгии мелких суставов, эпизод подагрического арт-
рита левого плюснефалангового сустава, наличие ги-
перурикемии, также рассматривалась концепция
системного заболевания соединительной ткани. За ис-
ключением повышенного уровня антинуклеарного
фактора (титр до 1:160) остальные показатели рев-
матологического профиля были в пределах референс-
ных значений.

При суточном мониторировании ЭКГ по Холтеру
значимых нарушений ритма и проводимости зареги-
стрировано не было. По данным эхокардиографии по-
прежнему сохранялись признаки экссудативного пе-
рикардита. При проведении магнитной резонансной
томографии (МРТ; рис. 3А) и мультиспиральной ком-
пьютерной томографии (МСКТ; рис. 3В, С) сердца и
коронарных артерий с контрастным усилением по-
мимо характерных для перикардита изменений вы-
являлись признаки повышенной трабекулярности вер-
хушки левого желудочка. МСКТ органов грудной и
брюшной полости патологических изменений не вы-
явила.

На основании повышения титра антител к кардио-
миоцитам и характерной симптоматики было заподо-
зрено наличие миокардита инфекционно-иммунной
этиологии. К данной гипотезе предрасполагала пере-
несенная ОРВИ, незадолго до манифестации аритмии
и установившейся лихорадки. Вирусная этиология
миокардита также была исключена на основании от-
сутствия антител к наиболее частым кардиотропным
вирусным возбудителям.

В связи с частыми рецидивами трепетания пред-
сердий пациент был консультирован аритмологом на
предмет возможности проведения радиочастотной аб-
лации, однако на фоне воспалительного процесса
(имеющийся у пациента перикардит и миокардит)
было решено временно воздержаться от оперативного
вмешательства. В качестве антиаритмической терапии
была выбрана комбинация амиодарона 200 мг и би-
сопролола 5 мг/сут.

За время наблюдения в клинике отмечалась нор-
мализация температуры тела, снижение острофазовых
показателей (СОЭ, С-реактивного белка, тромбоци-
тоз), а также по данным эхокардиографического 
исследования изменился характер перикардита – 
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Figure 2. Patient's ECG: A. On admission to the intensive care unit (atrial flutter). B. After stopping paroxysm 
(sinus regular rhythm)

Рисунок 2. ЭКГ пациента: А. При поступлении в отделение интенсивной терапии (трепетание предсердий). 
В. После купирования пароксизма (синусовый регулярный ритм)
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появились признаки констрикции, что говорило в
пользу хронизации процесса и, вероятно, в пользу его
туберкулезной этиологии, несмотря на отсутствие ка-
ких-либо первичных очагов процесса (рис. 4). 

Пациент был консультирован фтизиатром. При про-
ведении диаскин-теста была получена папула диамет-
ром 19 мм, что было расценено как положительная
реакция. Для уточнения диагноза был проведен тест
T-SPOT (определение количества Т-клеток, продуци-
рующих интерферон-гамма в ответ на антигены 
M. tuberculosis), показавший положительный резуль-
тат. На видеобронхоскопии в видимых отделах брон-
хов активных специфических изменений не выявлено,
при исследовании бронхиального смыва методом лю-
минесцентной микроскопии осадка кислотоустойчи-
вые микобактерии обнаружены не были, ПЦР-диаг-
ностика не показала наличие ДНК M. tuberculosis
complex. Несмотря на отсутствие однозначной уверен-
ности в туберкулезном процессе и сомнительные ре-
зультаты специфических тестов, была начата специ-
фическая противотуберкулезная терапия изониазидом
0,6 г/сут, рифампицином 450 мг/сут, этамбутолом 1,2
г/сут и метилпреднизолоном 16 мг/сут. На фоне про-
водимого лечения частота пароксизмов трепетания
предсердий постепенно уменьшилась до 1 раза в не-
сколько месяцев, повышения температуры тела более
не отмечалось. По данным МСКТ органов грудной
клетки через 3 мес после начала специфической те-
рапии визуализировались признаки экссудативного
перикардита в фазе рассасывания, т.е. отмечалась по-
ложительная динамика по сравнению с предыдущим
исследованием (рис. 5). После 2 мес терапии в соот-
ветствии с рекомендациями ESC планировался пере-
ход на комбинацию изониазида и рифампицина
(всего 6 мес терапии).

Обсуждение
Перикардиты относятся к числу недостаточно из-

ученных и освещенных в литературе заболеваний сер-
дечно-сосудистой системы, хотя следует отметить, что
данная нозологическая форма представляет собой не
совсем редкую патологию. 

Большое влияние на представление о частоте пе-
рикардитов и вариантах их развития оказали новые
диагностические возможности, а достижения имму-
нологии, вирусологии и микробиологии позволили
расширить имеющиеся знания об этиологии и пато-
генезе болезней перикарда. 

Сложность, с которой может столкнуться клиницист
любой специальности, заключается в том, что пери-
кардит является проявлением общего распространен-
ного инфекционного или неинфекционного процесса.
Клиническая симптоматика весьма разнообразна и за-
висит от течения перикардита (острое или хрониче-
ское), количества и характера жидкости в перикарде,
наличия осложнений и, главным образом, от харак-
тера течения основного процесса (в описанном нами
случае – туберкулезного) перикардита [1-4].

Довольно часто прижизненная диагностика осу-
ществляется не в полном объеме, что, возможно, свя-
зано с большим разнообразием клинико-морфоло-
гических форм заболевания (экссудативный, кон-
стриктивный, фибринозный), причинных факторов,
выраженностью симптомов. Почему же в случае с на-
шим пациентом от первичного обращения пациента к
врачу до постановки окончательного клинического
диагноза прошло достаточно много времени? Воз-
можно, причина крылась в довольно нетипичной и
скудной клинической картине (лихорадка и пароксизмы
трепетания предсердий) и в отсутствии первичного
туберкулезного очага.
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Figure 3. Cardiac magnetic resonance imaging (A) and multispiral computed tomography of the heart and coronary 
arteries (B, C) with contrast enhancement
Arrows indicate changes in the pericardium (MRI), as well as in the pericardium and myocardium (MSCT)

Рисунок 3. Магнитная резонансная томография сердца (A) и мультиспиральная компьютерная томография сердца 
и коронарных артерий (B, C) с контрастным усилением
Стрелки указывают на изменения в перикарде (МРТ), а также в перикарде и миокарде (МСКТ)
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Туберкулезная этиология перикардита выявляется
в 4% от общего числа случаев заболевания по данным
ESC (2015) [5]. Отсутствие первичного очага в легких
у нашего пациента во многом усложнило диагности-
ческий поиск. По статистике, приводимой в исследо-
вании на базе клиники фтизиопульмонологии Первого
МГМУ им. И.М. Сеченова, перикардит туберкулезной

этиологии наблюдался при первичном туберкулезе в
20 случаях (18,5%), а при его вторичных формах – в
88 (81,5%) случаях. Также есть данные, что такая ред-
кая форма, как изолированный туберкулезный пери-
кардит (по сообщениям Т.Ю. Цыгиной), была зафик-
сирована в 2 из 12 клинических наблюдений [6].

Следует отметить, что туберкулезный перикардит
очень быстро эволюционирует в констриктивную
форму: частота возникновения констриктивного руб-
цевания составляет около 50% у пациентов, не полу-
чающих терапию, и у 17-40% у пациентов, получающих
эффективную противотуберкулезную химиотерапию
(в том числе, рифампицин) [7]. У нашего пациента
также отмечалась тенденция к быстрой хронизации и
появлению начальных признаков констрикции.

Что касается временного промежутка между дебю-
том активной туберкулезной инфекции и возникно-
вением констриктивного перикардита, четкую законо-
мерность проследить довольно сложно; симптомы
заболевания возникают гораздо позже дебюта и ак-
тивного течения туберкулеза, например, легких.
Крайне редко констриктивный перикардит сопутствует
активному туберкулезному процессу, хотя такие случаи
описаны. Так, в Тайване у 63-летнего мужчины за-
ключение о туберкулезе легких было сделано после
диагностики констриктивного перикардита. Обращает
на себя внимание полное отсутствие специфических
для туберкулеза легких симптомов (кашель, боль или
дискомфорт в грудной клетке, лихорадка, потеря веса
или одышка) на фоне нарастания отеков [7]. Диагно-
стика констриктивного перикардита в этом случае ос-
новывалась на данных компьютерной томографии и
эхокардиографии, а однозначно этиологию заболе-
вания удалось установить только после проведения
биопсии сердечной мышцы.

В противоположность предыдущему клиническому
случаю Gary Tse в 2015 г. было описано наблюдение
77-летнего пациента с активно протекающим тубер-
кулезом легких при полном отсутствии жалоб со сто-
роны сердечно-сосудистой системы и наличия у боль-
ного лишь прогрессирующей одышки. В ходе
проведенных исследований, включавших эхокардио-
графию, магнитно-резонансную томографию, морфо-
логическое исследование перикарда, был установлен
диагноз констриктивного перикардита туберкулезной
этиологии [8].

Razia Aftab и соавт. описали историю заболевания
42-летней женщины, которая предъявляла жалобы на
аритмию, приступы удушья, сухой кашель в течение
нескольких мес, который она купировала с помощью
«сиропа от кашля» или сальбутамола. Кожный тубер-
кулиновый тест дал слабоположительный результат, в
то время как исследование мокроты – отрицательный.
При рентгенографии грудной клетки определялось не-
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Figure 4. Echocardiography
Рисунок 4. Эхокардиографическое исследование

Figure 5. Multispiral computed tomography chest scans 
(3 months after the start of anti-tuberculosis 
therapy)
The arrow indicates changes in the pericardium 

and myocardium and the transition of exudative 

pericarditis to constrictive

Рисунок 5. Мультиспиральная компьютерная 
томография органов грудной клетки 
(через 3 мес после начала специфической 
терапии)
Стрелка указывает на изменения в перикарде и

миокарде и переход экссудативного перикардита

в констриктивный
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специфическое затемнение в средней и нижней доле
правого легкого без очевидной кальцификации. Па-
циентка скончалась по дороге в госпиталь после тя-
желого приступа аритмии, и только на аутопсии в ткани
сердца были выявлены множественные гранулемы с
казеозным некрозом [9]. Вероятнее всего, аритмия в
данном клиническом случае возникла вследствие вос-
палительных и деструктивных изменений различных
слоев сердца: как проводящей системы, так и кардио-
миоцитов. Являясь довольно редко встречающейся
жалобой у пациентов с туберкулезным перикардитом,
аритмия не натолкнула специалистов на мысль о том,
что ее причиной может быть патология сердца инфек-
ционной природы. У данной пациентки также не было
признаков и симптомов правожелудочковой недоста-
точности, что осложнило диагностический поиск. 

Обратимся к клиническим случаям, в которых арит-
мия встречается в качестве ведущего симптома. 
39-летний ВИЧ-инфицированный мужчина, поступивший
в Медицинский центр ветеранов Хьюстона, жаловался
на сухой кашель, одышку, боли в грудной клетке, по-
терю веса, повышение температуры тела. В ходе об-
следования была выявлена аритмия и объемный пе-
рикардиальный выпот. Исследование жидкости выпота
не подтвердило наличия кислотоустойчивых бактерий,
тогда как на биопсии перикарда были обнаружены
казеозные специфические гранулемы с последующим
ростом M. tuberculosis на среде BACTEC 13AC [10]. Еще
в одном клиническом наблюдении 62-летняя жен-
щина была госпитализирована в клинику в связи с та-
хикардией и лихорадкой. В процессе обследования
был диагностирован перикардиальный выпот и гепа-
тоспленомегалия. Туберкулиновая проба оказалась не-
гативной, а микроскопия мокроты не выявила наличие
туберкулезной палочки. Геморрагический характер пе-
рикардиального выпота, а также системность течения
заболевания позволили поставить диагноз туберкулеза
и назначить специфическую терапию с хорошим кли-
ническим эффектом [11].

Также был описан случай пациента 25 лет, госпи-
тализированного с жалобами на одышку, сердцебие-
ние, продуктивный кашель с отхождением гнойной
мокроты, боль в грудной клетке, лихорадку и недо-
могание в течение последних 20 дней. На ЭКГ была
зарегистрирована фибрилляция предсердий с часто-
той желудочковых сокращений около 170 уд/мин.
Признаки очагового поражения легких и лимфадено-
патии отсутствовали. В связи с развившейся тампона-
дой сердца было проведено оперативное лечение. В
биоптате перикарда и в перикардиальной жидкости
была обнаружена Mycobacterium tuberculosis, однако
противотуберкулезная терапия была начата еще до
установления этиологического диагноза. Обращает на
себя внимание тот факт, что туберкулиновая кожная

проба была отрицательна. Пациент имел хороший от-
вет на терапию и был выписан через 20 дней после
операции [12].

Еще в одной публикации 2014 г. приводится опи-
сание 2-х клинических случаев, когда туберкулезный
миокардит также манифестировал учащенным серд-
цебиением и неспецифическими болями в грудной
клетке. На ЭКГ было зафиксированы нарушения ритма
сердца в виде желудочковой тахикардии. При лабо-
раторном исследовании был выявлен повышенный
уровень тропонина I при отсутствии гемодинамически
значимых изменений по данным коронароангиогра-
фии. Примечательным является плохой ответ аритмии
на стандартную антиаритмическую терапию в обоих
случаях, и только начало противотуберкулезной хи-
миотерапии способствовало клиническому улучшению
[13].

При туберкулезной инфекции миокард затрагива-
ется достаточно редко – в 0,24-0,28% случаев по ре-
зультатам аутопсии [14].

Клиническая картина миокардита, вызванного 
M. tuberculosis, не отличается от миокардита другой
этиологии и проявляется разнообразными симпто-
мами, в том числе – лихорадкой, слабостью, наруше-
нием ритма сердца. При этом аритмия не является ха-
рактерным симптомом для изолированного
туберкулезного перикардита [15,16], но при миокар-
дите он встречается достаточно часто [17]. В литературе
описано развитие блокады правой ножки пучка Гиса
[18], полной атриовентрикулярной блокады [19], эк-
топического желудочкового ритма [20-22] при тубер-
кулезном миокардите. 

В 2011 г. группой врачей из города Лейпциг был
описан случай 73-летнего пациента, в детстве пере-
несшего туберкулез, который обратился с жалобами
на одышку. Из анамнеза известно, что пациент про-
должительное время страдал фибрилляцией предсер-
дий, хронической болезнью почек 3А стадии, и пере-
нес имплантацию водителя ритма по поводу эпизодов
полной атриовентрикулярной блокады. При обследо-
вании были выявлены значительный плевральный вы-
пот и асцит. При проведении эхокардиографии был
диагностирован констриктивный перикардит, предпо-
ложительно, туберкулезной этиологии. 

Не следует забывать, что нарушение ритма и пе-
рикардит могут быть следствием разнообразных, этио-
логически и патогенетически не связанных заболева-
ний. Дифференцировать такое состояние можно, в
основном, по эффективности противотуберкулезной
терапии, однако даже после этиотропного лечения на-
рушения ритма могут остаться у человека на всю жизнь
[23].

Ведение пациента с аритмиями на фоне туберку-
лезного миоперикардита сопряжено с разными труд-
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ностями. Помимо того, что данная патология встреча-
ется редко, и клинический опыт по ведению таких па-
циентов пока отсутствует, нарушения сердечного ритма
при этом часто бывают резистентными к проводимой
терапии. Так, в случае, описанном Khurana и соавт.,
пациенту с рефрактерной к медикаментозному лече-
нию нарушений ритма сердца был имплантирован
кардиовертер-дефибриллятор [22], а пациенту, опи-
санному M.P. Gautan, была проведена электрическая
кардиоверсия [21].

Во всех представленных в литературе клинических
ситуациях в соответствии с рекомендациями ESC 
2015 г. [5] в отношении сердечных аритмий на фоне
туберкулезного перикардита врачи придерживались
одинаковой стратегии: комбинация противотуберку-
лезной терапии и антиаритмических препаратов. 

В случае с нашим пациентом, благодаря постав-
ленному диагнозу и своевременно начатому под на-
блюдением фтизиатра специфическому лечению, уда-
лось предотвратить развитие констриктивного
перикардита, и течение заболевания можно характе-
ризовать как благоприятное. Также продолжена анти-
аритмическая терапия амиодароном в поддерживаю-
щей дозе 200 мг/сут. Несмотря на существенное
уменьшение частоты пароксизмов трепетания пред-
сердий, обсуждался вопрос о проведении радиоча-
стотной аблации после полной регрессии воспали-
тельного процесса в миокарде и перикарде по данным
иммунологического анализа крови и визуализацион-
ной динамики по данным МРТ/МСКТ сердца. Тем не
менее, можно ожидать и самопроизвольного исчез-

новения пароксизмов после успешного лечения спе-
цифического процесса, как это было описано в случае
Khurana и соавт. [22].

Заключение
Туберкулез является не частой, но вполне вероятной

причиной развития миоперикардита, который может
также спровоцировать манифестацию сердечных
аритмий. Данный клинический случай представляется
нам интересным из-за атипичной клинической кар-
тины и отсутствии первичного очага инфекции, что не
позволило клиницистам в ближайшие мес от начала
заболевания установить этиопатогенетическую при-
роду заболевания. Следует отметить, что отрицатель-
ные или сомнительные результаты тестов (как в случае
с нашим пациентом) вовсе не исключают диагноза
«туберкулез». Специфическое противотуберкулезное
лечение дает положительный клинический эффект в
виде рассасывания экссудата, уменьшения частоты
приступов аритмии, нормализации температуры тела.
На сегодняшний день в литературе описаны лишь еди-
ничные клинические случаи туберкулезного перикар-
дита, что требует кумуляции данных и создания ре-
гистров пациентов.
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