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Введение
Идиопатический рецидивирующий перикардит 

(ИРП)  – орфанная патология, характеризующаяся ауто-
воспалительным рецидивирующим (повторным эпизодом 
клинической симптоматики, возникающей через 4–6 нед 
бессимптомного периода после купирования первого эпи-
зода) воспалением в полости сердечной сорочки [1]. 

Частота встречаемости ИРП может составлять при-
мерно 5–35 случаев на 10 тыс. человек в год [2]. В Россий-
ской Федерации исходя из имеющейся расчетной модели 

число пациентов с ИРП составляет 1,1 случая на 100 тыс. 
населения [3]. В то же время истинная распространенность 
перикардитов среди различных групп пациентов остается 
неясной ввиду отсутствия специфичных симптомов, кото-
рые часто маскируются под клиническую картину других 
заболеваний или не вызывают настороженности как у па-
циентов, так и у врачей. Это приводит к тому, что постанов-
ка правильного диагноза происходит только в 0,2% случа-
ев [4], в то время как признаки перикардита (активного или 
перенесенного в прошлом) обнаруживаются на аутопсиях 
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Abstract
Idiopathic recurrent pericarditis is a rare pathology characterised by recurrent inflammation in the cardiac cavity. Treatment of recurrent pericarditis is 
empirical and based on the use of drugs with anti-inflammatory properties. First-line drugs are non-steroidal anti-inflammatory drugs and colchicine, 
second-line drugs are glucocorticosteroids. This is associated with the development of undesirable side effects, which makes it impossible to 
continue therapy in a number of patients. This article presents two clinical cases, describes the course of the disease and the development of 
complications at different stages. This article demonstrates the complexity of selecting the optimal therapy in real clinical practice. 
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в 1–6,1% случаев  [5]. Принципиальным моментом в диа-
гностике ИРП и определении дальнейшей тактики ведéния 
пациента является исключение невирусных причин данно-
го заболевания [6].

В настоящее время принято относить данное заболева-
ние к аутовоспалительной патологии, ключевую роль в па-
тогенезе которой играют генетически детерминированные 
нарушения врожденного иммунитета [7, 8].

При активации врожденного иммунитета отсутствуют 
специфические антигены, и распознавание специфическо-
го агента происходит с помощью универсальных рецепто-
ров, в том числе toll-подобных рецепторов [9]. Активация 
этих рецепторов на поверхности клеток моноцитарного 
ряда запускает сборку макромолекулярного цитозольно-
го комплекса  – инфламмасомы, регулирующей протеоли-
тический процессинг про-интерлейкина (ИЛ)-1β и про-
ИЛ-18 [10]. Наиболее изученной инфламмасомой является 
NLRP3  [11]. Инфламмасома NLRP3  – сложный мульти-
белковый компонент врожденной иммунной системы, ко-
торый включает сенсор (NLRP3), каркасный белок (ASC, 
ассоциированный с апоптозом спекоподобный белок, со-
держащий домен активации каспазы COOH-конца) и эф-
фектор каспазы 1 [12]. Этот компонент преимущественно 
встречается у макрофагов и в эндотелии сосудов и активи-
руется при различных сигналах «опасности»: PAMPs (пато-
ген-ассоциированные молекулярные паттерны) и DAMPs 
(повреждение-ассоциированные молекулярные паттерны). 
Активация инфламмасомы запускает стимулирование кас-
паза 1-обусловленным расщеплением про-ИЛ-1β до его ак-
тивной формы, что приводит к системной секреции ИЛ-1β, 
а в дальнейшем – к привлечению нейтрофилов, макрофа-
гов и моноцитов в область повреждения [13] (рис. 1). 

В ряде исследований демонстрируется, что рецидиви-
рующий перикардит может являться одним из основных 
признаков целого ряда аутовоспалительных заболеваний, 
таких как средиземноморская лихорадка, периодический 
синдром, ассоциированный с мутацией гена рецептора 
фактора некроза опухоли α (TRAPS), болезнь Стилла и 
многих других [15–17]. 

Лечение рецидивирующего перикардита  – эмпириче-
ское, и оно основано на применении препаратов с проти-
вовоспалительными свойствами. В качестве препаратов 
1-й линии терапии используются нестероидные противо-
воспалительные средства (НПВС) и колхицин, 2-й линии – 
глюкокортикостероиды (ГКС). Доза ГКС зависит от клини-
ческой картины и тяжести симптомов заболевания, но не 

должна превышать 0,5 мг/кг веса пациента. Положитель-
ные результаты на фоне приема ГКС, назначаемых в случае 
неэффективности препаратов терапии 1-й линии, реали-
зуются путем блокирования транскрипционных факто-
ров, таких как NF-κB (нуклеарный фактор каппа-би), AP-1 
(активатор протеина 1), что в свою очередь снижает синтез 
провоспалительных цитокинов. К преимуществам этой 
группы относится их высокая эффективность, быстрое ку-
пирование симптомов ИРП и отсутствие нежелательных 
лекарственных взаимодействий. Однако необходимо отме-
тить, что в большинстве случаев эффект от терапии стеро-
идами кратковременный, а их длительный прием приводит 
к формированию стероидной зависимости и нежелатель-
ных побочных явлений. В ретроспективном исследовании 
M. Imazio и соавт. на примере 100 пациентов с ИРП, по-
лучающих стероидную терапию, зафиксированы 4 случая 
компрессионного перелома позвоночника, 4 случая тяже-
лого остеопороза и 5 случаев медикаментозного синдрома 
Иценко–Кушинга [18]. 

С учетом необходимости применения длительного кур-
са терапии (≥3 нед) при ИРП лечение сопряжено со значи-
тельными побочными эффектами.
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Рис. 1. Каскадный цикл рецидивов заболевания [14].
Fig. 1. The cascade cycle of disease recurrence [14].
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Понимание этиологии и патофизиологии ИРП дало 
возможность разработать новый подход к лечению данно-
го заболевания. В результате предложены и показали свою 
эффективность конкурентные ингибиторы короткого дей-
ствия, предотвращающие взаимодействие ИЛ-1α и ИЛ-1β с 
рецептором ИЛ-1. Этот рецептор продуцируется клетками 
врожденного иммунитета, включая макрофаги, моноциты 
и дендритные клетки. Цитокины ИЛ-1α и ИЛ-1β, взаимо-
действуя с рецептором, проявляют свои провоспалитель-
ные эффекты путем связывания домена рецептора ИЛ-1 
в цитоплазматической части и запуска передачи сигнала. 
Таким образом, ИЛ-1 стал чрезвычайно эффективной ми-
шенью при лечении ИЛ-1-опосредованных аутовоспали-
тельных расстройств [19]. 

Представляем описание клинических случаев, иллю-
стрирующих невозможность/неэффективность примене-
ния препаратов 1-й/2-й линии в реальной клинической 
практике.

Описание клинических случаев
Клинический случай 1
Пациент К. 27 лет поступил в ФГБУ «НМИЦК им. акад. 

Е.И. Чазова» 21.11.2024 с жалобами на боль, тяжесть в гру-
ди и области лопаток, изменяющимися при смене положе-
ния тела без четкой связи с физическими нагрузками. От-
мечались также частые носовые кровотечения, ощущение 
«приливов» к голове, повышенная утомляемость.

Из анамнеза известно, что летом 2023 г. впервые стал от-
мечать боли в области груди, в связи с чем эпизодически при-
нимал препарат Мидокалм. Ухудшение состояния отмечено 
с февраля 2024 г., когда после эпизода острой респиратор-
ной вирусной инфекции (ОРВИ) появились выраженные 
боли в области сердца. Пациент обратился в поликлинику, 
где выполнена электрокардиография (ЭКГ) – без значимых 
изменений, по данным эхокардиографии (ЭхоКГ)  – сепа-
рация листков перикарда до 5 мм, фракция выброса (ФВ) 
составляла 49%. В ходе обследования также выявлена жид-
кость в плевральных полостях. Впервые инициирована 
терапия комбинацией колхицина  – 1 мг и ибупрофена  – 
1200  мг/сут. На фоне терапии болевой синдром купиро-
вался, пациент выписан с улучшением. Однако через 4 нед 
после выписки на фоне приема назначенной терапии со-
стояние больного ухудшилось. Пациент госпитализирован 
скорой медицинской помощью в отделение анестезиологи-
и-реанимации ГБУЗ г. Москвы «ГКБ №67 им. Л.А. Ворохо-
бова», где проведена пункция и дренирование плевраль-
ных полостей. После проведения пункции в мае 2024 г.  
у пациента отмечалось кровохарканье, по результатам 
мультиспиральной компьютерной томографии с контра-
стированием выявлена тромбоэмболия легочной артерии 
правого легкого (концентрация D-димеров – 5,219 мкг/мл),  
тромбоцитопения легкой степени и повышение С-реактив-
ного белка (СРБ), креатинина – 123 мкмоль/л. Обнаружен 
волчаночный антикоагулянт (в количестве 1,210  усл.  ед.). 
В дальнейшем следовали неоднократные госпитализации 
в ФГБУ «НМИЦ ССХ им. А.Н. Бакулева», где проводили 
повторные пункции плевральных полостей. В ходе обсле-
дования исключены аутоиммунные заболевания, инфекци-
онные причины, в том числе туберкулез, эозинофильный 
гранулематоз с полиангиитом, генетическое, ревматологи-
ческие заболевания. По данным магнитно-резонансной то-
мографии (МРТ): перикард уплотнен с мелкими спайками 
на уровне трабекулярной части правого желудочка (ПЖ), в 
карманах и полости перикарда – жидкое содержимое с се-
парацией листков перикарда до 16–17 мм. По этим резуль-

татам нельзя исключить миокардит, в связи с чем к терапии 
добавлен преднизолон 50 мг/сут, на фоне чего состояние 
больного улучшилось. Пациент выписан. Болевой син-
дром периодически беспокоил, однако не влиял на качество 
жизни, возможность заниматься физической нагрузкой 
(ездой на велосипеде, плаванием). Однако на фоне прово-
димой терапии отмечалось увеличение уровня креатинина 
до 203,7  мкмоль/л. Терапия ибупрофеном отменена, про-
должен прием колхицина и преднизолона. Вместе с тем на 
фоне приема преднизолона развились симптомы синдрома 
Иценко–Кушинга (с такими характерными признаками, как 
лунообразное лицо, стрии на передней брюшной стенке). 
В сентябре 2024 г. принято решение об отмене преднизоло-
на в течение 20 дней, на фоне чего произошел рецидив пери-
кардита. В октябре была госпитализация пациента в ФГБУ 
«НМИЦ ССХ им. А.Н. Бакулева», где возобновлена терапия 
преднизолоном 40 мг/сут. По ЭхоКГ отмечалось снижение 
ФВ до 46,7 %, выпот в полости перикарда, плевральных по-
лостях. На фоне инициации терапии ибупрофеном  – по-
вторное увеличение креатинина до 200 мкмоль/л. 

Настоящая госпитализация в связи с ухудшением со-
стояния пациента. Лекарственная терапия на момент по-
ступления включала следующие препараты: преднизо-
лон – 40 мг/сут, колхицин – 1 мг/сут, торасемид – 10 мг/сут, 
ривароксабан – 20 мг/сут, бисопролол – 5 мг/сут, Верошпи-
рон – 25 мг/сут.

В лабораторных анализах при поступлении отмечался 
лейкоцитоз (на фоне приема преднизолона), СРБ не повы-
шен – 2,1 мг/л, тропонин – 3,1 пг/мл, N-концевой фрагмент 
предшественника мозгового натрийуретического пептида 
повышен значительно – до 1318 пг/мл.

По данным ЭКГ регистрированы изменения предсерд-
ного компонента (рис. 2).

По данным трансторакальной ЭхоКГ: признаки кон-
стриктивно-экссудативного перикардита. Умеренное ко-
личество жидкости с признаками организации выпота. 
Сепарация листков перикарда в диастолу максимально до 
1,2–1,7 см у боковой стенки ПЖ из субкостального досту-
па, до 1,0 см – у верхушки сердца, до 0,8 см – у задней стен-
ки левого желудочка (ЛЖ) из парастернального доступа, до 
0,5 см (выпот с признаками организации, гиперэхогенно-
стью) – у правого предсердия, у нижней стенки ЛЖ и боко-
вой стенки ЛЖ. Объем выпота составлял примерно 300 мл.  

Рис. 2. Электрокардиограмма пациента К. при 
поступлении. ЧСС – 92 уд/мин, отклонение электрической 
оси сердца вправо. Изменения предсердного компонента.

Fig. 2. Patient K’s electrocardiogram at admission. Heart rate 
was 92 bpm; the right axis deviation. Changes in the atrial 
component.
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Наблюдалось небольшое расширение левого предсердия. 
Нарушение продольной систолической деформации. ФВ – 
55%. Признаки констриктивного перикардита: смещение 
межжелудочковой перегородки (МЖП) на вдохе в сторо-
ну ЛЖ; респираторная вариабельность диастолического 
потока на митральном клапане равна 25% (>14,5%); отно-
шение ретро- и антеградного потоков в печеночных венах 
в конце диастолы на выдохе составляло 1,28 (>0,78); диа-
столическая скорость движения МЖП: e’=21 см/с (>8 см/с); 
e’ МЖП/e’ бок. = 1,6 (>0,9); признаки выраженного повыше-
ния давления в нижней полой вене, центральное венозное 
давление – 15–20 мм рт. ст.; гиперэхогенность и небольшое 
утолщение париетального листка перикарда  – до 3–4 мм. 
Двусторонний умеренный гидроторакс (больше справа), 
небольшой асцит (рис. 3).

По данным кино-МРТ определялось уменьшение разме-
ров обоих желудочков (индекс конечного диастолического 
объема ЛЖ=44 мл/м2 (N=56–80), индекс конечного диасто-
лического объема ПЖ=35 мл/м2 (N=45–114). Сократимость 
миокарда ПЖ была в пределах нормы (48%), ЛЖ – умерен-
но снижена (47%). После введения контрастного препарата 
отмечалось его накопление в листках перикарда, наиболее 
выраженно оно наблюдалось вдоль правых отделов сердца в 
висцеральном листке перикарда. Участков патологического 
накопления контрастного препарата в миокарде желудоч-
ков не выявлено. Признаков отека перикарда и миокарда не 
обнаружено. В полости перикарда определялось повышен-
ное скопление жидкости, максимальная толщина которого 
(на уровне основания сердца) – до 18 мм (рис. 4).

Пациенту показан прием квадротерапии хронической 
сердечной недостаточности, однако назначение ингиби-
торов ангиотензинпревращающего фермента / антагони-
стов рецепторов ангиотензина / ангиотензиновых рецеп-
торов и неприлизина ингибитора в связи с гипотонией не 
представлялось возможным. Рекомендовано продолжить 
прием антагонистов минералокортикоидных рецепторов, 
β-адреноблокаторов, ингибиторов натрий-глюкозного 
котранспортера 2-го типа. Обращала на себя внимание 
также стойкая гипокалиемия (калий – 3,1 ммоль/л), веро-
ятно ассоциированная с приемом преднизолона. В связи с 
этим доза спиронолактона увеличена до 150 мг/сут, к те-
рапии добавлена таблетированная форма калия и магния 
аспарагината (6 таблеток в сутки).

Таким образом, терапия комбинацией НПВС и колхи-
цина у пациента не в состоянии полностью купировать 
воспалительный процесс в полости сердечной сорочки, 
кроме того, на фоне приема ибупрофена отмечается значи-
мое повышение концентрации креатина, в связи с чем пре-
парат ранее был отменен. По данным проведенного обсле-
дования у пациента подтвержден диагноз ИРП. Вследствие 
частых рецидивов перикардита на фоне противовоспали-
тельной терапии колхицином, преднизолоном больному 
показана специфическая противовоспалительная терапия 
высокоактивным ингибитором ИЛ-1 для снижения риска 
повторных рецидивов, развития тампонады сердца и кон-
структивного перикардита.

Клинический случай 2 
Пациентка С. 49 лет поступила в ФГБУ «НМИЦК им. акад. 

Е.И. Чазова» 07.02.2025 с жалобами на боли в эпигастральной 
области, за грудиной с иррадиацией в левое плечо, лопатку 
без связи с провоцирующими факторами длительностью 
примерно несколько минут, общую слабость, сопровождаю-
щуюся повышенной потливостью, снижение толерантности 
к нагрузкам, одышку при ускорении темпа ходьбы.

Рис. 3. Данные ЭхоКГ пациента К.: a – парастернальная 
проекция по длинной оси ЛЖ; b – апикальная проекция 
по короткой оси ЛЖ на уровне базальных сегментов.

Fig. 3. Patient K’s echocardiogram data: a – parasternal view 
along the long axis of the LV; b – apical view along the short 
axis of the LV at the level of the basal segments.

Рис. 4. Результаты МРТ пациента К.: a – кино-МРТ, 
короткая ось ЛЖ, определяется скопление жидкости между 
листками перикарда; b – отсроченное контрастирование, 
короткая ось ЛЖ. Стрелка указывает на контрастирование 
листка перикарда вдоль базального сегмента свободной 
стенки ПЖ.

Fig. 4. Patient K’s MRI results: a – cine-MRI, short axis of 
the LV, fluid accumulation between the pericardial layers; 
b – delayed contrast-enhanced MRI, short axis of the LV. 
The arrow indicates the contrast uptake of the pericardial 
layer along the basal segment of the free wall of the RV.
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По поводу аденокистозного рака левой околоушной 
железы в 2009, 2011, 2016 г. проводилось оперативное лече-
ние, в 2016 г. – дистанционная фокусная лучевая терапия. 
В декабре 2021 г. перенесла ОРВИ, получен отрицательный 
результат на COVID-19 методом полимеразной цепной ре-
акции. В январе 2022 г. регистрировано немотивированное 
снижение веса на 5 кг за 2 нед. С этого времени пациентка 
отмечала повышенную утомляемость, ночную потливость, 
одышку. В мае 2022 г. больная госпитализирована по ме-
сту жительства. При обследовании выявлено: гемогло-
бин  – 65  г/л, скорость оседания эритроцитов  – 16  мм/ч, 
железо – 2,4 мкмоль/л, повышение уровня креатинфосфо-
киназы – до 626,8 Ед/л. По данным ЭКГ: ритм синусовый с 
частотой сердечных сокращений (ЧСС) 60 уд/мин. По дан-
ным ЭхоКГ: жидкость в полости перикарда без количе-
ственного определения объема, глобальная и локальная 
сократимость  – в норме. По результатам мультиспираль-
ной компьютерной томографии органов грудной клетки 
и органов брюшной полости данных, подтверждающих 
наличие объемных образований, не получено. Установлен 
диагноз: «Железодефицитная анемия тяжелой степени». 
Проведен онкопоиск в связи с анемией, данных, свиде-
тельствующих об онкологическом процессе, не получено. 
По результатам позитронной эмиссионной томографии от 
2022 г. данных о наличии опухолевой ткани с гетеромета-
болической активностью радиофармпрепарата 18F-ФДГ не 
получено. Назначены: Верошпирон, торасемид, препараты 
железа с некоторым эффектом.

Повторное ухудшение состояния зафиксировано в нача-
ле мая 2023 г. (после перенесенной ОРВИ). Рецидивирова-
ли жалобы на общую слабость, профузную потливость при 
привычной физической нагрузке и ночью во время сна, дис-
комфорт, давящие боли в левой половине грудной клетки, 
озноб. Повышение температуры тела отрицает. Назначена 
терапия ибупрофеном 1200 мг, колхицином 1  г – клинически 
без эффекта. Через 6 мес по данным ЭхоКГ наблюдалось рас-
хождение листков перикарда более 10 мм. В сентябре 2023 г. 
пациентка госпитализирована в отделение ревматологии 
ФГБОУ ВО «СЗГМУ им. И.И. Мечникова» г. Санкт-Петер-
бурга. В ходе обследования выявлены: антинуклеарный фак-
тор (март 2023 г.) – 1:160. Других критериев, подтверждающих 
наличие системных заболеваний соединительной ткани, не 
получено. С учетом отсутствия эффекта от лечения к тера-
пии НПВС и колхицином добавлены азатиоприн – 100 мг/сут,  
метилпреднизолон – 16 мг/сут. На фоне снижения дозы пре-
паратов (метилпреднизолона – 8 мг, азатиоприна – 100 мг)  
клинически отмечала ухудшение общего самочувствия. 
В сентябре 2024 г. по результатам ЭхоКГ зарегистрировано 
расхождение листков перикарда до 8 мм с нитями фибрина 
по нижней стенке. Скорость оседания эритроцитов состав-
ляла 67 мм/ч. Увеличена доза ГКС. В настоящее время прини-
мает азатиоприн – 100 мг/сут, метилпреднизолон – 14 мг/сут.  
По данным ЭхоКГ от июня 2024 г. – сепарация листков пе-
рикарда до 5 мм. Неоднократно консультирована ревма-
тологом, онкологом, фтизиатром, инфекционистом  – все 
сопутствующие заболевания исключены. Госпитализация 
в ФГБУ «НМИЦК им. акад. Е.И. Чазова» осуществлена в свя-
зи с перечисленными жалобами. Лекарственная терапия на 
момент поступления: метилпреднизолон – 14 мг/сут, азатио- 
прин – 100 мг/сут, омепразол – 20 мг/сут.

Для дифференциации генеза заболевания амбулатор-
но проведено обследование: выполнены анализы методом 
полимеразной цепной реакции на выявление специфиче-
ских агентов, таких как парвовирусы В19, цитомегалови-
рус, вирус простого герпеса 1 и 2-го типа, вирус герпеса 

6-го типа, вирус Эпштейна–Барр, антитела к возбудителям 
иксодовых клещевых боррелиозов  – отрицательные. Ви-
русная этиология перикардита исключена. Пациентка кон-
сультирована онкологом: данных, свидетельствующих об 
онкологическом процессе, в ходе дообследования не полу-
чено. Анализ крови на антинуклеарный фактор, антитела к 
нативной ДНК, ревматоидный фактор, квантифероновый 
тест  – отрицательные. При обследовании в отделении по 
данным ЭКГ, холтеровского мониторирования ЭКГ значи-
мых нарушений сердечного ритма не выявлено (рис. 5).

По данным трансторакальной ЭхоКГ: регистрирова-
лась сепарация листков перикарда в области атриовентри-
кулярной борозды, по переднебоковым стенкам правых 
камер – до 5–6 мм. Объем жидкости составлял приблизи-
тельно 200 мл. ФВ – 60%, зон нарушения локальной сокра-
тимости нет (рис. 6, a, b). 

Для исключения гемодинамически значимого пораже-
ния коронарных артерий 12.02.2025 больной проведена ко-
ронароангиография, по результатам которой коронарные 
артерии интактны.

Пациентка консультирована эндокринологом. С учетом 
развития стероидного остеопороза рекомендовано посте-
пенное снижение дозы ГКС под контролем клинической 
симптоматики перикардита и перевод на альтернативную 
терапию. Ревматологом исключены системные заболева-
ния соединительной ткани как причина развития пери-
кардита, а также постлучевой перикардит. Рекомендована 
инициация терапии блокаторами ИЛ-1, при положитель-
ном эффекте – постепенное снижение метилпреднизолона 
с сохранением приема азатиоприна.

Таким образом, по данным проведенного обследования, 
у пациентки подтвержден диагноз ИРП. Принимая во вни-
мание наличие рефрактерности к лечению препаратами 
группы НПВС (ибупрофеном) и колхицином, рецидиви-
рование перикардита при попытках снижения доз метил-
преднизолона и азатиоприна, а также развитие осложне-
ний на фоне длительной терапии метилпреднизолоном 
(синдрома Иценко–Кушинга и стероидного остеопороза), 
для снижения риска повторных рецидивов, развития там-
понады сердца и констриктивного перикардита пациентке 
показана специфическая противовоспалительная терапия 
ингибитором ИЛ-1 гофликицептом. 

Рис. 5. Электрокардиограмма при поступлении 
пациентки С.: ЧСС – 58 уд/мин, нормальное 
положение электрической оси сердца. Особенности 
внутрижелудочкового проведения.

Fig. 5. Patient C’s. electrocardiogram at admission:  
Heart rate was 58 bpm, normal axis. Features 
of intraventricular conduction.
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Обсуждение
Представленные нами примеры описывают возможные 

трудности, возникающие на фоне назначения стандартной 
терапии ИРП, связанные с неэффективностью базисной 
терапии и развитием побочных эффектов. 

Первый случай демонстрирует развитие побочных эф-
фектов на фоне длительного приема НПВС, в частности 
нарушение функции почек. Кроме сердечно-сосудистых и 
желудочно-кишечных осложнений, возникающих при дли-
тельном применении НПВС, может наблюдаться ряд дру-
гих осложнений [20]. Они могут быть вызваны как острым 
повреждением почек, встречающимся в 1% случаев, так и 
хронической болезнью почек, что включает в себя электро-
литные нарушения, гломерулонефрит и другие патологиче-
ские состояния [21]. В то же время длительный прием ГКС 
ассоциирован с развитием таких осложнений, как синдром 
Иценко–Кушинга. Синдром Кушинга характеризуется по-
вышенной смертностью и различными сопутствующими 
заболеваниями с выраженным влиянием на качество жиз-
ни, например метаболическими и нейропсихиатрическими 
расстройствами, нарушениями репродуктивной сферы, 
дерматологическими проявлениями, а также осложнениями 

со стороны опорно-двигательного аппарата [22]. К послед-
ним относятся остеопороз, переломы и миопатия [22, 23].  
ГКС способствуют развитию остеопороза за счет апоптоза 
в остеобластах и остеоцитах из-за активации протеолити-
ческого фермента каспазы-3 [24] и могут также влиять на 
метаболизм и функцию остеоцитов  [25], изменяя модуль 
упругости, окружающий лакуны остеоцитов, и вызывая 
снижение соотношения минералов к матриксу в тех же об-
ластях с увеличением размера лакун. Степень нарушений 
со стороны опорно-двигательного аппарата зависит в ос-
новном от времени воздействия и концентрации ГКС [26]. 

Во 2-м случае представлено нередкое развитие реф-
рактерности к НПВС. Однако нельзя исключить того, что 
ухудшение состояния пациента, связанное с железоде-
фицитной анемией, усугубилось на фоне приема НПВС в 
связи с развитием гастропатии. Наиболее частым проявле-
нием НПВС-индуцированной энтеропатии может являться 
наличие железодефицитной анемии  [27]. По результатам 
нескольких метаанализов представлены данные об увели-
чении относительного риска развития тяжелых осложне-
ний со стороны желудочно-кишечного тракта при приеме 
НПВС: так, у пациентов, принимающих НПВС, этот риск в 
3–4 раза выше по сравнению с таковым у больных, не полу-
чающих терапию препаратами данной группы [28, 29]. Ча-
стота встречаемости НПВС-ассоциированных осложнений 
на фоне длительной терапии представлена в табл. 1 [27].

Попытка присоединения к терапии ГКС привела к раз-
витию остеопороза у пациента, что делает невозможным 
продолжение данного лечения. 

Колхицин традиционно используется в терапии пери-
кардитов, противовоспалительный эффект данного препа-

Рис. 6. Результаты ЭхоКГ пациентки С.:  
a – парастернальная проекция по длинной оси ЛЖ, 
жидкость по задней стенке ЛЖ; b – апикальная позиция 
по короткой оси ЛЖ, гиперэхогенность листков перикарда.

Fig. 6. Patient C’s echocardiogram results: a – parasternal 
view along the long axis of the LV, fluid along the posterior 
wall of the LV; b – apical position along the short axis of the 
LV, hyperechogenicity of the pericardial layers.

Таблица 1. Частота развития осложнений на фоне 
приема НПВС
Table 1. Complication rate with NSAIDs

Осложнения

Коли-
чество 

осложне-
ний, %

Патогенез

НПВС-
ассоциированная 
диспепсия 

10–40

Повышение 
проницаемости 
слизистой оболочки 
желудка для Н+, 
контактное действие 
НПВС

Артериальная 
гипертензия 2–10

Блокада ЦОГ-2 в почках, 
снижение синтеза ПГ 
и простациклина

НПВС-нефропатия ~1
Блокада ЦОГ-1/ЦОГ-2-
зависимого синтеза ПГ 
в тканях почек

НПВС-энтеропатия 0,5–1

Блокада ЦОГ-1, подавле-
ние синтеза ПГ в слизи-
стой оболочке кишки, 
повышение ее прони-
цаемости и развитие 
воспаления, связанного 
с транслокацией  
бактерий

Послеоперацион-
ные кровотечения 0,5–1

Блокада ЦОГ-1 
и снижение синтеза 
тромбоксана А2

Примечание. ЦОГ – циклооксигеназа, ПГ – простагландин.
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Заключение
Таким образом, патогенетическая терапия ИРП, осно-

ванная на гиперактивации каскадного пути ИЛ-1, пред-
ставляется крайне важной не только из-за того, что такой 
вид лечения позволяет добиться значимого улучшения 
клинических исходов, но и вследствие частого развития 
побочных эффектов на фоне длительного использования 
колхицина, НПВС и ГКС. Противовоспалительная тера-
пия ингибитором ИЛ-1 может рассматриваться в качестве 
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ным группам пациентов с высоким риском возникновения 
специфических нежелательных явлений гофликицепт мо-
жет рекомендоваться как препарат терапии 1-й линии.
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Таблица 2. Частота развития осложнений на фоне 
приема колхицина
Table 2. Complication rate with colchicine

Осложнения Показатель, %

Диарея 19,0

Другие расстройства желудочно-
кишечного тракта 17,6

Нарушения функции печени 1,9

Миопатии, мышечная слабость,  
боли в мышцах 4,2

Гематологические нарушения 0,6

Сенсорные нарушения 1,1

Инфекционные заболевания 0,4

Список сокращений
ГКС – глюкокортикостероид
ИЛ – интерлейкин
ИРП – идиопатический рецидивирующий перикардит
ЛЖ – левый желудочек
МЖП – межжелудочковая перегородка
МРТ – магнитно-резонансная томография
НПВС – нестероидное противовоспалительное средство

ОРВИ – острая респираторная вирусная инфекция
ПЖ – правый желудочек
СРБ – С-реактивный белок
ФВ – фракция выброса
ЧСС – частота сердечных сокращений
ЭКГ – электрокардиография
ЭхоКГ – эхокардиография
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