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Проявления экссудативного перикардита обычно со 2Gй по 4—6Gю
неделю инфаркта миокарда обусловливают тяжесть состояния больного,
часто представляют доминирующий симптомокомплекс в клинической
картине болезни [7, 12, 17]. Синдром Дресслера, вызванный аутоимG
муноагрессией, чаще всего проявляется в виде аутоиммунного перикарG
дита, но также может осложниться генерализованным геморрагическим
васкулитом и массивной гематурией, кожной геморрагической сыпью,
профузным гастроинтестинальным кровотечением [7, 15].

Возникновение аутоиммунного процесса может быть спровоцироваG
но стрессовыми факторами, острым воспалительным процессом, неG
благоприятными экологическими факторами. Подавление звена ТGклеG
точного иммунитета у жителей Астраханского региона, связанного с
наиболее неблагоприятными эпидемиологическими и экологическими
факторами (газопромышленный комплекс, ракетный полигон), обусG
ловливает наибольшую вероятность возникновения аутоиммунных соG
стояний [2, 5].

Герпетовирусная инфекция является одной из самых распространенG
ных вирусных инфекций. Известно, что 60—80 % людей земного шара
являются носителями вируса простого герпеса (ВПГ), свыше 90 %
инфицированы вирусом цитомегалии (ЦМВ) и до 20 % имеют различG
ные клинические проявления [1]. Части геномов ВПГG1 и ВПГG2 в ядрах
клеток интимы и медии аорты (вблизи атеросклеротических бляшек)
обнаружены постмортально у людей, страдавших атеросклерозом [3].
Li H. и соавторы назвали цитомегаловирус этиологическим фактором
развития атеросклероза и указали, что периодическая стимуляция лаG
тентной цитомегаловирусной инфекции играет важную роль в возникG
новении коронарной патологии [16]. Anderson J. L. и соавторы, наблюG
дая корреляцию титров иммуноглобулинов класса G к ЦМВ и СGреакG
тивного протеина у больных при инфаркте миокарда, определили ЦМВ
фактором риска возникновения инфаркта миокарда [9].

Противовирусные антитела к антигену цитомегаловируса обнаружиG
ваются в перикардиальной жидкости, к антигену вируса простого герпеG
са — в сыворотке крови [8, 10, 11]. Во время «вирусемии» и при
подострой фазе воспалительного процесса наиболее чувствительным
(60—80 %), специфичным (100 %), доступным в применении является
выявление антигена к ВПГ и ЦМВ и регистрация иммунного ответа
методом иммуноферментного анализа (ИФА) путем серийного титра
нейтрализующих антител, диагностически значимый результат которых
превышается более чем в 4 раза [13, 16].

Публикаций, посвященных изучению клинического значения активG
ности герпетовирусных инфекций для начала клинического течения
постинфарктного экссудативного перикардита, не отмечено.
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Методика
Материалом исследования послужила сыворотка

крови 109 пациентов: 12 (мужчин 7, женщин 5) с
постинфарктным перикардитом — исследуемая групG
па, 80 (мужчин 69, женщин 11) с QGобразующим
инфарктом миокарда без выпота — группа сравнения
и 17 (мужчин 11, женщин 6) здоровых доноров —
контрольная группа. Средний возраст обследованных
больных первой группы составил (56,4 ±  0,5) года,
второй — (48,0 ±  2,8)  года, группы здоровых доноG
ров — (47,5 ±  2,5) года. Больные наблюдались от
1 месяца до 6 лет в период 1996—2003 годов. ДиагG
ноз QGобразующего инфаркта миокарда, постинфаркG
тного перикардита подтверждался данными традициG
онных клиникоGинструментальных (ЭхоКГ, ЭКГ, ренG
тгенография) и лабораторных (общеклинические,
биохимические) методов обследования больных, проG
веденных по общепризнанным методикам.

Лабораторная диагностика перикардиального выG
пота проводится при исследовании перикардиальной
жидкости и сыворотки крови больных. Однако паралG
лелизм изменения показателей острофазовых протеG
инов, опухолеассоциированных антигенов, антител к
вирусам в сыворотке крови и перикардиальной жидкоG
сти дает основание использовать для исследования
более доступный биологический материал — сывоG
ротку крови [14]. Поэтому специальные методы исG
следования (ИФА) произведены в сыворотке крови
больных с QGобразующим инфарктом миокарда без
перикардиального выпота и постинфарктным периG
кардитом. Кровь для ИФА забирали по общепринятой
методике из локтевой вены. После чего центрифугиG
ровали ее в течение 20 минут при 3 000 оборотов в
минуту в первые 2 часа после взятия крови. ПолученG
ная сыворотка отсасывалась в пробирки микроцентG
рифужные однократного применения вместимостью
1,7 см3 (фирмы «Corning Costar Corporation One Alewife
Center», США). Сыворотка крови была собрана на
5Gе и 15Gе сутки диагностирования QGобразующего
инфаркта миокарда, 5Gе и 15Gе сутки диагностироваG
ния постинфарктного перикардита; хранилась на базе
областной станции переливания крови (г. Астрахань)
в условиях морозильной камеры при температуре
–24 °С не более 6 месяцев до проведения иммуноферG
ментного анализа.

За 15—20 минут до проведения анализа набор
реагентов и исследуемые образцы извлекались из
холодильника и подогревались при комнатной темпеG
ратуре. После размораживания пробы тщательно
перемешивались. Содержание IgМ и IgG к ВПГ (1, 2)
и ЦМВ в сыворотке крови определялось двухсайтоG
вым методом твердофазного ИФА с помощью набора
реагентов иммуноферментного определения иммуноG
глобулинов в сыворотке крови (фирмы «DSL»,США),
стрипированного планшета на 96 определений с имG
мобилизированным на поверхности лунок высокоспеG
цифичным антигеном к ВПГ (1, 2) или ЦМВ. На 1G
й стадии калибровочные пробы с известной концентG

рацией, а также исследуемые образцы инкубироваG
лись в лунках планшета с иммобилизированными выG
сокоспецифичными антителами к ВПГ(1, 2) (или
ЦМВ) с помощью инкубатора «Vortemp 56 EVC»
фирмы «BioGTek instruments INC» (США). Затем
планшет отмывался c «El

x
50 Auto Strip Washer» фирG

мы «BioGTek instruments INC» (США). На 2Gй стадии
связавшийся в лунках планшета антиген ВПГ и ЦМВ,
обрабатывали коньюгатом антител к ВПГ и ЦМВ с
пероксидазой. После отмывания избытка коньюгата
образовавшиеся иммунные комплексы «антителаGВПГG
коньюгат» (или «антителаGЦМВGконьюгат») выявляG
лись ферментативной реакцией пероксидазы с переG
кисью водорода в присутствии хромогена (ТМВ). В
завершении работы во все лунки стрипов добавляли
по 50 мкл стопGреагента (50 % серная кислота). ИзG
меряли поглощение в лунках, не позднее 20 минут
после остановки ферментативной реакции, на спектG
рофотометре «EL

x 
800 Universal Microplate Reader»

фирмы «BioGTek instruments INC» (США), «МульсG
кан МSS–34» фирмы «Labsystems» (Финляндия) при
длине волны 530 нм. Полученная концентрация, изG
меряемая в единицах оптической плотности (ОП) криG
тической, считалась достоверной при коэффициенте
вариации, равном 10—15 %. Первичное инфицироG
вание ВПГ или ЦМВ подтверждалось при регистраG
ции в парных сыворотках диагностически значимого
результата титров специфических иммуноглобулинов
класса M, равных 2 × ОП критическую, а реактивация
герпетовирусного процесса — при их равенстве ОП
критической. Диагностически значимым считался титр
специфических антител IgG, превышающий ОП криG
тическую более чем в 4 раза.

По исходным данным, используя метод суммарной
статистики, метод «небольших выборок» интегрироG
ванных пакетов статистической обработки информаG
ции STATISTICA for WINDOWS V.5.0, вычисляли осG
новные статистические параметры: среднее, ошибку
средней, медиану, размах, максимальное и минимальG
ное  значение.

Результаты исследования
Клинические, инструментальные и лабораторные

обследования проведены в группе исследования (больG
ные с постинфарктным перикардитом) и сравнения
(больные с QGобразующим инфарктом миокарда без
выпота). Диагноз постинфарктного экссудативного
перикардита был подтвержден данными клиникоGинG
струментального и лабораторного исследования. ОдG
нако, по данным собственных исследований, высокая
(от 60 до 93 %) вариация диагностической чувствиG
тельности, специфичности, информативности резульG
татов указанных выше традиционных методов исслеG
дования перикардита не позволяет прогнозировать
начало клинического течения экссудативного перикарG
дита при QGобразующем инфаркте миокарда. В анамG
незе у больных с аутоиммунными перикардитами есть
указания на периодически возникающие герпетичесG
кие высыпания на коже спины, плечевого сустава,
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губ, носа, слизистой оболочки гортани, половых оргаG
нов.

Исследуемая группа (постинфарктный перикар6
дит). В результате проведенного специального обG
следования больных с QGобразующим инфарктом
миокарда, осложненным развитием постинфарктного
перикардита, получены более высокие достоверно
значимые титры специфических антител IgM и IgG к
герпетовирусам, чем у больных с инфарктом миокарда
без выпота и здоровых доноров (p < 0,05). Выявление
высоких титров иммуноглобулинов класса М к герпеG
товирусам в сыворотке крови является диагностичесG
ким критерием дебюта постинфарктного экссудативG
ного перикардита. У 75 % больных с постинфарктG
ным перикардитом титр IgМ к ВПГ был равен ОП
критической (реактивация инфекции), а у 25 % —
2 × ОП критическую (первичное инфицирование)
(р < 0,02). У 83,4 % больных с постинфарктным пеG
рикардитом титр IgМ к ЦМВ превышал ОП критиG
ческую более чем в 2 раза (первичное инфицироваG
ние), а у 16,6 % был равен ОП критической (реактиG
вация инфекции). Титр IgG к ВПГ превышал
диагностически значимый результат в среднем по групG
пе в (2,2 ± 0,6) раза, а к ЦМВ — в (2,3 ± 0,7) раза
(р < 0,03). В динамике на 15Gе сутки диагностироваG
ния постинфарктного перикардита отмечено превыG
шение диагностически значимого результата титра
антител IgG к ЦМВ и ВПГ в 2,6—3 раза.

Затяжное клиническое течение постинфарктного
перикардита с длительной персистенцией выпота или
прогрессированием экссудации отмечено у 58,3 %
(семи) больных, а благоприятное с полным рассасыG
ванием экссудата — у 42,7 % (пяти) больных. Для
затяжного клинического течения постинфарктного
перикардита характерны титры специфических IgM к
ВПГ, превышающие ОП критическую в (1,20 ± 0,59)
и к ЦМВ — в (0,89 ± 0,55) раза, а при благоприятG
ном течении IgM к ВПГ превышали ОП критическую
в (0,80 ± 0,23) и к ЦМВ — в (0,67 ± 0,59) раза
(р < 0,05). Титры специфических IgG к ВПГ и ЦМВ
были недостоверно выше в сыворотке крови у пациенG
тов с неблагоприятным и прогрессирующим, по сравG
нению с благоприятным, клиническим течением поG
стинфарктного перикардита (р > 0,05).

Сочетанная реактивация ВПГ и ЦМВ отмечена
более чем у 50 % (четырех из семи) больных с тяжеG
лым течением постинфарктного перикардита, что,
вероятно, имело значение в их летальном исходе (25 %
всех исследуемых с постинфарктным перикардитом).
Причиной смерти пациентов с постинфарктным периG
кардитом явилось прогрессирование экссудативных
процессов в перикардиальной сорочке с развитием
сердечной тампонады на фоне нарастающей недостаG
точности кровообращения.

Группа сравнения. У пациентов с QGобразующим
инфарктом миокарда, не осложненным перикардитом,
и в контрольной группе здоровых доноров титры IgМ
к ВПГ и ЦМВ не достигают ОП критической
(р < 0,05). Титры IgG к ВПГ у больных с инфарктом

миокарда, не осложненным экссудативным перикарG
дитом, превышали диагностически значимый резульG
тат в 1,7—1,9 раза, а в контрольной группе доноров
не достигали диагностически значимого результата
(р < 0,05). В динамике наблюдения роста титра всех
указанных антител отмечено не было.

Обсуждение результатов
Противокардиальные антитела появляются в резульG

тате реструктуризации белков миокарда уже с первых
суток развития инфаркта. Иммунодепрессия, наблюG
даемая на фоне QGобразующего инфаркта миокарда,
способствует реактивации персистентных ВПГ и (или)
ЦМВ у вирусоносителей и лиц с латентно протекаюG
щей герпетовирусной инфекцией [2, 3, 12, 15]. ВПГ
и ЦМВ, выделяя эндотоксины, тропные к перикардиG
альной сорочке, поддерживают воспалительные явлеG
ния в перикарде [2, 3, 7].

У больных с QGобразующим инфарктом миокарда,
осложненным перикардитом, определены высокие
титры специфических иммуноглобулинов класса M и
G в сыворотке крови к наиболее распространенным
по инфицированности кардиотропным герпетовирусам
(ВПГ, ЦМВ) в диагностически значимых титрах.
Иммуноферментное тестирование при значениях спеG
цифических иммуноглобулинов, превышающих диагG
ностически значимый результат для класса М в 0,86—
1,67 раза и класса G в 2,42—3,01 раза, демонстриG
рует возможность прогнозирования дебюта
клинического течения постинфарктного экссудативноG
го перикардита при крупноочаговом инфаркте миокарG
да. Постинфарктный перикардит характеризуется
более высокими уровнями содержания всех четырех
специфических иммуноглобулинов по отношению к
группе сравнения. Достоверное превышение уровней
IgМ к ВПГ и ЦМВ относительно группы сравнения
(p < 0,01) позволяет считать их маркерами дебюта
постинфарктного перикардита.

У больных с затяжным клиническим течением поG
стинфарктного перикардита титры специфических
иммуноглобулинов (IgM ВПГ, IgM ЦМВ) достоверно
выше, чем при благоприятном его течении (р < 0,05).
Прогностическим критерием тяжелого клинического
течения аутоиммунного перикардита является сохраG
нение с 5Gх по 15Gе сутки высокого диагностически
значимого титра специфических антител IgM к ВПГ и
ЦМВ (p < 0,05).

Итак, диагностика и прогнозирование клинического
течения инфаркта миокарда должны проводиться с
учетом особенностей экологического неблагополучия
региона. Подавление звена ТGклеточного иммунитета
у жителей Астраханского региона, связанного с неG
благоприятными эпидемиологическими и экологичесG
кими факторами, обусловливает наибольшую вероятG
ность возникновения аутоиммунных состояний. В каG
честве дополнительного критерия прогнозирования
начала клинического течения постинфарктного экссуG
дативного перикардита может быть предложено имG
муноферментное определение специфических антител
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(IgM, IgG) к вирусу простого герпеса и цитомегаловиG
русу. Мониторинг уровней специфических иммуноглоG
булинов к герпетовирусам у пациентов с QGобразуюG
щим инфарктом миокарда позволит прогнозировать
дебют и характер клинического течения постинфаркG
тного экссудативного перикардита.
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IMPORTANCE OF ACTIVATION OF HERPETICYVIRAL
INFECTIONS FOR PROGNOSIS OF CLINICAL
PROCEEDING OF POSTMYOCARDIAL INFARCTION
PERITONITIS

М. А. Chichkova

State Medical Academy, Astrakhan

The suppression of group TGcellular immunity amog
inhabitants of Astrakhanian Region connected with
unfavourable epidemiologic and ecological factors gives the
way to appearance of autoimmune condition. The increased
level of IgM VPG et CMV to some factors in comparison
with the group of control permits to consider them the
markers of beginning of postinfarctus pericarditis (р < 0,01).
The number of specific immunogiobulins (IgM VPG, IgM
CMV) in patients with prolong clinical cours is higher than
during favourable course of postinfarctus pericarditis (р <
0,05). The prognostic criteria of severe clinical course of
autoimmune pericarditis is the preservation of high level of
diagnostically significant group of specific antibodies IgM
VPG et CMV to special factors (р < 0,05) during the period
from 5 to 15 days.

Key words: postmyocardial infarction pericarditis, activation
of herpetis viruses, specific immunoglobulins, herpetic viruses,
virus of herpes simplex, cytomegalovirus, prognostification of
clinical proceeding.


