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На сегодняшний день трансплантация сердца является «золотым стандартом» лечения терминальной хро-
нической сердечной недостаточности. Как и любое кардиохирургическое вмешательство, трансплантация 
сердца сопряжена с развитием послеоперационных осложнений. Одним из наиболее частых осложнений 
является развитие послеоперационного перикардиального выпота. Пациенты после трансплантации сердца 
имеют больший риск развития перикардиального выпота, чем пациенты после кардиохирургических вме-
шательств на собственном сердце, ввиду хирургических и иммунологических особенностей. Выраженные 
перикардиальные эффузии отрицательно влияют на течение послеоперационного периода и могут быть 
причиной жизнеугрожающих состояний. Выявление факторов риска, профилактика, ранняя диагностика 
и лечение этой патологии могут существенно снизить риски нежелательных событий у данной группы 
пациентов. Целью данного обзора литературы является анализ развития и течения перикардиальных эф-
фузий у пациентов после трансплантации сердца в мировой практике.
Ключевые  слова: трансплантация  сердца,  перикардиальный  выпот, перикардиальная  эффузия.
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Heart transplantation continues to be the gold standard treatment for end-stage chronic heart failure. As with any 
cardiac surgery, heart transplantation is associated with postoperative complications. One of the most common 
complications is postoperative pericardial effusion. Heart recipients have a greater risk of developing pericar-
dial effusion than patients after cardiac surgery on their own heart, due to surgical and immunological features. 
Severe pericardial effusions negatively affect the postoperative period and may be the cause of life-threatening 
conditions. Identification of risk factors, prevention, early diagnosis and treatment of this disease can significantly 
reduce the risks of adverse events in this group of patients. The purpose of this literature review is to analyze the 
development and course of pericardial effusion in heart recipients in world practice.
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ВВедеНие
Трансплантация сердца (ТС) остается единствен-

ным радикальным методом лечения терминальной 
хронической сердечной недостаточности. По данным 
Международного общества трансплантации серд-
ца и легких, ежегодно в мире выполняется порядка 
5000 трансплантаций сердца, и число операций не-
уклонно растет [1]. В нашей стране также отмечает-
ся существенный рост количества трансплантаций 
сердца за счет разработки нового подхода в отборе 
доноров и реципиентов, совершенствования мето-
дик ведения пациентов [2]. В последние годы в РФ 
выполняется около 300 трансплантаций сердца еже-
годно. ФГБУ «НМИЦ ТИО им. ак. В.И. Шумакова» 
занимает лидирующее положение среди трансплан-
тационных центров мира по объемам выполненных 
операций. Вместе с ростом количества операций рас-
тет и число осложнений периоперационного периода. 
Наиболее тяжелыми из них являются: отторжение 
пересаженного сердца, болезнь коронарных артерий 
трансплантата, нарушения ритма сердца, почечная 
дисфункция, злокачественные новообразования и 
инфекционные осложнения [3]. На этих проблемах 
сконцентрировано внимание клиницистов в первую 
очередь, ведь они ведут к значимому ухудшению 
прогноза после операции и в отдаленном периоде. 
Однако помимо основной группы осложнений су-
ществуют состояния, которые также имеют высокую 
частоту возникновения, могут приводить к жизнеуг-
рожающим последствиям и ухудшению отдаленно-
го прогноза. Одним из таких осложнений является 
возникновение перикардиального выпота. Данное 
осложнение характерно как для пациентов после 
кардиохирургических вмешательств на собственном 
сердце, так и для пациентов после ТС, причем у пос-
ледних частота возникновения эффузий существен-
но выше ввиду отличающихся иммунологических и 
хирургических составляющих [4]. К сожалению, на 
сегодняшний день нельзя однозначно выделить при-
чины и механизмы развития этого состояния ввиду 
многофакторной этиологии процесса. Дальнейшее 
изучение факторов риска, определение возможнос-
тей профилактики, ранней диагностики и лечения 
необходимо  для  предотвращения  нежелательных 
событий у данной группы пациентов.

ПериКАрдиАльНыЙ ВыПОт 
ПОСле КАрдиОХирУрГичеСКиХ 
ВМеШАтельСтВ

Перикардиальный  выпот  является  частым  ос-
ложнением раннего послеоперационного периода 
у  пациентов  после  кардиохирургических  вмеша-
тельств [4–8]. Это осложнение представляет собой 
скопление значимого количества жидкости в полости 
перикарда, которое может сказываться на гемодина-

мических параметрах пациента. Выпот может быть 
идиопатическим, а также возникать вследствие про-
явления местных или системных воспалительных 
реакций [6]. Как правило, это осложнение прояв-
ляется в раннем послеоперационном периоде и че-
рез 7–10 дней регрессирует, но в некоторых случаях 
может сохраняться и приводить к развитию тампо-
нады [9]. Частота встречаемости клинически значи-
мого выпота, по данным большинства источников, 
варьируется от 1,5 до 25% в зависимости от дизайна 
и направленности исследования [4–8]. Наиболее час-
тыми причинами возникновения данного состояния 
являются посткардиотомный синдром, повышенная 
кровоточивость на фоне применения антикоагулянт-
ной и/или антиагрегантной терапии, лизирование 
ранее образовавшихся сгустков. К факторам риска 
относят длительное время искусственного кровооб-
ращения, гипертензию, почечную недостаточность, 
повышенный показатель площади поверхности тела, 
молодой возраст пациентов, иммуносупрессию, тип 
и ургентность операции [4, 8]. Выпот в полость пе-
рикарда обычно классифицируют по скорости на-
растания его объема, по распределению, влиянию на 
гемодинамику и составу. Основной характеристикой 
выпота после кардиохирургических вмешательств 
остается его объем и расстояние между париеталь-
ным и висцеральным листками в диастолу. Выделя-
ют малый (<10 мм), умеренный (10–20 мм) и выра-
женный (>20 мм) выпот в полости перикарда [10]. 
К классическим клиническим проявлениям выражен-
ного выпота относится триада Бека, описанная еще 
в 1935 году [11]. Она включает в себя гипотензию, 
повышение давления в яремных венах, глухие тоны 
сердца. Однако проявление этой триады характерно 
для острой, «хирургической» тампонады, связанной 
с резким возрастанием давления в полости перикарда 
и сдавлением отделов сердца, что чаще обусловлено 
хирургическими осложнениями. Тампонада, появ-
ляющаяся в первые часы после операции, обычно 
связана с кровоизлиянием в полость перикарда, что 
требует  повторного  хирургического  вмешательс-
тва [9]. К острым симптомам также относят тахи-
кардию, выраженную общую слабость, одышку при 
нагрузке, боль в груди. Могут проявляться симптомы 
локальной компрессии, такие как тошнота, дисфа-
гия, охриплость голоса и икота. К неспецифическим 
симптомам относят кашель, отсутствие аппетита и 
сердцебиение [12–14]. Лихорадка – неспецифиче-
ский симптом, который может быть связан с прояв-
лением местного либо системного воспаления [15]. 
Шум трения перикарда в основном встречается у 
пациентов  с  сопутствующим перикардитом  [16]. 
В большинстве случаев симптоматика перикарди-
ального выпота неспецифична, и не всегда имеются 
классические клинические проявления на ранних 
стадиях развития процесса ввиду отсутствия комп-
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рессии отделов сердца и компенсации перикардиаль-
ного давления за счет растяжения перикарда. Так, по 
данным E.A. Ashikhmina et al. [4], лишь 42% пери-
кардиальных эффузий после кардиохирургиче ских 
вмешательств сопровождается гемодинамиче ски ми 
изменениями, а по данным P. Meurin et al.  [17], у 
22% данное осложнение протекает бессимптомно 
в течение 2 недель после вмешательства. В связи с 
этим своевременная инструментальная диагностика 
крайне важна. Эхокардиография используется в ка-
честве первичной диагностической визуализации, 
оценки объема и влияния на гемодинамику. Полу-
количественная оценка перикардиального выпота 
заключается в измерении ободка жидкости между 
париетальным и висцеральным листками перикар-
да методом 2D-эхокардиографии [18]. Чаще выпот 
определяется как эхонегативное пространство, реже 
могут наблюдаться спайки, нити фибрина либо эхо-
позитивные сгустки, являющиеся признаком наличия 
активного либо состоявшегося кровотечения [19]. 
Важным критерием оценки является определение 
локализации выпота, в том числе для выбора даль-
нейшей хирургической тактики. При развитии ге-
модинамически значимого выпота на ЭхоКГ могут 
проявляться такие признаки, как коллапс различных 
отделов сердца вследствие повышенного перикарди-
ального давления и расширение нижней полой вены 
вследствие увеличения венозного давления. Коллапс 
обычно возникает в конце диастолы, в первую оче-
редь затрагивает правые отделы сердца и является 
высокочувствительным и специфичным признаком 
тампонады. Полнокровие нижней полой вены прояв-
ляется в уменьшении ее диаметра на <50% во время 
глубокого вдоха и является высокочувствительным, 
но неспецифичным признаком тампонады [20, 21]. 
Хотя ЭхоКГ остается основным диагностическим 
средством обнаружения или подтверждения пери-
кардиального выпота, КТ и МРТ должны исполь-
зоваться, когда результаты эхокардиографии явля-
ются трудно интерпретируемыми, есть подозрение 
на локализованный или геморрагический выпот в 
перикарде либо его утолщение. КТ и МРТ также 
используются для качественной характеристики пе-
рикардиальных масс, обнаруженных при эхокардио-
графии [22].

Одной из основных задач современных исследо-
ваний является выделение факторов риска и предик-
торов перикардиальных эффузий. По данным M. Pepi 
et al. [5], перикардиальный выпот является частым 
осложнением после кардиохирургических вмеша-
тельств, его частота и характер течения зависят от 
типа вмешательства, а прием оральных антикоагу-
лянтов является дополнительным фактором риска 
развития  тампонады  сердца. Исследование  было 
проведено на 803 пациентах. У большинства из них 
выполнялось аортокоронарное шунтирование либо 

коррекция  клапанного  аппарата  сердца. Наличие 
выпота было выявлено у 498 (64%) пациентов. Уме-
ренный или выраженный выпот отмечался у 30 паци-
ентов (3,84%), причем у 15 из них наличие эффузии 
привело к тампонаде сердца (12 из них принимали 
оральные антикоагулянты). Развитие эффузий чаще 
наблюдалось у пациентов после АКШ (в 75% слу-
чаев), чем у пациентов после клапанных операций 
(в 52% случаев).

В отличие от M. Pepi et al. исследователи из Mayo 
Clinic, Rochester, Minnesota [4] в своем ретроспек-
тивном исследовании выявили, что все оператив-
ные вмешательства имели больший риск развития 
перикардиального  выпота,  чем  аортокоронарное 
шунтирование, а трансплантация сердца рассмат-
ривалась как отдельный фактор риска развития эффу-
зий. Также было достоверно доказано, что пациенты, 
подвергающиеся повторному кардиохирургическому 
вмешательству, имеют меньший риск развития эф-
фузий. Исследование включило 21 416 пациентов 
после кардиохирургических вмешательств. У 327 
(1,5%) пациентов отмечались признаки умеренной 
либо выраженной перикардиальной эффузии. Клас-
сические клинические проявления были выявлены 
лишь у 136 из них, и 280 пациентов имели неспеци-
фическую симптоматику. Независимыми факторами 
риска возникновения эффузий являлись: повышен-
ный показатель площади поверхности тела, легоч-
ная тромбоэмболия, гипертензия, иммуносупрессия, 
почечная недостаточность, ургентность операции, 
длительное время искусственного кровообращения.

M. Khassawneh et al.  [6] в своем исследовании 
выявили наличие постоперационного перикардиаль-
ного выпота у 235 (85%) из 335 пациентов. У 70 па-
циентов выпот был умеренного характера, а у 15 от-
мечалась выраженная эффузия. Исследователи также 
выявили, что «малые» перикардиальные эффузии 
более характерны для пациентов после аортокоро-
нарного шунтирования, а умеренные и выраженные 
эффузии характерны для пациентов после клапанных 
операций. L.B. Weitzman et al. [7] провели исследо-
вание, включающее 122 пациента после кардиохи-
рургических вмешательств. Причем выпот в полости 
перикарда после операции был выявлен у 103 (84%) 
пациентов. Оба этих исследования схожи в выводах, 
что перикардиальный выпот является частым ослож-
нением кардиохирургических операций, однако боль-
шая часть из них регрессирует и не вызывает ассо-
циированных осложнений. Исследователи убеждены, 
что пациенты с выпотами не требуют продленного 
наблюдения в стационаре. Однако все пациенты с 
ранее выявленными признаками перикардиальной 
эффузии требуют амбулаторного наблюдения.

N.K. Khan et  al.  [8] проанализировали данные 
1308 пациентов в течение 6 месяцев после опера-
ции на наличие клинически значимого перикарди-
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ального выпота. По результатам исследования у 81 
(6,2%) пациента была выявлена клинически значи-
мая перикардиальная эффузия, потребовавшая хи-
рургического вмешательства, в отдаленном периоде 
(8–87-е послеоперационные сутки). Гемодинамичес-
кая нестабильность наблюдалась в 34,6%, признаки 
сдавления отделов сердца в 54,3%. Коррекция кла-
панных пороков, молодой возраст и высокий уро-
вень гемоглобина представляли независимые фак-
торы риска по данным многовариантного анализа. 
Возраст от 60 до 69 лет ассоциировался с меньшим 
риском развития осложнения. Данные приведенных 
исследований подтверждают актуальность проблемы 
перикардиального выпота после кардиохирургичес-
ких вмешательств и влияние этого осложнения на 
течение послеоперационного периода.

ПОСтКАрдиОтОМНыЙ СиНдрОМ 
ПОСле КАрдиОХирУрГичеСКиХ 
ВМеШАтельСтВ

Затрагивая тему послеоперационного перикарди-
ального выпота, нельзя не упомянуть такое ослож-
нение, как посткардиотомный синдром (ПКТС). Это 
осложнение является одним из наиболее распростра-
ненных в кардиохирургии [23]. ПКТС представляет 
собой развитие системного воспалительного отве-
та, проявляющегося повышением температуры тела, 
болями в области грудной клетки, плевральными и 
перикардиальными эффузиями, утолщением пери-
карда, повышением СРБ, шумом трения плевры и 
перикарда. Наиболее опасными осложнениями этого 
синдрома являются тампонада и констриктивный 
перикардит [25]. M. Imazio et al. [26] провели иссле-
дование, включающее 360 пациентов после кардио-
хирургических вмешательств. Было выявлено, что 
ПКТС возникает у 15% пациентов в течение первых 
3 месяцев с момента операции, у 89% отмечалось 
наличие выпота в полости перикарда при развитии 
синдрома.  Пациенты  меньшего  возраста  больше 
подвержены развитию синдрома. J. Lehto et al. [27] 
выявили, что ПКТС возникает чаще после операций 
на клапанном аппарате, чем при АКШ. Пациенты с 
ПКТС подвержены большей смертности в течение 
первого года с момента операции. Основной причи-
ной развития ПКТС считается аутоиммунная ответ-
ная воспалительная реакция на перикардиотомию и 
интраоперационное механическое воздействие. К со-
жалению, на сегодняшний день нет исследований, 
сравнивающих частоту возникновения синдрома у 
пациентов после вмешательств на собственном сер-
дце и пациентов, подвергшихся трансплантации. Од-
нако считается, что пациенты после трансплантации 
сердца меньше подвержены развитию данного синд-
рома ввиду подавления аутоиммунных факторов [28]. 
U. Sevuk et al. [29] было выявлено, что интраопераци-

онное применение метилпреднизолона в дозировке  
1 мг/кг приводит к меньшему числу развития ПКТС 
и перикардиальных эффузий, но выраженность эф-
фузий оказалась большей в группе, получавшей ме-
тилпреднизолон. В исследование были включены 
200 пациентов после аортокоронарного шунтиро-
вания, 100 из которых получали метилпреднизолон. 
A.K. Cabalka et al. [28], проводившие свое исследова-
ние на 15 пациентах после трансплантации сердца в 
возрасте от 1 до 17 лет, выявили, что ПКТС является 
частым осложнением у данной группы больных, не-
смотря на проводимую иммуносупрессивную тера-
пию. Развитие данного осложнение было частично 
связано с клеточно-опосредованными механизмами, 
о чем свидетельствовали изменения в экспрессии 
маркеров активации лимфоцитов. Следовательно, 
вопрос развития и частоты возникновения ПКТС 
у пациентов после трансплантации сердца требует 
дальнейшего изучения.

ПериКАрдиАльНыЙ ВыПОт У ПАЦиеНтОВ 
ПОСле трАНСПлАНтАЦии СердЦА

Первые упоминания о перикардиальном выпо-
те  после  трансплантации  сердца  описаны  еще  в 
1968 году Кристианом Барнардом [30]. К сожалению, 
до сих пор нет четкого понимания патогенетических 
механизмов развития этого состояния ввиду много-
факторности процесса. Известно, что превалирую-
щее число перикардиальных выпотов развивается в 
первые 3 месяца с момента трансплантации [31–33], 
а частота их развития у данной группы пациентов 
существенно выше, чем у пациентов после кардио-
хирургических вмешательств на собственном серд-
це [4]. Частота встречаемости клинически значимого 
выпота у пациентов после ТС, по данным большинс-
тва источников, варьирует от 6 до 35% [31–37]. Как 
правило, гемодинамически значимые выпоты харак-
теризуются умеренным или выраженным объемом 
и представляют собой экссудативное содержимое. 
Особенностью развития этой патологии у пациен-
тов после трансплантации является влияние целого 
ряда дополнительных факторов, не встречающихся 
у пациентов, которым выполняются вмешательства 
на собственном сердце. По различным данным, на 
возникновение и течение перикардиального выпо-
та  влияют:  иммуносупрессивная  терапия,  антро-
пометрические данные пары «донор–реципиент», 
наличие ранее выполненного кардиохирургического 
вмешательства в анамнезе, применение аминокапро-
новой кислоты во время операции, время ишемии 
трансплантата, развитие отторжения пересаженного 
сердца. Однако данные относительно этих факторов 
разнятся, и на сегодняшний день нет единого мнения 
относительно основных причин развития перикарди-
ального выпота у пациентов после ТС [31–37].
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H.A. Valantine et al. [32] одними из первых провели 
ретроспективное исследование со значительной вы-
боркой, рассматривающее вопрос перикардиальных 
эффузий у пациентов после ТС. У 12 из 189 пациен-
тов был выявлен умеренный либо выраженный выпот 
в полости перикарда. У 10 пациентов выпот развился 
в течение 1-го месяца с момента операции, у одно-
го – после 3 месяцев и у последнего – через 4,5 года. 
Восьми пациентам был выполнен перикардиоцентез 
в связи с возрастанием объема выпота. Одной из ос-
новных задач исследования являлось выявление кор-
реляции между возникновением острого клеточного 
отторжения и развитием перикардильного выпота. 
По итогу проведенных эндомиокардиальных био-
псий у 11 из 12 пациентов были выявлены эпизоды 
умеренного либо тяжелого клеточного отторжения 
по мере прогрессирования перикардильного выпота. 
Причем до проявления перикардиального выпота 
лишь у 2 из 12 пациентов были выявлены эпизоды 
умеренного отторжения. Данные исследования гово-
рят о взаимосвязи между развитием умеренного или 
выраженного перикардильного выпота с отторжени-
ем сердечного трансплантата. Клиническое течение 
и результаты аутопсии у реципиентов пересаженного 
сердца говорят о различии в этиологии и прогнозах 
перикардиальных эффузий у данной группы больных 
относительно пациентов после кардиохирургических 
вмешательств на собственном сердце. G.R. Ciliberto 
et al. [35] также была выявлена значимая корреляция 
между выраженностью эпизодов острого отторжения 
и перикардиальным выпотом. В группе пациентов с 
наибольшей частотой, продолжительностью и тяжес-
тью эпизодов острого отторжения значительно чаще 
возникали перикардиальные выпоты. Исследование 
включило данные 150 пациентов после ТС, наблю-
давшихся у них в течение года.

B.F. Vandenberg  et  al.  [31]  не  смогли  выявить 
корреляцию между перикардиальными эффузиями 
после трансплантации и отторжением. В своем ис-
следовании, включившем 38 пациентов, также не 
было выявлено прямой связи между развитием пери-
кардиальных эффузий с такими факторами, как время 
стояния дренажей, терапия циклоспорином, уровень 
мочевины крови, инфекция или предоперационный 
диагноз дилатационной кардиомиопатии. Однако 
сочетание трех факторов, а именно терапии цикло-
спорином, наличия острого отторжения и предопера-
ционного диагноза дилатационной кардиомиопатии, 
в 86% случаев коррелировало с наличием выпота в 
полости перикарда после операции. По статисти-
ке исследования у 15 из 38 пациентов был выявлен 
выпот в полости перикарда. Причем у 8 пациентов 
объем эффузии был умеренным либо выраженным. 
У 60% больных не было признаков наличия выпота. 
Как описывают сами авторы, причина разнящихся 
данных по корреляции перикардиальной эффузии и 

острого отторжения может быть связана с отличаю-
щейся методологией исследований.

Важным фактором  в  исследовании  патологии 
является  выявление  предикторов,  влияющих  на 
дальнейшее развитие либо прогрессирование ос-
ложнений.  J.A. Quin  et  al.  [33]  изучили  влияние 
90 различных периоперационных факторов на раз-
витие перикардиальных эффузий. В исследование 
был включен 241 пациент после трансплантации 
сердца. У 42 пациентов выявлена умеренная либо 
выраженная эффузия, и в 19 случаев проводилось 
дренирование полости перикарда из подмечевидно-
го доступа. По данным исследования, пациенты с 
ранее выполненным кардиохирургическим вмеша-
тельством в анамнезе имели значительно меньший 
риск развития перикардиальной эффузии. Пациенты 
с дилатационной кардиомиопатией, более молодые 
пациенты с меньшим ИМТ и высоким центральным 
венозным давлением имели больший риск развития 
осложнения. Трансплантация сердца от доноров-жен-
щин была ассоциирована с выраженной эффузией 
в послеоперацинном периоде. Интраоперационное 
использование аминокапроновой кислоты примерно 
в 6 раз увеличивало вероятность развития эффузии. 
Не было выявлено выраженной корреляции между 
острым отторжением и развитием перикардиального 
выпота. У 11 (26%) из 42 пациентов с отторжением 
и 34 (21%) из 161 пациента без отторжения транс-
плантата было выявлено наличие выпота. У 73 ± 7% 
пациентов с перикардиальным выпотом и 77 ± 3% без 
него не было выявлено отторжения трансплантата в 
течение 5 лет после операции.

P.J. Hauptman et al. [34] изучили опыт 203 транс-
плантаций сердца на предмет наличия перикардиаль-
ного выпота. По данным исследования, у 18 (8,9%) 
пациентов была выявлена перикардиальная эффузия 
умеренного либо выраженного характера. У 8 паци-
ентов выполнялось дренирование полости перикар-
да, причем у 5 из них в дальнейшем выполнялась 
перикардэктомия в связи с рецидивирующим выпот-
ным перикардитом. Ни у одного из 18 пациентов со 
значимыми эффузиями не было предшествующего 
кардиохирургического вмешательства в анамнезе. 
У 67 больных с ранее выполнявшимся вмешательс-
твом не было отмечено развитие послеоперационно-
го выпота в полости перикарда. Помимо указанных 
выше факторов рассматривалось отношение веса ре-
ципиента к весу донора. Было выявлено, что в группе 
пациентов с развившимися эффузиями вес реципи-
ента в среднем превышал вес донора на 11,9 ± 4,1 кг, 
тогда как в группе пациентов без данного осложне-
ния средний вес реципиента превышал вес донора 
на 2,2 ± 1,1 кг. Комбинация значимо большего веса 
реципиента и отсутствие кардиохирургического вме-
шательства в анамнезе предрасполагало к развитию 
эффузий в 83% случаев. В работе не было выявлено 
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значимой разницы по частоте развития отторжения 
у пациентов с выпотом в полости перикарда и без 
него. Признаки отторжения были выявлены у 6 из 
18 больных с эффузиями. Такие факторы, как время 
ишемии трансплантата, время искусственного кро-
вообращения, размеры сердца реципиентов, предопе-
рационное использование механической поддержки 
кровообращения, послеоперационное применение 
противосвертывающих препаратов, возраст, пол и 
статус (согласно классификации United Network for 
Organ Sharing) пациентов не являлись статистически 
значимыми факторами развития перикардиального 
выпота.

Одним из последних ретроспективных исследо-
ваний на тему перикардильных выпотов у пациен-
тов после трансплантации сердца является работа 
A.S. Al-Dadah et al. [37]. В исследование был включен 
91 пациент после трансплантации сердца, у 31 (35%) 
наблюдаемого была выявлена перикардиальная эф-
фузия умеренного либо выраженного характера. При-
чем только в 3 случаях потребовалось выполнение 
дренирования полости перикарда, во всех остальных 
случаях процесс регрессировал в течение 3 месяцев. 
Единственным значимым фактором, коррелирую-
щим с появлением эффузии, стало большее время 
ишемии  трансплантата,  которое  составило 180 ± 
59 мин в группе пациентов с выраженными выпо-
тами. По мнению авторов, возможным механизмом 
развития осложнения стало ишемически-реперфу-
зионное повреждение трансплантата, вовлекающее 
перикард реципиента. Авторы также считают, что 
несмотря на причины возникновения этого ослож-
нения, оно имеет свойство регрессировать в тече-
ние 3 месяцев с момента операции. Z. Yu et al. [36] 
с 2008-го по 2012 год исследовали 292 пациента в 
течение 6 месяцев после ТС на предмет развития 
эффузии. В данном исследовании у 33 (11,3%) па-
циентов отмечалось развитие умеренного выпота в 
полость перикарда. В среднем данное осложнение 
было диагностировано на 22,4 ± 18,4 послеопера-
ционные сутки. При последующем наблюдении у 
78,8% выпот разрешался самостоятельно с течением 
времени, у 9,1% пациентов количество и характер 
выпота оставались неизменными в течение года, у 
12,1% отмечалось нарастание выпота, потребовав-
шее хирургического вмешательства. Все пациенты 
получали диуретическую терапию с целью уменьше-
ния выпота, в качестве иммуносупрессивной терапии 
применялись микофеноловая кислота и такролимус.

S.F.  Stämpfli  et  al.  [38]  провели  исследование 
перикардиальных эффузий в отдаленном периоде 
после операции. Было выявлено, что наличие гемо-
динамически не значимого выпота, не связанного с 
хирургическими причинами, является предиктором 
неблагоприятного исхода. Эффузии, выявленные в 
течение первого года, в исследование не вошли, а 

время наблюдения в среднем составило 11,9 года. 
Из 152 пациентов у 25 был выявлен выпот в полости 
перикарда. Риск смерти и повторной госпитализа-
ции в группе пациентов с выпотом был в 2,5 раза 
большим, чем в группе пациентов без данного ос-
ложнения.

Безусловно, важным фактором является профи-
лактика осложнений. В отношении перикардиальных 
эффузий после трансплантации одним из способов 
может стать использование пролонгированного дре-
нирования  послеоперационной  раны  с  помощью 
дополнительного плоского дренажа. Yun Seok Kim 
et al. [40] исследовали 250 пациентов, которым вы-
полнялась трансплантация сердца с июля 1999-го 
по апрель 2012 года. У 96 пациентов выполнялось 
стандартное дренирование послеоперацинной раны 
2 обычными дренажами, и у 154 пациентов исполь-
зовался дополнительный плоский дренаж. В течение 
месяца после трансплантации у 69 (27,6%) пациентов 
развилась выраженная перикардиальная эффузия, и 
13 из них потребовалось хирургическое вмешатель-
ство. Только у одного пациента с применением до-
полнительного плоского дренажа на 77-е послеопера-
ционные сутки был выявлен перикардиальный выпот, 
потребовавший дренирования. Согласно проведенно-
му мультивариантному анализу, ранее выполненное 
кардиохирургическое вмешательство в анамнезе и 
использование дополнительного плоского дренажа 
являлись факторами, значительно снижающими риск 
перикардиальной  эффузии  в  послеоперационном 
периоде. Однако среднее время пролонгированного 
дренирования послеоперационной раны с помощью 
дополнительного дренажа составило 15,6 ± 6,2 дня, 
что может сказаться на времени пребывания паци-
ента в стационаре и развитии послеоперационной 
раневой инфекции, хотя в данном исследовании не 
было отмечено увеличения данных факторов.

Некоторые исследователи выявили возросший 
риск перикардиальных эффузий на фоне включе-
ния циклоспорина А в схему иммуносупрессивных 
препаратов [39]. На сегодняшний день этот фактор 
риска не имеет прогностического значения, так как 
в абсолютном большинстве случаев циклоспорин 
уже не используется в качестве базового иммуно-
супрессанта. На данный момент нет крупных ис-
следований, рассматривающих отдельное влияние 
современных иммуносупрессивных препаратов на 
развитие перикардиального выпота после трансплан-
тации сердца, однако, по мнению некоторых авторов, 
применение иммуносупрессантов является фактором 
риска возникновения эффузий в послеоперационном 
периоде [4].
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Перикардиальные выпоты после кардиохирурги-
ческих вмешательств часто не проявляются клини-
чески и выявляются только на контрольной ЭхоКГ. 
В связи с этим ранняя диагностика этого состояния 
крайне  важна и может иметь  ключевое  значение 
в дальнейшем течении осложнения. У пациентов 
группы риска по данному осложнению, таких как 
реципиенты сердечного трансплантата, должен быть 
налажен протокол плановых инструментальных ме-
тодов обследования для ранней и последующей диаг-
ностики. Стратегия лечения строится на клиниче ском 
течении и картине ЭхоКГ. Умеренное количество 
выпота не является показанием к хирургическому 
вмешательству и требует дальнейшего тщательного 
наблюдения [36]. Антикоагулянтная и дезагрегант-
ная терапия должна быть скорректирована, назначе-
на диуретическая, противовоспалительная терапия 
при наличии признаков воспалительного процесса. 
Согласно данным исследования POPE [41], несте-
роидные противовоспалительные препараты неэф-
фективны при лечении умеренных или выраженных 
перикардильных эффузий и не должны назначаться 
при отсутствии признаков активного воспалительно-
го процесса ввиду возможных побочных эффектов. 
Колхицин длительное время входил в схему лечения 
перикардиального выпота, однако исследованием 
POPE 2 [42] доказано отсутствие эффекта от при-
ема препарата. В некоторых случаях клиническая 
картина развивается с проявлением классических 
признаков, таких как растяжение шейных вен, тахи-
кардия, ослабление тонов сердца при аускультации, 
повышение центрального венозного давления. Про-
явление этих признаков говорит о фульминантном 
течении осложнения и требует незамедлительных 
действий. Для гемодинамически значимых выпотов, 
приводящих к тампонаде, единственным возможным 
путем решения остается хирургическое вмешатель-
ство. Пункция перикарда под контролем УЗИ явля-
ется предпочтительным методом, но она не всегда 
может быть выполнена из-за недоступного анатоми-
ческого расположения жидкости (по задней, боковой 
поверхности сердца), либо при недостаточном рас-
стоянии между листками перикарда ввиду повышен-
ного риска травматизации миокарда. Несомненным 
плюсом перикардиоцентеза является минимальная 
инвазивность метода. В раннем послеоперационном 
периоде наиболее простым методом является дре-
нирование полости перикарда из подмечевидного 
доступа путем разведения ранее наложенных швов. 
Данная манипуляции проста в выполнении и поз-
воляет эвакуировать перикардильный выпот любой 
локализации в большинстве случаев, хотя является 

более травмирующей процедурой, чем перикардио-
центез [43]. На сегодняшний день нет четких крите-
риев выбора определенной хирургической тактики 
эвакуации жидкости при перикардиальных эффузи-
ях, но в большинстве приведенных исследований 
чаще использовался мини-инвазивный подход.

ЗАКлЮчеНие
Перикардиальный выпот является одним из наи-

бо лее распространенных осложнений раннего после-
операционного периода у пациентов после кардиохи-
рургических вмешательств. Частота встречаемости 
данного осложнения  значительно выше в  группе 
пациентов после трансплантации сердца, хотя этио-
логия данного процесса остается неясной. На ранних 
стадиях развития выпота явные клинические призна-
ки осложнения могут отсутствовать, и важна своевре-
менная диагностика. Выраженные выпоты в полости 
перикарда могут приводить к развитию тампонады, 
и единственным лечением таких состояний является 
экстренное хирургическое вмешательство. Факто-
рами риска перикардиальных эффузий у пациентов 
после трансплантации сердца, по данным различных 
источников, являются: иммуносупрессивная тера-
пия, исходный диагноз дилатационной кардиоми-
опатии, большие антропометрические показатели 
реципиента, кардиохирургическое вмешательство в 
анамнезе, острое отторжение сердечного трансплан-
тата, большее время ишемии трансплантата. Боль-
шинство авторов сходятся во мнении, что пациенты 
с выявленным выпотом в полости перикарда требуют 
пристального наблюдения. Даже гемодинамически 
не значимый выпот может являться предиктором не-
благоприятного исхода. Очевидно, что выявление 
факторов риска, профилактика, ранняя диагностика 
и лечение этой патологии могут существенно улуч-
шить течение послеоперационного периода и сни-
зить риски нежелательных событий у данной группы 
пациентов. Дальнейшее изучение перикардиальных 
эффузий у пациентов после трансплантации сердца 
и разработка клинико-диагностического протокола 
являются актуальной задачей и позволят улучшить 
результаты современной кардиотрансплантологии.
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