
2 0 2 5 . 3

КЛИНИЧЕСКАЯ 

ФАРМАКОЛОГИЯ  

И ТЕРАПИЯ

ФАРМАПРЕСС

Идиопатический рецидивирующий перикардит 
как аутовоспалительное заболевание 

С.В. Моисеев, Н.В. Трошина, А.С. Подусов, А.С. Моисеев,  

В.В. Рамеев, П.И. Новиков  

 

 

Только для медицинских работников. Репринт из журнала  

“Клиническая фармакология и терапия”, 2025;34(3):65-73  

ISSN 0869 5490

Журнал “Клиническая фармакология и терапия” издается с 1992 года и выходит 4 раза в год.  

© ФАРМАПРЕСС. www.clinpharm-journal.ru

cover1-арцерикс.qxp_cover1-eloxatin.qxd  23.10.2025  08:54  Page 1





КЛИНИЧЕСКАЯ ФАРМАКОЛОГИЯ И ТЕРАПИЯ, 2025, 34 (3) 1

Идиопатический рецидивирующий перикардит 
как аутовоспалительное заболевание 

С.В. Моисеев 1, Н.В. Трошина 2, А.С. Подусов 2, А.С. Моисеев 1,  

В.В. Рамеев 1, П.И. Новиков 1 

Идиопатический рецидивирующий перикардит 

(ИРП) относят к редким заболеваниям, хотя 

рецидивы развиваются примерно у трети паци-

ентов с острым перикардитом различной этио-

логии. ИРП в настоящее время рассматривают 

как аутовоспалительное заболевание, связан-

ное с нарушением врожденного иммунитета. В 

пользу этого свидетельствуют типичность поли-

серозита для моногенных аутовоспалительных 

заболеваний, таких как периодическая 

болезнь, возможность выявления вариантов 

генов, отвечающих за аутовоспаление (в част-

ности MEFV, MVK, NLRP3, TNFRSF1A), у паци-

ентов с ИРП, гистологические признаки 

активации инфламмасомы в перикарде при его 

хроническом воспалении и эффективность 

ингибиторов интерлейкина (ИЛ)-1, блокирую-

щих ключевой медиатор аутовоспаления. В 

статье на примере клинического наблюдения 

рассматриваются проявления ИРП, методы его 

диагностики и лечения, в том числе эффектив-

ность гофликицепта – нового оригинального 

ингибитора ИЛ-1. 

Ключевые слова. Идиопатический реци-

дивирующий перикардит, аутовоспаление, 

ингибиторы интерлейкина-1, гофликицепт. 

 

 
Моисеев С.В. Самое распространенное 

заболевание перикарда – острый перикар-
дит, сопровождающийся или не сопровож-
дающийся выпотом в перикардиальную 
сумку. Спектр причин острого перикардита 
очень широк и включает в себя вирусы и 
другие микроорганизмы, в том числе 
Mycobacterium tuberculosis, аутоиммунные 
(прежде всего системная красная волчанка – 
СКВ) и аутовоспалительные (периодическая 
болезнь и др.) заболевания, инфаркт мио-
карда (эпистенокардитический перикардит и 
синдром Дресслера), повреждение сердца 
при различных вмешательствах (аортокоро-
нарное шунтирование, протезирование 
клапанов, чрескожное коронарное вмеша-
тельство, имплантация искусственного води-
теля ритма и т.д.), уремию, редко 

лекарственные средства [1,2]. От перикарди-
та следует отличать невоспалительный пери-
кардиальный выпот (транссудат), который 
может быть следствием мезотелиомы пери-
карда или метастазов, гипотиреоза, нефро-
тического синдрома, застойной сердечной 
недостаточности, цирроза печени, травмы. В 
развитых странах чаще всего встречается 
идиопатический перикардит предположи-
тельно вирусной этиологии, в то время как в 
развивающихся странах, в частности 
Африки, ведущую роль в этиологии пери-
кардита по-прежнему играет туберкулез, 
который нередко сочетается с ВИЧ-инфек-
цией. Подтвердить вирусную этиологию ост-
рого перикардита сложно, а проведение 
вирусологических исследований чаще всего 
не имеет смысла (за исключением вируса 
иммунодефицита человека и вирусов гепати-
та В и С), так как их результаты не влияют 
на тактику ведения пациентов [2]. У пациен-
тов с выпотным перикардитом, который 
сохраняется или рецидивирует несмотря на 
лечение, необходимо также учитывать воз-
можность туберкулеза. В первую очередь 
исключать его необходимо при наличии 
типичных симптомов (похудание, потли-
вость по ночам, лихорадка, лимфаденопатия, 
изменения на рентгенограммах легких) и 
факторов риска, таких как проживание в 
эндемичном регионе, иммуносупрессивная 
терапия, ВИЧ-инфекция и т.п. [3]. Отри -
цательный результат туберкулиновой пробы 
снижает вероятность диагноза туберкулеза, 
но полностью не исключает его. Для под-
тверждения диагноза необходимо исследова-
ние перикардиальной жидкости (посев, 
полимеразная цепная реакция), хотя резуль-
таты его могут оказаться отрицательными, 
поэтому в эндемичных регионах практикует-
ся эмпирическая противотуберкулезная 
терапия. 

Острый перикардит обычно характеризу-
ется благоприятным течением и проходит 
без последствий, однако у части пациентов 
симптомы сохраняются в течение длитель-
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ного времени или рецидивируют (рецидивом считают 
повторный эпизод острого перикардита, развивающий-
ся после 4-6-недельного бессимптомного периода) [1]. 
При рецидивирующем перикардите повышается риск 
серьезных осложнений, таких как тампонада сердца и 
констриктивный перикардит. В прошлом главными 
причинами рецидивов перикардита считали реактива-
цию вирусных инфекций/инфицирование другими 
вирусами и аутоиммунные нарушения, однако сегодня 
более важное значение придают активации врожденно-
го иммунитета, т.е. аутовоспалению [4].  

Как часто наблюдается рецидивирующее течение 
перикардита? Имеются ли данные об эпидемиологии 
идиопатического рецидивирующего перикардита (ИРП) 

Новиков П.И. ИРП относят к орфанным заболева-
ниям (в Российской Федерации критерием их выделе-
ния является частота менее 1 на 10 000 населения), хотя 
точных данных о его распространенности нет, а полу-
чить их сложно в связи с отсутствием специфического 
кода в Международной классификации болезней 
(МКБ-10) [5]. По данным ретроспективного анализа 
американской базы данных страховых компаний, забо-
леваемость рецидивирующим перикардитом в США 
составила 6,0 на 100 000 населения в год (около 20 000 
случаев), а распространенность – 11,2 на 100 000 насе-
ледения (около 37 000 случаев) [6]. В Российской 
Федерации расчетная распространенность ИРП оказа-
лась еще ниже – 1,1 на 100 000 населения, хотя указан-
ный показатель, вероятно, заниженный [7].  

С практической точки зрения важное значение имеет 
риск рецидивирования острого перикардита, оценка 
которого позволяет выбрать тактику лечения и опреде-
лить его продолжительность. В упомянутом выше аме-
риканском исследовании по крайней мере один 
рецидив перикардита наблюдался у 2096 (27,9%) из 7502 
пациентов, а среднее их количество в течение 2 лет 
составило 2,16±1,95 на больного [6]. У пациентов, пере-
несших первый рецидив перикардита, частота второго 
рецидива составила 47%, причем риск новых обостре-
ний заболевания продолжал возрастать после каждого 
очередного рецидива перикардита. Самой высокой 
частота рецидивирующего течения перикардита была у 
пациентов, длительно получавших глюкокортикосте-
роиды, что указывало на бóльшую тяжесть заболевания 
у стероидозависимых пациентов. Развитие тампонады 
сердца и констриктивного перикардита у пациентов с 
рецидивирующим перикардитом наблюдали в несколь-
ко раз чаще (в 8,9% и 3,9% случаев соответственно), 
чем у пациентов без повторных обострений заболевания  

Частота рецидивов перикардита выше у молодых 
людей, в то время как у пациентов пожилого возраста 
увеличивается риск осложнений заболевания, таких как 
фибрилляция предсердий и тампонада сердца. В 
когортном исследовании (n=471) рецидивы острого 
перикардита (идиопатического в 73% случаев) у паци-
ентов в возрасте 18-35 лет развивались более чем в два 
раза чаще, чем у пациентов в возрасте старше 75 лет 
(43,0% и 16,2% соответственно) [8], что, по мнению 

авторов, обосновывает более “агрессивное” лечение 
перикардита у молодых людей. 

Еще одним фактором, повышающим риск рецидиви-
рующего течения перикардита, считают “воспалитель-
ный фенотип”, характеризующийся наличием 
перикардиального выпота и повышением концентрации 
С-реактивного белка (СРБ). В когортном исследовании 
указанные признаки были выявлены у 60,7% из 918 
пациентов с острым перикардитом (идиопатический в 
82,1% случаев) [9]. В течение в среднем 22,5 мес у паци-
ентов с воспалительным фенотипом отмечено значи-
тельное увеличение частоты рецидивов (46,0% и 31,0% 
соответственно; p<0,0001) и сокращение интервала вре-
мени до рецидива перикардита по сравнению с таковы-
ми у пациентов без указанных признаков воспаления. 
Наличие воспалительного фенотипа в 2 раза увеличива-
ло риск рецидивов перикардита. 

Моисеев С.В. ИРП сегодня относят к аутовоспали-
тельным заболеваниям, характеризующимся периодиче-
ским развитием локализованного или системного 
воспаления при отсутствии каких-либо этиологических 
факторов и аутоиммунных нарушений, т.е. аутоантител 
или аутореактивных лимфоцитов [10]. Основную роль в 
патогенезе аутовоспаления играют генетически детер-
минированные нарушения врожденного иммунитета. 
Причинами аутовоспалительного ответа при ИРП счи-
тают специфические молекулы (“сигналы опасности”), 
которые выделяются микроорганизмами (pathogen-asso-
ciated molecular patterns – PAMPs) или образуются при 
повреждении клеток (damage-associated molecular patterns 
– DAMPs) и взаимодействуют с рецепторами распозна-
вания паттернов (PRR), такими как TLRs (toll-подоб-
ные рецепторы), NLRs (нуклеотид-связывающие 
олигомеризационные домены), CLRs (лектиновые 
рецепторы, связывающие маннозу) и RLRs (RIG-
подобные рецепторы). В конечном итоге распознавание 
PAMP и/или DAMP специфическими рецепторами 
запускает формирование инфламмасомы – крупного 
молекулярного комплекса, одним из компонентов 
которой является прокаспаза-1, превращающаяся в 
каспа зу-1. Последняя вызывает секрецию интерлейкина 
(ИЛ)-1 и ИЛ-18, обладающих мощной провоспалитель-
ной активностью. В отличие от моногенных аутовоспа-
лительных заболеваний, таких как периодическая 
болезнь, при ИРП первичный генетический дефект не 
установлен, поэтому его относят к полигенным заболе-
ваниям. Какие данные подтверждают роль аутовоспале-
ния в патогенезе ИРП? 

Рамеев В.В. Аутовоспалительная природа ИРП под-
тверждается эффективностью в его лечении колхицина 
и особенно ингибиторов ИЛ-1, блокирующих ключевой 
медиатор аутовоспаления. В настоящее время препара-
ты этой группы с успехом применяют как при моноген-
ных (периодическая болезнь, TRAPS синдром, 
криопирин-ассоциированный периодический синдром, 
недостаточность мевалонаткиназы), так и полигенных 
(болезнь Стилла, а также подагрический артрит) ауто-
воспалительных заболеваниях. Полисерозит относится 
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к характерным проявлениям моногенных аутовоспали-
тельных заболеваний (семейных периодических лихора-
док), хотя по частоте перикардит уступает воспалению 
других серозных оболочек. C. Peet и соавт. проанализи-
ровали частоту перикардита у 1910 пациентов с 
моногенными системными аутовоспалительными забо-
леваниями, в том числе периодической болезнью 
(n=1316), TRAPS синдромом (n=278), криопирин-ассо-
циированным периодическим синдромом (n=234) и 
недостаточностью мевалонаткиназы (n=82) [11]. 
Острый и рецидивирующий перикардит чаще всего 
встречался при недостаточности мевалонаткиназы 
(3,7% и 2,4% соответственно), реже – при криопирин-
ассоциированном периодическом синдроме (1,3% и 
0,4%), периодической болезни (0,4% и 0,1%) и TRAPS 
синдроме (0,7% и 0%). Перикардит обычно развивался 
до начала патогенетической терапии.  

В том же исследовании у 128 пациентов с ИРП были 
изучены варианты 4 генов (MEFV, MVK, NLRP3, 
TNFRSF1A), отвечающих за развитие перечисленных 
выше моногенных аутовоспалительных заболеваний. 
Мутации гена TNFRSF1A выявлены не были, однако у 
11 пациентов определялись патогенные или вероятно 
патогенные варианты генов MEFV (n=9), MVK (n=1) и 
NLRP3 (n=1), причем частота вариантов гена MEFV 
(7,0%) у пациентов с ИРП значительно превышала 
таковую в базе данных gnomAD. В похожем исследова-
нии варианты генов, связанных с воспалительным отве-
том, были выявлены у 16 (14,8%) из 108 пациентов с 
рецидивирующим перикардитом [12]. В 11 случаях 
мутации локализовались в генах NLRP3, TNFRSF1A и 
MEFV, связанных с развитием моногенных аутовоспа-
лительных заболеваний, а в 5 – в других генах, ассо-
циированных с воспалением (IFIH1, NFKBIA, JAK1, 
NOD2 и ALPK1). И, наконец, R. Thorolfsdottir и соавт. 
при мета-анализе полногеномных исследований (GWAS 
– genome-wide association studies) у 4894 пациентов с 
перикардитом выявили его ассоциацию с двумя вариан-
тами гена, кодирующего ИЛ-1, который, как указано 
выше, является ключевым медиатором аутовоспали-
тельных заболеваний [13]. 

Таким образом, с одной стороны, перикардит 
является определенным, хотя и нечастым признаком 
моногенных системных аутовоспалительных заболева-
ний, а, с другой стороны, у пациентов с рецидивирую-
щим перикардитом значительно чаще, чем в 
популяции, встречаются патогенные или вероятно 
патогенные варианты генов, которые ассоциируются с 
развитием указанных заболеваний. Экспрессия и акти-
вация NLRP3 инфламмасомы были также непосред-
ственно подтверждены при гистологическом 
исследовании ткани перикарда у мышей с эксперимен-
тальным перикардитом, вызванным зимозаном, и паци-
ентов с хроническим перикардитом, перенесших 
перикардэктомию [14].  

Моисеев С.В. Выше были приведены результаты 
крупного исследования, в котором частоту рецидивов 
изучали более чем у 900 пациентов с острым перикар-

дитом [9]. У большинства из них этиологию заболева-
ния установить не удалось, однако у 85 пациентов пери-
кардит развился после различных вмешательств на 
сердце (постперикардиотомный), а у 45 – ассоцииро-
вался с различными аутоиммунными или системными 
воспалительными заболеваниями. В этих двух группах 
рецидивы перикардита наблюдались в 41,1% и 48,9% 
случаев. Как трактовать рецидивирующее течение пери-
кардита известной этиологии? Можно ли его также счи-
тать следствием аутовоспаления? 

Рамеев В.В. Конечно. Хорошо известно, что присту-
пы моногенных аутовоспалительных заболеваний могут 
провоцироваться различными факторами, такими как 
хирургические вмешательства, инфекции, психоэмо-
циональное напряжение и т.п. Рецидивирующее тече-
ние постперикардиотомного перикардита отвечает 
критериям аутовоспаления, так как повторные его при-
ступы, развивающиеся через несколько недель или 
месяцев после купирования первого эпизода, уже нель-
зя объяснить повреждением перикарда во время хирур-
гических или других инвазивных вмешательств на 
сердце. Сложнее судить о роли аутовоспаления в пато-
генезе рецидивирующего перикардита при аутоиммун-
ных заболеваниях, таких как СКВ. Однако сегодня 
иммуновоспалительные заболевания рассматривают как 
континуум, предполагающий взаимодействие врожден-
ного и приобретенного иммунного ответа, т.е. аутовос-
палительные нарушения могут принимать участие в 
развитии не только моногенных, но и классических 
аутоиммунных заболеваний, таких как ревматоидный 
артрит, СКВ или АНЦА-ассоциированные васкулиты 
[15]. 

Трошина Н.В. Клиническую картину ИРП и подходы 
к его лечению иллюстрирует следующее наблюдение. 

Подусов А.С. Пациент Ж., 52 года. В мае 2023 года в 
течение недели беспокоила боль в грудной клетке, 
сопровождавшаяся субфебрилитетом, в связи с чем 
принимал мелоксимам и толперизон. 9 сентября того 
же года появились давящая боль в области сердца, уси-
лившаяся на вдохе и при изменении положения тела, 
одышка и лихорадка (до 38,2°С). Самостоятельно при-
нимал парацетамол без эффекта. Через 3 дня обратился 
в Центральную клиническая медико-санитарную часть 
имени В.А. Егорова (Ульяновск). На ЭКГ зарегистриро-
ван подъем сегмента ST в грудных отведениях (рис. 1), 
в связи с чем госпитализирован в кардиологическое 
отделение с подозрением на острый коронарный син-
дром. 

При обследовании обращало на себя внимание рез-
кое увеличение содержания С-реактивного белка (СРБ) 
до 253 мг/л (в норме <5 мг/л), а через сутки – до 440 
мг/л. Содержание высокочувствительного тропонина I 
было в пределах нормы (16,4 нг/мл). Ревматоидный 
фактор, антинуклеарный фактор и антитела к двуспи-
ральной ДНК не выявлены. Диаскин тест отрицатель-
ный. При ультразвуковом исследовании определялось 
небольшое количество жидкости в перикардиальной 
сумке (сепарация листков перикарда от 5,5 до 7,5 мм) и 
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обеих плевральных полостях (в правой – 350 мл, в 
левой – 100 мл). От коронарографии пациент отказал-
ся, однако нормальный уровень высокочувствительного 
тропонина I и отсутствие нарушений сократимости 
миокарда при эхокардиографии позволили исключить 
острый коронарный синдром. Диагностирован острый 
перикардит.  

Проводилась терапия ацетилсалициловой кислотой 
3 г/сут и колхицином 1 мг/сут, которая привела к купи-
рованию боли, нормализации температуры тела и сни-
жению содержания СРБ до 113 мг/л, однако через 
неделю возобновились кардиалгии и лихорадка, повы-
силась концентрация СРБ до 229 мг/мл и развился 
пароксизм фибрилляции предсердий, купированный 
амиодароном. В связи с неэффективностью противо-
воспалительной терапии ацетилсалициловая кислота 
была заменена на дексаметазон внутривенно в дозе 12 
мг с последующим постепенным снижением дозы 
вплоть до полной отмены. Прием колхицина был про-
должен в прежней дозе. К терапии добавлены антикоа-
гулянты (эноксапарин, а затем апиксабан) и 
бисопролол 2,5 мг/сут. В результате лечения боли в 
сердце прошли, температура тела нормализовалась, а 
концентрация СРБ снизилась до 5 мг/л. Сепарация 
листков перикарда уменьшилась до 2 мм.  

Несмотря на терапию колхицином в октябре и 
ноябре 2023 года наблюдались похожие обострения 
перикардита, проявлявшиеся кардиалгиями, повыше-
нием температуры тела, лейкоцитозом (до 17 × 109/л), 
повышением концентрации СРБ (до 299 мг/л) и накоп-
лением небольшого количества жидкости в полости 
перикарда. Для купирования обострений применяли 
ибупрофен (1800 мг/сут) и дексаметазон (8 мг внутри-
мышечно, а затем внутрь). С декабря 2023 года в тече-
ние нескольких месяцев принимал преднизолон в 

стартовой дозе 40 мг/сут. При коронарографии гемоди-
намически значимого стеноза коронарных артерий не 
выявлено. Состояние оставалось удовлетворительным. 
При регулярном контроле концентрация СРБ составля-
ла 1-2 мг/л. 

В мае 2024 года при молекулярно-генетическом 
исследовании выявлен вариант гена MEFV c.2084A>G. 
Доза колхицина была увеличена до 1,5 мг/сут. Тем не 
менее, 16 октября 2024 года развился очередный реци-
див перикардита (боль в груди, субфебрилитет, увеличе-
ние концентрации СРБ до 68 мг/л), который был 
купирован преднизолоном (25 мг/сут) и ибупрофеном 
(2400 мг/сут).  

Учитывая формирование стероидозависимости, с 5 
мая 2025 года была начата терапия гофликицептом (160 
мг подкожно, по 80 мг в конце первой и второй недели, 
а затем по 80 мг каждые 2 недели). В течение последую-
щих 4 мес боли в сердце не беспокоят, при эхокардио-
графии признаков выпота в полости перикарда нет, 
концентрация СРБ стойко в пределах 2 мг/л. 

Трошина Н.В. Острый перикардит может быть диаг-
ностирован при наличии по крайней мере двух из сле-
дующих 4 критериев: (1) перикардиальная боль (в 
типичном случае острая, усиливающаяся при дыхании 
и уменьшающаяся в положении сидя и при наклоне 
вперед); (2) шум трения перикарда; (3) подъем сегмента 
ST и/или депрессия сегмента PR на ЭКГ; (4) выпот в 
полости перикарда [1]. Дополнительными критериями 
считают повышение содержания СОЭ, СРБ и лейкоци-
тоз и признаки воспаления перикарда, которые могут 
быть выявлены с помощью компьютерной (КТ) или 
магнитно-резонансной томографии (МРТ). При 
эхокардиографии объем выпота оценивают на основа-
нии максимального размера эхосвободного простран-
ства в конце диастолы (рис. 2): минимальный – 
определяется только в систолу, небольшой – <1 см, 
умеренный – 1-2 см, большой – 2-2,5 см и очень боль-
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Рис. 1. Подъем сегмента ST на ЭКГ у пациента с острым 

перикардитом

Рис. 2. Выпот в полости перикарда на двухмерной эхокар-

диограмме
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шой – >2 см. 
В нашем наблюдении имелись три основных призна-

ка, в том числе острая боль в груди, подъем сегмента ST 
на ЭКГ и перикардиальный выпот (при скоплении 
жидкости в перикардиальной сумке шум трения не 
выслушивается), поэтому диагноз острого перикардита 
не вызывал сомнения. При первом обращении обсуж-
дался также диагноз острого коронарного синдрома, 
однако нормальная концентрация высокочувствитель-
ного тропонина I позволила исключить наличие 
инфаркта миокарда (от коронароангиографии пациент 
при первой госпитализации отказался). Во время одно-
го рецидива перикардита у пациента развился паро-
ксизм фибрилляции предсердий, купированный 
амиодароном. Эта аритмия нередко осложняет течение 
острого перикардита. Например, V. Collini и соавт. 
зарегистрировали впервые развившуюся фибрилляцию 
предсердий у 7,9% из 471 пациента с острым перикар-
дитом [8]. Фибрилляция предсердий развивалась край-
не редко в возрастных группах 18-35 лет и 35-55 лет (0 и 
1,7% соответственно), однако частота ее увеличивалась 
до 9,2% в возрасте 55-75 лет и до 19,8% в возрасте стар-
ше 75 лет. В этом исследовании частота рецидивов 
перикардита в возрастной группе 35-55 лет, к которой 
относится наш пациент, составила 34,7%. О высокой 
вероятности рецидивирующего течения перикардита 
свидетельствовали и имевшиеся у него факторы риска, 
такие как низкая эффективность терапии НПВП и кол-
хицином, стероидозависимость и воспалительный 
фенотип, характеризовавшийся резким увеличением 
содержания СРБ (максимально до 440 мг/л при норме 
менее 5 мг/л) и выпотом в перикардиальную сумку. 

Моисеев С.В. При молекулярно-генетическом иссле-
довании у пациента был выявлен вариант гена MEFV 
(Familial Mediterranean Fever Gene) c.2084A>G 
(p.Lys695Arg) в гетерозиготном состоянии, который 
ранее уже обнаруживали у пациентов с ИРП [11]. 
Мутации гена MEFV, кодирующего белок белок маре-
нострин (пирин), являются причиной периодической 
болезни (семейной средиземноморской лихорадки). 
Последнюю относят к аутосомно-рецессивным аутовос-
палительным заболеваниям, т.е. для ее развития 
необходимы две мутации в гене MEFV в гомозиготном 
или компаунд-гетерозиготном состоянии, хотя в части 
случаев клинические проявления периодической болез-
ни наблюдаются и при наличии гетерозиготных вариан-
тов гена MEFV [16]. Результаты генетического 
исследования сами по себе недостаточны для установ-
ления диагноза периодической болезни, который осно-
вывается на клинических данных (этническая 
принадлежность, короткие стереотипные приступы 
перитонита и плеврита, артрит, рожеподобная эритема 
и др.), однако патогенный вариант гена MEFV, 
выявленный у нашего пациента, можно рассматривать 
как подтверждение аутовоспалительной природы реци-
дивирующего перитонита. Нужно ли проводить молеку-
лярно-генетическое исследование всем пациентам с 
рецидивирующим перикардитом? 

Рамеев В.В. Молекулярно-генетическое исследова-
ние необходимо проводить всем пациентам с рецидиви-
рующим перикардитом, у которых имеются симптомы, 
характерные для моногенных аутовоспалительных забо-
леваний (периодически появляющиеся боли в животе, 
плеврит, крапивница и другие кожные высыпания, 
боли в суставах и мышцах, снижение слуха и т.п.), осо-
бенно при наличии похожих проявлений у родственни-
ков пациента. В таких случаях возможен анализ панели 
генов, ответственных за развитие основных аутовоспа-
лительных заболеваний, включая периодическую 
болезнь, недостаточность мевалонаткиназы, TRAPS 
синдром и криопирин-ассоциированный периодиче-
ский синдром (MEFV, MVK, TNFRSF1A и NLRP3, соот-
ветственно). Результаты приведенных выше 
исследований свидетельствуют о том, что патогенные 
или вероятно патогенные варианты указанных генов 
могут быть также выявлены у 10-15% пациентов с “изо-
лированным” рецидивирующим перикардитом [11,12]. 
Наличие подобных мутаций может служить дополни-
тельным основанием для назначения патогенетической 
терапии ингибиторами ИЛ-1, хотя отсутствие патоген-
ных вариантов аутовоспалительных генов, конечно, не 
исключает роль аутовоспаления в патогенезе ИРП у 
конкретного пациента. 

Моисеев С.В. Перикардит часто встречается при 
иммуновоспалительных ревматических заболеваниях, 
прежде всего СКВ, реже ревматоидном артрите, 
системной склеродермии, синдроме Шегрена и др. [17]. 
Частым признаком поражения перикарда служит 
небольшой бессимптомный выпот, который опреде-
ляется при обострении заболевания. В когортном аме-
риканском исследовании (Hopkins Lupus Cohort) 
перикардит наблюдался у 590 (20,1%) из 2931 пациента 
с СКВ, причем у каждого пятого из них отмечено реци-
дивирующее течение перикардита [18]. Среди 247 паци-
ентов с СКВ, обследованных в клинике им. Е.М. 
Тареева, частота перикардита составила 31,7% [19]. Как 
исключить аутоиммунные заболевания у пациента с 
острым или рецидивирующим перикардитом? 

Новиков П.И. Несмотря на высокую частоту пери-
кардита при СКВ и других аутоиммунных заболева-
ниях, их доля в этиологии перикардита неясной 
природы невысокая (3-7%) [17,20]. Описаны случаи 
тяжелого перикардита, сопровождавшегося тампонадой 
сердца, как первого проявления СКВ [21], однако они 
встречаются редко. Тем не менее, редкость аутоиммун-
ных причин острого и рецидивирующего перикардита, 
конечно, не исключает необходимость их своевремен-
ного распознавания. Следует учитывать, что диагноз 
системных иммуновоспалительных ревматических забо-
леваний устанавливают на основании клинических дан-
ных и подтверждают при лабораторном исследовании, а 
не наоборот. Например, классификационные критерии 
СКВ предполагают наличие эритемы на лице в виде 
бабочки, дискоидной волчанки, артрита, волчаночного 
нефрита, цитопений, гипокомплементемии и/или дру-
гих клинических проявлений, а не только положитель-
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ного антинуклеарного фактора и антител к двуспираль-
ной ДНК. Соответственно, при обследовании пациента 
с острым или рецидивирующим перикардитом необхо-
димо обращать внимание на различные симптомы 
(боли в суставах и мышцах, сухой синдром, сыпь, изме-
нения в анализах мочи и т.п.), которые не укладывают-
ся в клиническую картину перикардита и могут 
указывать не только на моногенные аутовоспалитель-
ные, но и аутоиммунные заболевания. Выбор плана 
обследования при наличии таких симптомов зависит от 
предполагаемого диагноза. Интерпретировать результа-
ты иммунологических тестов, которые обычно проводят 
для исключения аутоиммунных заболеваний (анти -
нуклеарный и ревматоидный факторы, антитела к 
двуспиральной ДНК, антинейтрофильные цитоплазма-
тические антитела, С3 и С4 компоненты комплемента), 
следует осторожно. Например, антинуклеарный фактор, 
особенно в низких титрах, может определяться и у здо-
ровых людей, поэтому его наличие у пациента с пери-
кардитом не позволяет установить диагноз СКВ. В то 
же время, если перикардит развивается у пациента с 
определенным диагнозом иммуновоспалительного рев-
матического заболевания, то оно скорее всего и являет-
ся причиной поражения перикарда. 

Моисеев С.В. Для купирования острого перикардита 
и рецидивов применяют нестероидные противовоспа-
лительные препараты (НПВП) или ацетилсалициловую 
кислоту в высоких дозах [1,2]. Всем пациентам по край-
ней мере на 3 мес (а при рецидиве – на 6 мес) рекомен-
дуется назначать колхицин в дозе 1 мг/сут [1]. В 
российских рекомендациях предлагается отменять пре-
парат после купирования симптомов, однако колхицин 
правильнее назначать на длительный срок для профи-
лактики рецидивов. В рандомизированное плацебо-
контролируемое исследование ICAP были включены 
240 пациентов с острым перикардитом (преимуще-
ственно идиопатическим), которые в течение 3 мес 
получали колхицин или плацебо в дополнение к ибу-
профену или ацетилсалициловой кислоте [22]. Частота 
постоянного или рецидивирующего течения заболева-
ния снизилась с 37,5% в группе плацебо до 16,7% в 
группе колхицина (относительный риск 0,56; 95% дове-
рительный интервал 0,30-0,72; р<0,001). Кроме того, 
лечение колхицином привело к снижению частоты 
сохранения симптомов через 72 ч (19,2% vs. 40,0%, 
р=0,001), количества рецидивов на пациента (0,21 vs. 
0,52, р=0,001) и частоты госпитализаций (5,0% vs. 
14,2%, р=0,02). При периодической болезни доза кол-
хицина может быть увеличена до 2 мг/сут, однако у 
пациентов с перикардитом эффективность колхицина в 
дозах более 1 мг/сут не изучалась. В нашем наблюдении 
увеличение дозы препарата до 1,5 мг/сут не позволило 
избежать рецидива заболевания, а в дозе 2 мг/сут пре-
парат вызывал диарею, поэтому ее пришлось снизить. 

При неэффективности терапии НПВП и колхици-
ном назначают глюкокортикостероиды в средних дозах. 
В представленном случае применение препаратов этой 
группы приводило к купированию симптомов перикар-

дита, однако необходимость в их повторном назначе-
нии, в том числе на длительный срок, указывала на 
формирование стероидозависимости и требовала моди-
фикации патогенетической терапии. В рекомендациях 
Европейского общества кардиологов в таких случаях 
предлагается рассмотреть возможность применения аза-
тиоприна и 5-дневного курса лечения внутривенным 
иммуноглобулином [1]. Хотя азатиоприн используется 
для поддерживающей терапии у пациентов с СКВ и 
другими аутоиммунными заболеваниями, при аутовос-
палительных заболеваниях он не эффективен. Польза 
короткого курса лечения внутривенным иммуноглобу-
лином также вызывает сомнение. В настоящее время 
более перспективным считают использование ингиби-
торов ИЛ-1, особенно у пациентов с воспалительным 
фенотипом, у которых их рассматривают как препараты 
второй линии, т.е. как альтернативу глюкокортикосте-
роидам. Применение их обосновано и у пациентов со 
стероидозависимостью [23]. Представленное наблюде-
ние иллюстрирует эффективность гофликицепта у 
пациента с рецидивирующим перикардитом. Каковы 
результаты клинических исследований этого препарата? 

Трошина Н.В. Гофликицепт – это оригинальный оте-
чественный препарат (Арцерикс, “РФарм”), который 
представляет собой гибридный белок, связывающийся с 
ИЛ-1b и ИЛ-1a и блокирующий их взаимодействие с 
рецепторами. В 2024 году он был одобрен в Российской 
Федерации для лечения ИРП и стал первым препара-
том, зарегистрированным в нашей стране по этому 
показанию. Эффективность и безопасность гофлики-
цепта были установлены в двойном слепом, рандомизи-
рованном, плацебо-контролируемом исследовании 
COURSE, в которое были включены 22 пациента с 
ИРП (17 женщин; средний возраст 48,5 лет) [24]. 
Двенадцать из них ранее перенесли 1-2 рецидива пери-
кардита, а 10 пациентов – 3 и более, хотя все пациенты 
получали терапию НПВП и/или колхицином, а также 
глюкокортикостероидами (у 2). У 9 пациентов на 
момент включения в исследование имелись проявления 
рецидива перикардита, в то время как у остальных 
отмечалась ремиссия заболевания. Во время 12-недель-
ного вводного периода (у 2 пациентов, получавших 
глюкокортикостероиды, его длительность составляла 24 
недели) все пациенты получали гофликицепт подкожно 
(160 мг, затем 80 мг через 1 и 2 недели, а в последую-
щем по 80 мг каждые 2 недели). Ремиссия перикардита 
в течение первых двух недель была достигнута у 8 
(88,9%) из 9 пациентов с рецидивом перикардита. В 
этой подгруппе уже на 3-й день после начала лечения 
гофликицептом наблюдалось достоверное снижение 
боли в груди, медианы концентрации СРБ (с 9,7 до 3,7 
мг/л) и объема перикардиального выпота. Во время 
вводного периода у всех пациентов случаев рецидива 
перикардита не было, несмотря на то что НПВП и кол-
хицин были отменены через 2 недели (глюкокортико-
стероиды – через 12 недель), а в течение последних 10 
недель этой фазы все пациенты получали монотерапию 
гофликицептом. Как во всей выборке, так и у пациен-
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тов, включенных в исследование с рецидивом перикар-
дита, концентрация СРБ и других лабораторных марке-
ров воспаления оставалась нормальной. 

Первичной конечной точкой исследования было раз-
витие рецидива перикардита во время 24-недельного 
двойного слепого периода, во время которого 10 рандо-
мизированных пациентов продолжали лечение гофли-
кицептом, а 10 – были переведены на плацебо. Рецидив 
устанавливали на основании по крайней мере двух из 
следующих трех критериев: появление боли в груди (>3 
баллов по числовой рейтинговой шкале), концентрация 
СРБ>5 мг/л и/или развитие или нарастание перикарди-
ального выпота по данным эхокардиографии. В группе 
гофликицепта случаев рецидива перикардита не зареги-
стрировали, в то время как в группе плацебо он развил-
ся у 9 (90,0%) из 10 пациентов (p<0,001; рис. 3). 
Медиана срока до рецидива составила 49,5 дней (95% 
доверительный интервал [ДИ] 6-84 дня). Симптомы 
перикардита  были во всех случаях купированы гофли-
кицептом. Переносимость препарата была хорошей. 
Случаев прекращения лечения из-за нежелательных 
явлений не отмечено. 

Моисеев А.С. Учитывая относительно небольшую 
длительность двойной слепой фазы, после завершения 
исследования 16 пациентов были включены в открытую 
фазу и получали лечение гофликицептом в целом в 
течение 60 недель, после чего препарат отменяли, а 
пациенты оставались под наблюдением [25]. После 
завершения 60-недельной терапии гофликицептом у 
5 из 16 пациентов развился рецидив перикардита, что 
потребовало возобновления терапии гофликицептом. 
Таким образом, увеличение длительности терапии пре-
паратом привело к значительному снижению риска 
рецидивирования перикардита (с 90,0% после 12-не -
дельной терапии в основном исследовании до 31,3% в 
открытую фазу;  отношение рисков 0,045; p<0,001), 
хотя все же частота рецидивов оставалась высокой. 

Моисеев С.В. Ингибиторы ИЛ-1 в первую очередь 
рекомендуют назначать пациентам, у которых опреде-
ляются признаки воспалительного фенотипа в виде 
повышения концентрации СРБ. Однако нормальное 
содержание биомаркеров воспаления не исключает 
эффективность препаратов этой группы. R. Mascolo  и 

соавт. применяли другой ингибитор ИЛ-1 анакинру у 48 
пациентов с рецидивирующим или постоянным пери-
кардитом и повышенной концентрацией СРБ и 
10 пациентов с перикардитом, у которых содержание 
СРБ было нормальным [26]. Полный ответ на лечение, 
включая отмену НПВП и глюкокортикостероидов, в 
этих в двух группах был достигнут в 39 (81,2%) из 48 и 
5 (50,0%) из 10 случаев соответственно. Следует отме-
тить, что у 3 пациентов с нормальной концентрацией 
СРБ стойкой ремиссии перикардита удалось достичь 
при применении анакинры в комбинации с глюкокор-
тикостероидами в низких дозах, поэтому фактически 
полный или частичный ответ на лечение этим препара-
том отмечался у 8 (80%) из 10 пациентов. 

Еще один сложный вопрос – необходимая длитель-
ность терапии ИЛ-1, которая остается неустановлен-
ной. Как указано выше, в исследовании COURSE 
рецидив перикардита после прекращения терапии 
гофликицептом развился у трети пациентов с ИРП, 
которые продолжали лечение этим препаратом в тече-
ние более 1 года. Эти данные обосновывают более дли-
тельную терапию гофликицептом у пациентов с ИРП, 
особенно при наличии неблагоприятных прогностиче-
ских факторов, таких как частые рецидивы заболевания 
в анамнезе, резистентность к НПВП и/или колхицину 
или стероидозависимость, однако этот вопрос нуждает-
ся в дополнительном изучении.  

Моисеев А.С. Исследование COURSE было неболь-
шим в связи с трудностью набора пациентов с редким 
заболеванием. Однако эффективность ингибиторов 
ИЛ-1 подтверждается и результатами исследований дру-
гих препаратов этой группы, в частности анакинры и 
рилонацепта (в Российской Федерации последний не 
зарегистрирован). D. Desai и соавт. провели мета-ана-
лиз 11 клинических исследований, в которых изучалась 
эффективность колхицина (6 исследований) и ингиби-
торов ИЛ-1 (5 исследований) в целом у 1053 пациентов 
с рецидивирующим перикардитом [27]. Лечение колхи-
цином привело к снижению риска развития рецидивов 
перикардита на 63% (относительный риск [ОР] 0,37; 
95% ДИ 0,27-0,52). По эффективности все ингибиторы 
ИЛ-1 превосходили колхицин: при применении ана-
кинры риск рецидивов снизился на 98% (ОР 0,02, 95% 
ДИ 0,01-0,07), рилонацепта – на  98% (ОР 0,02, 95% ДИ 
0,01-0,07) и гофликицепта – на 99% (ОР 0,01, 95% ДИ 
0,00-0,05). Следует отметить, что, в отличие от гофли-
кицепта, анакинра является препаратом короткого дей-
ствия, который следует вводить подкожно ежедневно. 
Неудобная схема применения может ухудшить привер-
женность к лечению и, соответственно, его эффектив-
ность. 

Моисеев С.В. Следует ли отменять колхицин, если 
пациенту назначена терапия ингибитором ИЛ-1? 

Рамеев В.В. Исследование COURSE показало 
эффективность монотерапии гофликицептом у пациен-
тов с ИРП, так как его протокол предусматривал отме-
ну колхицина во время вводного периода. Тем не 
менее, при лечении аутовоспалительных заболеваний 
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мы обычно продолжаем лечение колхицином после 
инициации терапии ингибиторами ИЛ-1, особенно 
если препарат хорошо переносится. 

Моисеев С.В. При выборе метода лечения необходи-
мо учитывать, что выпот в полости перикарда может 
быть следствием не только перикардита, но и застоя 
крови при сердечной недостаточности, снижения онко-
тического давления крови при нефротическом синдро-
ме или циррозе печени, микседемы, злокачественных 
опухолей и др. В некоторых случаях возможная причи-
на поражения перикарда очевидна (например, операция 
на сердце или вмешательство на коронарных артериях, 
тяжелая застойная сердечная недостаточность, нефро-
тический синдром, терминальная хроническая почеч-
ная недостаточность и т.п.), а в других случаях для ее 
уточнения требуются дополнительные исследования, 
включая КТ и МРТ сердца, например, для выявления 
метастазов злокачественных опухолей, особенно при 
отсутствии клинических и/или лабораторных призна-
ков воспаления (нормальной концентрации СРБ), ука-
зывающих на наличие перикардита. Результаты 
исследований свидетельствуют о том, что важную роль 
в развитии ИРП играют нарушения врожденного имму-
нитета, т.е. аутовоспаление. Это обосновывает приме-
нение для его лечения не только колхицина, но и 
ингибиторов ИЛ-1, которые могут рассматриваться как 
препараты второй линии (при неэффективности НПВП 
и колхицина) и альтернатива глюкокортикостероидам. 
Неэффективность глюкокортикостероидов и стероидо-
зависимость у пациентов с ИРП также являются осно-
ваниями для назначения ингибиторов ИЛ-1.  
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