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Основные положения
• Частота синдрома Дресслера резко снизилась с 20 до менее 5% с внедрением ранней репер-

фузии в клиническую практику. Однако случаи рецидивов постинфарктного синдрома продолжа-
ют описываться в литературе. В обзоре представлены актуальные литературные данные об этио-
логии и патогенезе, методах диагностики и различных подходах к лечению синдрома Дресслера, 
в том числе рассматривается эффективность колхицина и сообщается о применении иммуногло-
булинов.

СИНДРОМ ДРЕССЛЕРА В СВЕТЕ СОВРЕМЕННЫХ ПРЕДСТАВЛЕНИЙ

Резюме

Развитие рецидивов синдрома Дресслера уже в течение года после впервые 
возникшего события, несмотря на снижение частоты заболевания, подчер-
кивает актуальность рассматриваемой проблемы. В основе синдрома Дрес-
слера лежит аутоиммунный генез. «Золотым стандартом» инструментальной 
диагностики и наиболее чувствительным методом визуализации при подо-
зрении на синдром Дресслера является эхокардиография, однако в некоторых 
случаях эффективной может оказаться магнитно-резонансная томография. 
Единой схемы лечения аутоиммунного перикардита на данный момент не 
существует. Большинство литературных источников свидетельствует о наи-
более частом применении нестероидных противовоспалительных препара-
тов, глюкокортикостероидов и колхицина. В статье освещены литературные 
данные об этиологии, современные взгляды на патогенез, актуальные мето-
ды диагностики синдрома Дресслера и различные подходы к тактике лече-
ния и выбору лекарственных препаратов. Поиск литературы осуществлен в 
базах данных научной литературы eLIBRARY.ru и PubMed с использованием 
ключевых слов «синдром Дресслера», «постинфарктный синдром», «постпе-
рикардиотомный синдром», «инфаркт миокарда». Ретроспективность соста-
вила 10 лет (2012–2022 гг.) с преимущественным включением источников за 
5 последние лет (2017–2022 гг.). 

Ключевые слова Осложнения инфаркта миокарда • Синдром Дресслера • Аутоиммунный 
перикардит • Колхицин • Перикардиоцентез
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DRESSLER SYNDROME IN VIEW OF MODERN IDEAS
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Highlights
• The frequency of Dressler syndrome decreased sharply from 20 to less than 5% with the introduction 

of early reperfusion into clinical practice. Relapses of Dressler’s post-infarction syndrome are quite 
common. The review presents current literature data on the etiology and pathogenesis, diagnostic 
methods and various approaches to the treatment of Dressler syndrome, including the effectiveness of 
colchicine and reports on the use of immunoglobulins.



Dressler syndrome in view of modern ideas 117

R
E

V
IE

W
S

Abstract

The development of Dressler syndrome relapses within 1 year after the first 
occurrence of the event, despite the decrease in the frequency of the disease, 
emphasizes the relevance of the problem under consideration. Dressler syndrome 
is based on autoimmune genesis. Echocardiography is the “gold standard” of 
instrumental diagnostics and the most sensitive imaging method for suspected 
Dressler syndrome, but in some cases magnetic resonance imaging may be effective. 
There is currently no single treatment regimen for autoimmune pericarditis. Most 
literature sources indicate the most frequent use of nonsteroidal anti-inflammatory 
drugs, glucocorticosteroids and colchicine. The article highlights the literature 
data on etiology, modern views on pathogenesis, current methods of diagnosis of 
Dressler syndrome and various approaches to treatment tactics and drug selection. 
The following resources were used: eLIBRARY.ru, PubMed. The keywords were 
as follows: “Dressler syndrome”, “postinfarction syndrome”, “postpericardiotomy 
syndrome”, “myocardial infarction”. The articles published primarily in the last 5 
years (2017-2022) were preferred.

Keywords Complications of myocardial infarction • Dressler syndrome • Autoimmune 
pericarditis • Colchicine • Pericardiocentesis
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Введение
Прогноз у пациентов, перенесших острый ин-

фаркт миокарда (ИМ), во многом определяется на-
личием и характером осложнений последнего. Раз-
личают ранние и поздние осложнения ИМ. К одному 
из поздних осложнений относится синдром Дрес-
слера, или постинфарктный синдром. Постинфар-
ктный синдром, представляющий собой воспале-
ние перикарда, плевры и легких аутоиммунного 
характера и, как правило, развивающийся в срок 
через 2–6 нед. после перенесенного ИМ, впервые 
описан польским кардиологом Уильямом Дрессле-
ром в 1955 г. [1].

Аутоиммунно-опосредованный перикардит, по 
данным H. Dreger и соавт., редко встречается в на-
стоящее время и развивается примерно у 3% паци-
ентов через несколько недель после инфаркта [2]. 
Сообщается, что перикардит после ИМ с подъемом 
сегмента ST встречается, как правило, относитель-
но редко и связан с большим размером инфаркта и 
неблагоприятными краткосрочными исходами [3]. 
По данным E. Massalha и соавт., частота заболева-
ния резко снизилась с 20 до менее 5% с внедрени-
ем ранней реперфузии в клиническую практику. 
В то же время, по мнению авторов, частота пораже-
ния перикарда после ИМ может быть недооценена, 
так как диагностика чаще всего ограничена клиниче-
скими признаками и ультразвуковой диагностикой. 
E. Massalha и коллеги, применив магнитно-резо-
нансную томографию (МРТ), показали, что раннее 

вовлечение перикарда, выявляемое с помощью МРТ, 
является распространенным явлением, встречаю-
щимся более чем в 3/4 случаев ИМ с подъемом сег-
мента ST, и затрагивает перикард, прилегающий ко 
всем четырем камерам сердца [4]. Согласно данным 
Y.J. Lee и соавт., снижение частоты синдрома Дрес-
слера может быть обусловлено некоторым иммуно-
модулирующим эффектом применяемых в лечении 
ИМ препаратов, таких как ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента, β-блокаторы, статины 
и аспирин (на сегодняшний день мы встретили такие 
данные только в одной статье, авторы упоминают об 
этом без подробностей; возможно, это станет пред-
метом наших дальнейших исследований) [5].

Р.В. Митрохина и соавт. показали, что синдром 
Дресслера составлял наименьшую долю всех ос-
ложнений острого ИМ – 1,4% (для сравнения: желу-
дочковая и наджелудочковая экстрасистолия – 27%, 
фибрилляция предсердий – 13,5%, острая левожелу-
дочковая недостаточность – 10,8%, кардиогенный 
шок и фибрилляция желудочков – по 5,4%, анев-
ризма левого желудочка – 2,7%) [6]. Однако данный 
факт не уменьшает значение этого осложнения.

Значимость проблемы подчеркивает и то, что 
возможны рецидивы постинфарктного синдрома. 
Так, сообщается о рецидивах уже в течение года 
после впервые возникшего события (конкретных 
данных частоты рецидивов, к сожалению, найти не 
удалось – авторы статьи описали случай рецидива, 
но статистические данные не привели) [7].

Список сокращений
ИМ
МРТ

–
–

инфаркт миокарда
магнитно-резонансная томография

НПВП
ЭхоКГ

–
–

нестероидные противовоспалительные препараты
эхокардиография
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Наиболее серьезным потенциальным осложне-
нием перикардита при данном синдроме на сегод-
няшний день является тампонада перикарда [8]. 
При неоказании своевременной медицинской по-
мощи тампонада может привести к обструктивно-
му шоку и смерти [9, 10].

Этиология и патогенез постинфарктного 
синдрома

Выделяют группу синдромов, характеризую-
щихся воспалительным поражением перикарда. 
Речь идет о так называемых синдромах после по-
ражения сердца, или синдромах посткардиальной 
травмы. Данная группа включает перикардит после 
ИМ (синдром Дресслера), постперикардиотомиче-
ский синдром и посттравматический перикардит. 
Считается, что эти состояния объединяет аутоим-
мунный генез [11–13]. 

Синдром Дресслера является формой вторич-
ного перикардита с перикардиальным выпотом 
или без него [14]. Этиология заболевания до кон-
ца не изучена. Однако некоторые авторы выделя-
ют факторы, потенциально предрасполагающие к 
данному осложнению: вирусные инфекции (вирус 
Коксаки B, аденовирус, цитомегаловирус), пред-
шествующие операции с повреждением миокарда, 
младший возраст, перикардит в анамнезе, лечение 
преднизолоном, а также галотановый наркоз в ана-
мнезе [15, 16]. По данным Д.Е. Набиева и соавт., в 
результате ретроспективного исследования, прове-
денного в Республике Казахстан, выявлены факто-
ры риска развития синдрома Дресслера, такие как 
лейкоцитоз при поступлении (12,1 ± 3,7 × 109/л), 
многососудистое поражение коронарных артерий, 
стеноз левой коронарной артерии, передне-перего-
родочная локализация ИМ [17].

Принято считать, что первоначальное поврежде-
ние мезотелиальных клеток перикарда вызывает 
иммунный ответ. Это приводит к отложению им-
мунного комплекса в перикарде, плевре и легких, 
что вызывает воспалительную реакцию [14]. Суще-
ствует теория, объясняющая развитие аутоиммун-
ного процесса сенсибилизацией организма продук-
тами белкового распада из очага некроза. Данный 
процесс характеризуется появлением циркулиру-
ющих антикардиальных антител, эозинофилией, а 
также гипергаммаглобулинемией [18]. В сенсиби-
лизированном организме развивается гиперерги-
ческая реакция с доброкачественным поражением 
серозных оболочек, чаще всего в перикарде, плев-
ре, но в процесс могут вовлекаться и синовиальные 
оболочки суставов [1, 19].

Считается, что поражение перикарда и плевры ха-
рактерно для типичного течения синдрома Дрессле-
ра. Развитие пневмонита, васкулита, гломерулонеф-
рита, гепатита или бронхообструктивного синдрома 
характеризует атипичное течение синдрома [20].

Клиническая картина
Несмотря на то что синдром Дресслера не явля-

ется широко распространенным заболеванием, его 
следует рассматривать у всех пациентов с посто-
янным недомоганием или усталостью после пере-
несенного ИМ или операции на сердце, особенно 
если симптомы проявляются более чем через 2 нед. 
после события [15].

В то же время необходимо учитывать, что в за-
висимости от вовлекаемых в процесс серозных 
оболочек клиническая картина будет разнообраз-
ной. Однако обязательным проявлением остается 
аутоиммунный асептический перикардит [1]. По 
данным S. Kumar и коллег, в большинстве случаев 
обнаруживается перикардиальный выпот с призна-
ками тампонады или при их отсутствии [21]. 

Часто наблюдается отчетливый латентный пе-
риод, при котором симптомы появляются в период 
от 3–4 дней до 2–6 нед. после повреждения [15]. 
Наиболее часто встречаемыми симптомами яв-
ляются лихорадка, общая слабость, боль в груди 
плевритического характера, снижение аппетита, 
тахикардия, одышка, а также в некоторых случаях 
артралгии. Болевой синдром, как правило, усилива-
ется на вдохе и в горизонтальном положении [15]. 
Отличительной особенностью болевого синдрома 
при перикардите являются его продолжительный 
характер, а также отсутствие реакции на нитрогли-
церин [1]. Может отмечаться одышка в покое и при 
изменении положения тела [18].

При объективном исследовании можно обнару-
жить тахикардию с наличием парадоксального пуль-
са (pulsus paradoxus) [15]. При аускультации выслу-
шивается шум трения перикарда, особенно в случаях, 
когда отсутствует перикардиальный выпот [15, 22].

Что касается клинических проявлений со сторо-
ны дыхательной системы, симптомы могут варьи-
ровать в широких пределах – от отсутствия жалоб 
до респираторного дистресс-синдрома. Чаще все-
го развившийся пневмонит проявляется одышкой, 
кашлем, лихорадкой и снижением сатурации [15]. 
При объективном исследовании в случае экссуда-
тивного плеврита обнаруживается притупление 
перкуторного звука, ослабление дыхания в нижних 
отделах легких. В случае отсутствия экссудата в 
плевральной полости может отчетливо выслуши-
ваться шум трения плевры. Однако при междоле-
вом плеврите физикальные данные, как правило, 
скудные. При развитии пневмонита, что встречает-
ся несколько реже, над ограниченным участком ле-
гочного поля на фоне ослабленного дыхания могут 
выслушиваться крепитация и влажные мелкопузы-
рчатые хрипы [1].

По данным М.А. Гуревича, основные клиниче-
ские симптомы экссудативного перикардита могут 
проявляться бледностью кожного покрова, акроци-
анозом. Больной принимает положение ортопноэ. 
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При осмотре определяется пульсация и набухание 
яремных вен. При пальпации верхушечный толчок 
ослаблен или не определяется. При большом выпо-
те отмечается расширение границ относительной и 
абсолютной тупости сердца – так называемая лож-
ная кардиомегалия. Шум трения перикарда исчеза-
ет по мере увеличения объема выпота. Тоны сердца 
становятся приглушенными. Возможно развитие 
правожелудочковой недостаточности с проявле-
ниями в виде гепатомегалии, отеков, а также застоя 
в венах шеи [18].

Несмотря на то что синдром Дресслера, соглас-
но материалам А.В. Евтушенко и соавт., относится 
к группе состояний, характеризующихся низким 
риском развития тампонады сердца, последняя мо-
жет представлять угрожающее жизни состояние. В 
классическом представлении тампонада характе-
ризуется триадой клинических признаков (триадой 
Бека): гипотония, повышение давления в яремных 
венах и выраженная глухость сердечных тонов. В 
то же время подчеркивается присутствие перечис-
ленных признаков преимущественно при остром 
развитии тампонады сердца. В случае медленного 
накопления жидкости в полости перикарда, в том 
числе при синдроме Дресслера, классическая три-
ада может отсутствовать, что затрудняет раннюю 
диагностику тампонады [23]. 

Разнообразие и неспецифичность клинических 
проявлений требуют проведения тщательной диф-
ференциальной диагностики с учетом широкого 
дифференциального ряда: тромбоэмболия легочной 
артерии, сепсис, пневмония, застойная сердечная не-
достаточность, грипп, повторное поражение сердца 
при ИМ, остро развившаяся анемия с желудочно-ки-
шечным кровотечением, эндокардит, уремия [15].

Лабораторная и инструментальная диагностика
Лабораторные данные, которые могут оказать-

ся полезными в диагностике синдрома Дресслера, 
отражаются в общем анализе крови и некоторых 
биохимических показателях крови. Так, в общем 
анализе крови обнаруживается лейкоцитоз со 
сдвигом лейкоцитарной формулы влево, повы-
шение скорости оседания эритроцитов. В крови 
повышается уровень показателей острой фазы 
(наиболее часто исследуют уровень С-реактивно-
го белка) [15]. При серологической диагностике 
определяется высокий титр антимио- и антипери-
кардиальных антител [1]. По данным K. Filbey и 
коллег, титр антикардиальных антител коррелиру-
ет с тяжестью аутоиммунного процесса [24]. 

С целью дифференциальной диагностики ис-
тинного синдрома Дресслера от перикардита ин-
фекционного генеза необходим посев крови на 
стерильность. В случае истинного постинфарктно-
го синдрома посев крови должен быть отрицатель-
ным. При наличии возможности перикардиальную 

жидкость при перикардиоцентезе и дренировании 
следует исследовать на цитоз, произвести микро-
скопическое исследование, посев, а также опреде-
ление общего белка и триглицеридов [15]. Экссудат 
содержит фибрин, в большинстве случаев харак-
теризуется лимфоцитарным клеточным составом. 
При гистологическом исследовании в перикарде 
и плевре обнаруживается лимфоцитарная инфиль-
трация, также могут быть определены некротизи-
рующиеся гранулемы [25].

G. Sandhu и соавт. описали клинический слу-
чай диагностики синдрома Дресслера у пациента 
с терминальной почечной недостаточностью после 
перенесенного ИМ при наличии только незначи-
тельного лейкоцитоза в крови и повышения уровня 
ферритина с бессимптомным клиническим течени-
ем. В пользу подтверждения диагноза свидетель-
ствовали обнаружение перикардиального выпота 
по данным эхокардиографии (ЭхоКГ) и характер 
полученной при перикардиоцентезе жидкости. 
Авторы рекомендуют проводить диагностический 
поиск в отношении синдрома Дресслера при необъ-
яснимом повышении ферритина у пациента с тер-
минальной почечной недостаточностью и недавно 
перенесенным ИМ [26].

На электрокардиограмме (ЭКГ) определяются 
элевация сегмента ST и инверсия зубца Т во многих 
отведениях. При наличии большого объема пери-
кардиального выпота может отмечаться изменение 
амплитуды или направленности комплекса QRS от 
цикла к циклу и/или снижение вольтажа желудоч-
кового комплекса [15]. На фоне элевации сегмента 
ST наблюдается отсутствие реципрокной депрес-
сии этого сегмента, но имеется депрессия сегмента 
PR. Так как синдром Дресслера развивается после 
перенесенного ИМ, особую сложность представ-
ляет дифференциальная ЭКГ-диагностика развив-
шегося перикардита и изменений, обусловленных 
трансмуральной ишемией миокарда при ИМ с 
подъемом сегмента ST. X. Bai и соавт. описали в 
клиническом случае развития ИМ с подъемом сег-
мента ST на фоне существовавшего экссудативного 
перикардита существенный признак, позволивший 
заподозрить на ЭКГ развитие острого ишемическо-
го повреждения на фоне уже имевшейся элевации 
сегмента ST. Так, по данным авторов, если в отве-
дении, в котором выявляется максимальный подъ-
ем сегмента ST, увеличивается ширина комплекса 
QRS, можно заподозрить трансмуральную ише-
мию миокарда [27].

Рентгенография грудной клетки позволяет вы-
явить уплощение реберно-диафрагмальных сину-
сов и увеличение тени сердца. Описанные изме-
нения обусловлены как перикардиальным, так и 
плевральным выпотом [15].

«Золотым стандартом» диагностики и наиболее 
чувствительным методом визуализации при подо-
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зрении на синдром Дресслера является ЭхоКГ. Дан-
ный метод позволяет оценить наличие и объем пе-
рикардиального выпота, а также проанализировать 
сократимость желудочков в дополнение к оценке 
потенциального риска тампонады перикарда [15]. 

В ряде случаев достаточно трудно оценить пе-
рикардиальную полость со стороны задней поверх-
ности с помощью ЭхоКГ. В такой ситуации при 
наличии возможности следует применить метод 
МРТ сердца. Кроме того, МРТ позволяет с высо-
кой точностью определять локальные скопления 
жидкости [15, 28]. При проведении МРТ на пери-
кардит может указывать позднее усиление сигнала 
гадолинием в перикарде [29]. Чувствительность и 
специфичность МРТ для выявления поражения пе-
рикарда составляет 94–100%. Считается, что МРТ 
превосходит ЭхоКГ в оценке как миокарда, так и 
перикарда. Проведение МРТ в раннем периоде по-
сле перенесенного ИМ, особенно с подъемом сег-
мента ST, предположительно, обнаруживает вовле-
чение перикарда в процесс чаще, чем регистриру-
ется фактически [4].

Наиболее часто применяемые методы диагно-
стики и некоторые диагностические признаки син-
дрома Дресслера приведены в табл. 1 [1, 15, 25–29].

Особенности лечения синдрома Дресслера
При стабильной гемодинамике возможно ам-

булаторное лечение синдрома Дресслера с при-
менением нестероидных противовоспалительных 
препаратов (НПВП), например ацетилсалициловой 
кислоты, ибупрофена, напроксена. По мере умень-
шения объема перикардиальной жидкости дози-
ровка НПВП постепенно уменьшается в течение 
4–6 нед. до отмены [15]. По данным А.А. Демина 
и В.П. Дробышевой, препаратом выбора является 
ибупрофен, способный увеличить коронарный по-
ток. Также сообщается об успешном применении 
ацетилсалициловой кислоты до 650 мг каждые 4 ч 
в течение 2–5 дней [30]. Эффективность лечения 
НПВП следует оценивать не ранее чем через 2 нед. 
от начала приема препарата. После полного исчез-
новения признаков перикардита НПВП следует 
принимать еще в течение недели, после чего дозу 
уменьшают в течение 2–3 дней до полной отмены 
препарата [18]. 

F. Nomoto и коллеги полагают, что лечение син-
дрома Дресслера ацетилсалициловой кислотой 
наиболее широко практиковалось до внедрения ре-
перфузионной стратегии. В клиническом случае ав-
торы сообщают о развитии синдрома Дресслера на 

Таблица 1. Некоторые лабораторные и инструментальные диагностические признаки синдрома Дресслера [1, 15, 25–29]
Table 1. Some laboratory and instrumental diagnostic signs of Dressler syndrome [1, 15, 25–29]

Лабораторная диагностика / Laboratory diagnostics

ОАК / GBT Лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, ↑ СОЭ / 
Leukocytosis with a shift of the leukocyte formula to the left, ↑ ESR

Биохимический анализ крови / Biochemical 
blood analysis ↑ СРБ, ↑ ферритина / ↑ CRP, ↑ ferritin

Серологическая диагностика / Serological 
diagnostics

Высокий титр антимио- и антиперикардиальных антител / High titer of 
antimyocardial and antipericardial antibodies

Посев крови на стерильность / Blood culture for 
sterility Отрицательный / Negative

Перикардиальная жидкость / Pericardial fluid Наличие фибрина, лимфоцитов / The presence of fibrin, lymphocytes

Гистологическое исследование перикарда 
и плевры / Histological examination of the 
pericardium and pleura

Лимфоцитарная инфильтрация, некротизирующиеся гранулемы / 
Lymphocytic infiltration, necrotizing granulomas

Инструментальная диагностика / Instrumental diagnostics

Рентгенография органов грудной клетки / Chest 
X-ray

Уплощение реберно-диафрагмальных синусов и увеличение тени сердца 
/ Flattening of the costal-diaphragmatic sinuses and an increase in the shadow 

of the heart

ЭКГ / ECG

Элевация сегмента ST и инверсия зубца Т с депрессией сегмента PR 
во многих отведениях, снижение вольтажа комплекса QRS, изменение 
направленности комплекса QRS от цикла к циклу / Elevation of the ST 
segment and inversion of the T wave with depression of the PR segment in 
many leads, a decrease in the voltage of the QRS complex, a change in the 

direction of the QRS complex from cycle to cycle

ЭхоКГ / Echo Наличие перикардиального выпота / Presence of pericardial effusion

МРТ / MRI
Позднее усиление сигнала гадолинием, скопления жидкости, в том числе 

локальные / Late signal amplification by gadolinium, fluid accumulations, 
including local

Примечание: ОАК – общий анализ крови; СОЭ – скорость оседания эритроцитов; СРБ – С-реактивный белок; ЭКГ – 
электрокардиография; ЭхоКГ – эхокардиография; МРТ – магнитно-резонансная томография.
Note: GBT – general blood test; ESR – erythrocyte sedimentation rate; CRP – C-reactive protein; ECG – electrocardiography; Echo 
– echocardiography; MRI – magnetic resonance imaging.
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23-й день после острого коронарного синдрома и об 
успешном применении комбинации колхицина (0,5 
мг/сут) и ацетаминофена (2 000 мг/сут) с выпиской 
пациента на 32-й день после поступления [31]. M. 
Bohnen и E. Biskup указывают на возможное приме-
нение колхицина, в том числе с целью профилакти-
ки рецидивов иммунного перикардита [32]. 

В случае отсутствия положительной реакции 
на НПВП может быть назначен курс кортикосте-
роидов (например, преднизолона) с постепенным 
уменьшением дозы в течение 4 нед. [15, 33]. В то 
же время необходимо сопоставлять пользу от ле-
чения глюкокортикоидами с возможными рисками: 
задержка процесса заживления миокарда, риск раз-
рыва миокарда [34, 35]. По данным A.D. Leib и со-
авт., при высоком риске тампонады перикарда, раз-
вития констриктивного перикардита рекомендова-
но стационарное лечение с перикардиоцентезом и 
дренированием полости перикарда [15] (рисунок).
Имеются данные об эффективном применении 
внутривенной терапии иммуноглобулинами в от-
ношении рефрактерного и рецидивного течения 
процесса [7].

Необходимо отметить, что в современных лите-
ратурных источниках данные именно о синдроме 
Дресслера и его лечении встречаются не так часто. 
Однако многие авторы находят сходство между 
синдромом Дресслера и перикардитом, развив-
шимся после травматического повреждения, опера-
ций на сердце, и объединяют данные осложнения 
в одну группу, объясняя это общностью патогенеза 
аутоиммунного характера. Кроме того, подчеркива-
ется и сходство в лечении таких состояний [36–38]. 

В представленном A. Nakata и коллегами клини-
ческом случае развития острого перикардита после 
тромбоэмболии легочной артерии сообщается об 
успешном лечении воспаления колхицином в ком-
бинации с ацетилсалициловой кислотой [39]. 

В клиническом случае, описанном M.S. Huang и 
соавт., у пациента с синдромом слабости синусово-
го узла через неделю после установки электрокар-
диостимулятора развился перикардит с плевраль-
ным выпотом, а также гидроторакс. Первоначально 
был назначен преднизолон в дозе 30 мг/сут с по-
степенным снижением до 20 мг/сут через неделю, 
от 20 до 10 мг/сут через две недели, после чего в 
течение 8 нед. сохранялась поддерживающая доза 
10 мг/сут. Однако после рецидива плеврального 
выпота к лечению был добавлен колхицин. Меди-
каментозное лечение оказалось успешным [40].

Y. Wang и коллеги сообщили о лечении перикар-
диального и плеврального выпота с геморрагиче-
ским компонентом, развившегося у пациента после 
чрескожного коронарного вмешательства с фор-
мированием гематомы восходящего отдела аорты 
и ишемическим инсультом, путем плевральной и 
перикардиальной пункции с дренированием. С уче-
том воспалительного характера выпота для меди-
каментозного лечения было отдано предпочтение 
преднизолону в начальной дозе 20 мг/сут с после-
дующим уменьшением до 15 мг/сут [41]. 

Z.K. Patel и соавт. был представлен клиниче-
ский случай развития серозита с плевральным и 
перикардиальным выпотом после имплантации 
двухкамерного электрокардиостимулятора. По 
мнению авторов, данный процесс имел сходство 
с синдромом Дресслера. После проведения тора-
коцентеза пациентке назначены внутривенное вве-
дение метилпреднизолона по 40 мг/сут и прием 
колхицина по 0,5 мг 2 раза в сутки. Назначенная 
терапия привела к положительной динамике. Од-
нако через месяц симптомы возобновились. Про-
водимая в данной ситуации терапия колхицином и 
ацетилсалициловой кислотой в дозе 650 мг 3 раза 
в сутки способствовала безрецидивному выздо-
ровлению [16]. Об успешном применении комби-
нации ацетилсалициловой кислоты и колхицина 
также сообщают F.A. Wenzl и коллеги. [42].

Необходимо отметить, что единой схемы ле-
чения аутоиммунного перикардита на данный 
момент не существует. Наименования наиболее 
часто применяемых препаратов и режимы лече-
ния, описываемые разными авторами, приведены 
в табл. 2 [1, 11, 30, 31, 33].

Заключение
Проанализировав данные российских и зару-

бежных литературных источников, можно прийти 
к выводу, что, с одной стороны, снижение частоты 
встречаемости синдрома Дресслера, несомненно, 
отражает положительную тенденцию, с другой сто-
роны, данное осложнение ИМ зачастую де-факто 
остается нераспознанным. 

При несвоевременной диагностике невозможно 
в должный срок назначение оптимальной терапии, 

Тактика лечения синдрома Дресслера [15]

Treatment algorithm for Dressler syndrome [15]

Примечание: АСК – ацетилсалициловая кислота; 
ГКС – глюкокортикостероиды; НПВП – нестероидные 
противовоспалительные препараты. 

Note: ASA – acetylsalicylic acid; GCS – glucocorticosteroids; 
NSAIDs – nonsteroidal anti-inflammatory drugs. 
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которая, как можно заметить, кардинально отлича-
ется от лечения, применяемого при ИМ. В отно-
шении лечения вопрос остается неоднозначным, 
но данные большинства литературных источников 
свидетельствуют о наиболее частом применении 
НПВП, глюкокортикостероидов и колхицина. Та-
ким образом, вопрос клинической настороженно-
сти в отношении синдрома Дресслера и его своев-
ременной диагностики сохраняет актуальность и 
на сегодняшний день.
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Таблица 2. Препараты, наиболее часто применяемые при синдроме Дресслера [1, 11, 30, 31, 33].
Table 2. Drugs most commonly used in Dressler syndrome [1, 11, 30, 31, 33]

Название 
препарата / 

Name of the drug
Режим дозирования / Dosage regimen Длительность применения / Duration of 

application

АСК / ASA

До 650 мг каждые 4 ч / Up to 650 mg every 4 hours 2–5 дней / From 2 to 5 days

или 750–1 000 мг каждые 8 ч / or from 750 to 1 000 
mg every 8 hours

1–2 нед. со снижением дозы на 250–500 мг каждые 
1–2 нед. / From 1 to 2 weeks with a dose reduction of 

250–500 mg every 1–2 weeks

Ибупрофен / 
Ibuprofen

300–800 мг каждые 6–8 ч / From 300 to 800 mg 
every 6–8 hours

1–2 нед. со снижением дозы на 200–400 мг каждые 
1–2 нед. / From 1 to 2 weeks with a dose reduction of 

200–400 mg every 1–2 weeks

Колхицин / 
Colchicine

2 мг/сут в первые 2 дня, далее 0,5 мг 2 раза в 
сутки / 2 mg / day for the first 2 days, then 0,5 mg 2 

times a day
3–6 мес. / From 3 to 6 months

Преднизолон / 
Prednisone

1–1,5 мг/кг/сут / From 1 to 1,5 mg/kg/day
1 мес. с постепенным снижением дозы в течение 
3 мес. / 1 month with a gradual reduction of the dose 

for 3 months

или 20–30 мг/сут / or from 20 to 30 mg/day
Несколько недель со снижением дозы на 2,5–5 мг 
в неделю / Several weeks with a dose reduction of 

2,5–5 mg per week

Примечание: АСК – ацетилсалициловая кислота. 
Note: ASA – acetylsalicylic acid. 
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