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Резюме  

Инфекционный эндокардит и на сегодняшний день является жиз-

неугрожающим состоянием в связи с трудностями диагностики и лечения, 

высокой летальностью. Несмотря на накопленный опыт борьбы с этой пато-

логией, остается много неясных вопросов по ранней диагностике и эффек-

тивности лечения. Статья посвящена согласованным практическим стратеги-

ям и тактике ведения пациентов с инфекционным эндокардитом в свете меж-

дународных и российских рекомендаций, вышедших в течение последнего 

десятилетия. 
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Распространенность 

Заболеваемость инфекционным эндокардитом (ИЭ) составляет 3-10 

случаев на 100 тыс. человек в год и объясняется широким распространением 

внутривенной наркомании, увеличением количества кардиохирургических 

операций, различных инвазивных медицинских манипуляций (длительный 

период катетеризации вен, гемодиализ и т.д., диагностические манипуляции), 

поражений клапанного аппарата сердца органического характера. 

ИЭ встречается во всех странах мира. В Российской Федерации число 

вновь заболевших составляет более 10 000 человек в год, около 2500 нужда-

ются в хирургическом вмешательстве. Женщины заболевают в 1,5-3 раза ре-

же, чем мужчины. Чаще болеют лица трудоспособного возраста (20-50 лет). 

В возрастной группе от 60 лет и старше диагноз устанавливают в 25% всех 

случаев заболеваемости. Диагностика инфекционного эндокардита у больных 

пожилого возраста особенно затруднительна, число диагностических ошибок 

достигает 50%. В половине случаев диагноз ИЭ выставляется только к концу 

3-4-й недели с момента заболевания, поэтому своевременное лечение полу-

чают всего 15% пациентов. ИЭ остается жизнеугрожающим состоянием и за-

нимает 4-е место по летальности после сепсиса, пневмонии, умирает 20-30%, 

в пожилом возрасте более 40% заболевших. Острое течение нелеченного ИЭ 

заканчивается смертью в течение 4-6 недель, при подостром течении – через 

6 месяцев [1,2,3]. 

Определение 

Инфекционный эндокардит (ИЭ) – заболевание инфекционной приро-

ды с первичной локализацией возбудителя на клапанах сердца, пристеночном 

эндокарде (реже – на эндотелии аорты и крупных артерий), протекающее с 

возможной генерализацией септического процесса и развитием иммунопато-

логических проявлений. 

Национальные рекомендации по лечению ИЭ опубликованы в 2010 го-

ду. За 10 лет произошли изменения к подходам диагностики и лечения ИЭ. За 

последние 10 лет большее число руководств были выпущены под эгидой Ев-

ропейского общества кардиологов (ЕОК) и Европейской ассоциацией кар-

диоторакальной хирургии (EACTS). Для практического применения при раз-

работке руководств рекомендованы критерии качества с целью выделения 

основных положений, применяемых в практической деятельности. В Россий-

ских рекомендациях 2016 г. подчеркивается целесообразность курации паци-

ентов командой профессионалов с участием кардиологов, хирургов, микро-

биологов, инфекционистов и других специалистов («команда эндокардита»). 

Понятие «команда эндокардита» используют в новых рекомендациях по диа-

гностике и лечению заболевания [2,3]. 

Микроорганизмы, участвующие в развитии ИЭ 

В большинстве случаев причиной ИЭ у взрослых являются: Streptococ-
cus viridans, S. aureus, Streptococcus bovis, Enterococci и редко (3%) встреча-
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ющиеся бактерии из группы HACEK (Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobac-

terium, Eikenella и Kingella). Статистические данные в разных странах по 

преобладанию определенных микроорганизмов – возбудителей ИЭ, вариа-

тивные вместе с тем наиболее часто встречающимися микроорганизмами яв-

ляются Streptococcus viridans, S. aureus, Streptococcus bovis, Enterococc,i По-

ражение неизмененных клапанов эпидермальным стафилококком, кишечны-

ми палочками и грибами встречается крайне редко [4,5,6,7]. 

В качестве возбудителей ИЭ редко встречаются сальмонеллы, дифте-

роиды, гемофилюс, листерия, эйкенелла [6,7,8]. 

У внутривенных наркоманов причиной ИЭ в 50-60% случаев становит-

ся золотистый стафиллокок (S. аureus), который попадает в кровеносное рус-

ло с кожных покровов при проведении инъекций. Стрептококки и энтерокок-

ки являются возбудителями значительно реже, примерно в 20% случаев, а 

грамотрицательные палочки, особенно Pseudomonas и Serratia spp. – еще ре-

же (10-15% случаев). Pseudomonas aeruginosa вызывает тяжелые деструктив-

ные изменения клапанного аппарата, в связи с устойчивостью возбудителя ко 

многим антибактериальным средствам возникают трудности в подборе анти-

бактериальных средств для эффективного лечения, что обусловливает хирур-

гическое вмешательство на ранних этапах лечения [9]. 

Грибковая инфекция является возбудителем ИЭ в 5% случаев, часто выяв-

ляют грибы рода Candida, Aspergillus и Histoplasma, реже – Blastomyces, 
Coccidioides, Cryptococcus, Mucor, Phodotorula и др. Присоединение бактериаль-

ной инфекции при инициирующем грибковом ИЭ встречается нередко [7,8,9]. 

Протезный эндокардит (ПЭ) составляет до одной пятой от всех слу-

чаев заболевания ИЭ. После проведенной операции на клапанном аппарате 

сердца в первые полгода риск заболеваемости значительно выше, чем в от-

даленный период. Проведенные исследования по анализу микробной фло-

ры с удаленных протезов и в сыворотке пациентов с ПЭ показали, что вну-

трибольничная инфекция присутствует в образцах до года. На основании 

результатов исследования сроки раннего ПЭ сместили до 12 месяцев 

[9,10,11]. Причиной осложнения является инфицирование во время опера-

тивного вмешательства или позднее – через центральные катетеры. Чаще 

выявляются стафилококки: S.epidermidis 25-30%, S. aureus 20-25%, гра-

мотрицательная флора встречается в 2-4,6% случаев, аэробы выделяются в 

20% случаев раннего и в 10% случаев позднего ПЭ. Спектр возбудителей 

ПЭ широкий, встречаются Hemophilus species, E.coli, Klehsiella species, 
Proteuss pecies, Pseudomonas species, Serratia, Alcaligenes feacalis, Eikenella 

corrodens [7,9,10,11]. 

Патогенез ИЭ 

В патогенезе ИЭ играют роль несколько факторов: инфекционный 

агент – микроорганизм, встречающий его измененный эндотелий клапана, 

снижение уровня противоинфекционной защиты иммунитета. Возникнове-

нию ИЭ могут способствовать различные эндогенные и экзогенные факто-

ры, изменяющие реактивность организма, восприимчивость и устойчи-

вость к инфекции (операции, вирусные инфекции, беременность, аборт, 
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роды, длительный стресс, ухудшение условий труда и быта, переутомле-

ние, перенесенные или хронические болезни, онкологические заболевания, 

травмы и т.д.) [2,7,9]. 

Патогенез эндокардита нативного клапана начинается с формирова-

ния асептических вегетаций в результате турбулентности потока крови или 

появления отека эндокарда или клапанных структур, которые приводят к 

формированию асептических вегетаций на поврежденном эндотелии. При 

развитии инфекционного эндокардита к ним прикрепляются бактерии и 

начинают активно делиться, что способствует тромбообразованию. Коло-

нии бактерий прослаиваются нитями фибрина и формируют быстро рас-

тущие вегетации. Достигая в размере более 1 см, они становятся более по-

движными и, отрываясь, приводят к тромбоэмболиям различных органов 

по ходу артериального кровотока при эндокардите левых камер сердца. 

Наиболее часто это сосуды головного мозга, почки, селезенка, артерии ко-

нечностей. При ИЭ правых камер эмболы вегетаций попадают в сосуды 

малого круга кровообращения и служат причиной развития инфаркт-

пневмоний. При наличии дефектов межжелудочковой перегородки вегета-

ции из левых отделов сердца могут вызвать тромбоэмболию легочной ар-

терии [12]. 

В месте прикрепления вегетаций воспаление может быть настолько яр-

ким, что образуется абсцесс и разрушается клапанная структура, далее про-

цесс может распространяться на фиброзное кольцо и миокард. Это является 

серьезным осложнением течения эндокардита. При аортальной позиции рас-

пространение процесса на проводящие пути может вызывать нарушения 

ритма и проводимости [13]. 

Инфекция при ПЭ появляется вследствие имеющейся бактериемии и 

оседания возбудителя на шовном материале или имплантируемом клапане. 

В этом случае абактериальные тромботические наложения служат основой 

для оседания микробной флоры и образования септических вегетаций. Ис-

точниками инфекции является любой инвазивный материал (внутривенные 

и уретральные катетеры, эндотрахеальные трубки и т.д.). Поврежденный во 

время операции миокард служит прекрасным полем для размножения пато-

логической флоры в местах с самым высоким давлением или наличием тур-

булентности – предсердной поверхности створок митрального клапана или 

желудочковой – аортального клапана. Далее могут образовываться анну-

лярные или кольцевые абсцессы, затем парапротезные фистулы и отрыв 

протеза [14]. 

Различные лечебные и диагностические манипуляции (гинекологиче-

ские, стоматологические, урологические и т.д.) являются причиной транзи-

торной бактериемии, которая вызывает поздний инфекционный эндокардит. 

Поэтому спектр возбудителей подобен микробной флоре, вызывающей эндо-

кардит нативных клапанов. В случае ПЭ биопротезов чаще страдает мит-

ральная позиция и хуже поддается антибактериальному и хирургическому 

лечению. В половине случаев тромботические массы с протеза могут быть 

причиной тромбоэмболий [15]. 
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Клинические проявления ИЭ 

Клиническая картина ИЭ весьма разнообразна и может сопровождаться 

различными симптомокомплексами, формирующими множество масок забо-

левания: 

1. Общие симптомы (недомогание, анорексия, похудание, бледность 

кожи, слизистых, ночные проливные поты). 

2. Сердечно-сосудистая система: миокардит, сердечная недостаточ-

ность, перикардит (фибринозный и гнойный при разрыве миокардиального 

абсцесса) в 10% случаев; инфаркт миокарда. 

3. Легкие (помимо инфаркт-пневмонии диагностируют плевриты, кро-

вохарканье, отек легких). 

4. Глаза: слепота, петехиальные кровоизлияния и пятна Рота, отек и 

неврит зрительного нерва. 

5. Головной мозг: острое нарушение мозгового кровообращения, ме-

нингит, менингоэнцефалит. У 40% пациентов может развиваться ишемиче-

ский инсульт, что в 90% случаев может сопровождать лечение антибиотика-

ми на второй неделе заболевания и осложнять течение ИЭ. Геморрагический 

инсульт развивается вследствие разрыва микотических аневризм артерий го-

ловного мозга. В результате инфицирования тканей развивается менингит 

или абсцессы мозга эмболического генеза. 

6. Почки: симптомы очагового или диффузного гломерулонефрита или 

инфаркта почки, тромбоэмболические инфаркты, в трети случаев – почечная 

недостаточность, реже – амилоидоз. 

7. Гематологические: анемия. 

8. Опорно-двигательный аппарат: артрит, остеомиелит. 

9. Сосуды: клиника подобна системному васкулиту, тромбангииту в 

связи с большим количеством геморрагий и тромбоэмболическими наруше-

ниями. 

10. Печень: гепатомегалия. 

11. Селезенка: спленомегалия, прогрессирующая с течением болезни 

[16,17,18,19]. 

Симптомы поражения опорно-двигательного аппарата появляются 

изредка задолго до манифестации других клинических проявлений заболе-

вания. В половине случаев заболеванию могут предшествовать миалгии, 

артралгии, реже моно- или олигоартриты. Симптоматика может быть рев-

матоидоподобной, так как симметрично поражаются мелкие суставы стоп 

и кистей, плечевые и коленные суставы. Реже в воспалительный процесс 

вовлекаются сухожилия и места их прикрепления к кости (тендиниты и эн-

тезиты). Развитие септического артрита, метастатического дисцита или 

остеомиелита позвонка облегчает диагностику основной причины болезни. 

При лабораторном исследовании часто обнаруживается ревматоидный 

фактор, в связи с чем дифференциальная диагностика проводится не толь-

ко с ревматоидным артритом и эрозивным поражением суставов, а также с 

другим заболеваниями соединительной ткани с вовлечением эндокарда и 

системностью проявлений. С другой стороны, иммунокомплексная патоло-
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гия может служить маской развития ИЭ в более чем в половине случаев 

[16,17,18,19]. 

Особенность сегодняшней картины ИЭ определяет возросшее число 

внутривенной наркомании и инфицирования длительно стоящих веноз-

ных катетеров. При этом резко возрастает вероятность поражения трех-

створчатого клапана. При его изолированном повреждении заболевание 

чаще всего начинается с двусторонней абсцедирующей пневмонии, плохо 

поддающейся лечению. Временное улучшение на фоне терапии сменяется 

новой вспышкой септического процесса в связи с микротромбоэмболиями 

с поврежденных створок трикуспидального клапана. Аускультативная 

картина скудная и проявляется изменениями при разрушении трикуспи-

дального клапана в связи с возрастающим потоком регургитации 

[2,9,16,17,18,19]. 

Диагностические критерии ИЭ 

Для диагностики ИЭ применяют большие и малые критерии, разрабо-

танные научно- исследовательской группой Duke Endocarditis Service из Да-

ремского университета (США) опубликованные в 1994 г.: 

Большие критерии: 

 положительная гемокультура из 2 раздельных проб крови типичных 

возбудителей ИЭ (Str. viridans, Str. bovis, НАСЕК-группа, S. aureus, Enterococ-

cus при отсутствии гнойного очага), взятых с интервалом 12 ч, или во всех 3, 

или в большинстве проб из 4 и более посевов крови, взятых с более чем часо-

вым интервалом; 

 эхокардиографические (ЭХОКГ) признаки ИЭ: вегетации на клапа-

нах сердца или подклапанных структурах, абсцесс или дисфункция протези-

рованного клапана, впервые возникшая клапанная недостаточность. 

Малые критерии: 

 предшествующее поражение клапанов или внутривенная наркома-

ния; 

 лихорадка выше 38оС; 

 сосудистые симптомы: артериальные эмболии, инфаркты легких, 

микотические аневризмы, внутричерепные кровоизлияния, симптом Лукина; 

 иммунные проявления: гломерулонефрит, узелки Ослера, пятна Ро-

та, ревматоидный фактор; 

 положительная гемокультура, не соответствующая требованиям 

больших критериев, или серологические признаки активной инфекции воз-

можных возбудителей ИЭ; 

 эхокардиографические признаки, характерные для ИЭ, но не соот-

ветствующие большим критериям. 

Модифицированные критерии ИЭ включают следующие условия: 

Большие критерии: 

 положительная гемокультура из не менее чем 2 раздельных проб 

крови вне зависимости от типа возбудителя; 
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 эхокардиографические признаки ИЭ: вегетации на клапанах сердца 

или подклапанных структурах, абсцесс или дисфункция протезированного 

клапана, впервые возникшая клапанная недостаточность. 

На критериальность претендуют обнаружение паравальвулярного по-

ражения при компьютерном томографическом исследовании и ненормальная 

активность вокруг сайта имплантации, выявленная метолом позитронно-

эмиссионной томографии. 

Малые критерии: 

 предшествующее поражение клапанов или внутривенная наркома-

ния; 

 лихорадка выше 38С; 

 сосудистые симптомы: артериальные эмболии, инфаркты легких, 

микотические аневризмы, внутричерепные кровоизлияния, симптом Лукина; 

 иммунные проявления: гломерулонефрит, узелки Ослера, пятна Ро-

та, ревматоидный фактор; 

 увеличение селезенки; 

 анемия: снижение гемоглобина ниже 120 г/л. 

ИЭ достоверен, если представлены 2 больших критерия или 1 большой 

и 3 малых критерия, или 5 малых критериев [2,9]. 

К основным методам диагностики ИЭ относятся двухмерная ЭхоКГ с 

использованием допплеровской техники (разрешающая диагностическая со-

ставляет 80%), чреспищеводная ЭхоКГ повышает чувствительность данного 

метода для диагностики ИЭ до 90-94% (позволяет распознавать вегетации 

размерами 1-1,5 мм, диагностировать абсцессы миокарда и поражение кла-

панных протезов). В настоящее время исследования дополняют методом 

магниторезонансной томографии, мультиспиральной компьютерной томо-

графии, позитронно-эмиссионной томографии [2,9,20]. 

Лечение ИЭ 

За истекшее время с момента разработки Рекомендаций 2010 г. терапия 

ИЭ не претерпела значительных изменений. Опубликованы дополнения по 

особенностям применения различных классов антибиотиков. Например, вы-

явлено, что аминогликозиды обладают синергизмом с ингибиторами клеточ-

ной стенки по бактерицидной активности, поэтому могут сокращать период 

терапии и способствовать более качественной эрадикации возбудителя. 

Значительной проблемой при устранении бактерий является формиро-

вание их устойчивости. Многие микроорганизмы не резистентны к проводи-

мой терапии, чувствительны к действию антибиотиков, вместе с тем сохра-

няются в медленно растущих, дремлющих формах. После прекращения дей-

ствия антибактериального средства они сохраняют жизнеспособность и воз-

можность размножаться. Спящие формы фенотипически устойчивы к боль-

шинству антибиотиков, помимо рифампицина. Сохраняясь в биологических 

пленках и вегетациях, некоторые бактерии мутируют, становятся толерант-

ными в период размножения, в связи с этим предпочтительными по сравне-

нию с монотерапией становятся комбинации антибактериальных препаратов, 

продолжительность лечения которыми достигает 6 недель. При стафилокок-
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ковом эндокардите в комплекс антибиотиков включают рифампицин. Эф-

фективность лечения оценивается с первого дня отрицательного посева кро-

ви, при оперативном лечении – также после получения отрицательного посе-

ва крови. При получении положительного результата посева с клапана ситу-

ацию расценивают как рецидив инфицирования и начинают новый этап ле-

чения с учетом чувствительности последнего бактериального изолята 

[2,9,6,7]. 

Эмпирическая терапия ИЭ до получения результатов посевов: пени-

циллин 12-18 г/сут (ампициллин) + гентамицин 240 мг/сут; при неперено-

симости пенициллина – ванкомицин с гентамицином, дозу гентамицина 

нужно вводить в одно введение для уменьшения нефротокичности 

[2,9,6,7]. 

При стрептококковом эндокардите рекомендуют пенициллин 12-18 г/сут 

(амоксциллин 100-200 мг/кг/день) и гентамицин 240 мг/сут или цефтриак-

сон 2 г в/в или в/м и гентамицин, цефтриаксон 2 г в/в или в/м 1 раз в сутки 

(возможно сочетание с гентамицином). При непереносимости пенициллина и 

цефтриаксона – ванкомицин 30 мг/кг в день в/в [2,9,6,7]. 

В случае стафилококкового эндокардита применяют оксациллин 12 г в 

день, ко-тримоксазол 4,8 г в день + клиндамицин 1,8 г в день. Добавление 

гентамицина не рекомендуется ввиду отсутствия клинического преимущества 

и повышения нефротоксичности, но для ПЭ в схему может быть введен ри-

фампицин с гентамицином спустя 3-5 дней эффективной антибиотикотера-

пии. При отрицательном результате посева крови добавление рифампицина 

с гентамицином способствует преодолению «планктонности» дремлющих 

бактерий внутри биопленки и повышает эффективность стерилизации кла-

панного аппарата. При непереносимости пенициллина назначают ванкоми-

цин 30 мг/кг в/в через 12 ч в течение часа [2,9,6,7]. 

Для лечения стафилококкового и стрептококкового эндокардита при-

меняют даптомицин – новый антибиотик из группы циклических липопепти-

дов (Гр+) (Кубицин), эффективном при метициллин-чувствительных и устой-

чивых формах возбудителя –10 мг/кг/сут в одно введение, продолжитель-

ность лечения 4-6 недель. 

В  случае   энтерококкового  эндокардита  применяют   ампициллин  

200 мг/кг/день или амоксициллин 0,2 г/кг/день + гентамицин или ванкомицин 

30 мг/кг в день в/в  и гентамицин [2,9,6,7]. 

При эндокардите, вызванном грам-отрицательными бактериями, назна-

чают цефтриаксон 2 г в сутки в одно введение, в случае неэффективности – 

ампициллин 12 г в день и гентамицин. Ципрофлоксацин 1 г в сутки назнача-

ется при непереносимости ампициллина и цефтриаксона [2,9,6,7]. 

Хирургическое лечение выполняют для полного удаления инфициро-

ванных тканей и реконструкции морфологии сердца, включая восстановле-

ние или замену пораженных клапанов [6,7,20]. Решение о сроках проведения 

хирургического вмешательства рекомендуют принимать согласно мнению 

многопрофильной команды врачей-кардиологов, врачей кардиоторакальных 

хирургов и врачей-инфекционистов [2,6,7,20]. 
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К основным показаниям для хирургического лечения ИЭ относятся 

[2,6,7,20]: 

 не корригируемая прогрессирующая застойная недостаточность 

кровообращения; 

 не контролируемый антибиотиками инфекционный процесс; 

 повторные эпизоды тромбоэмболии; 

 грибковый эндокардит; 

 абсцессы миокарда, аневризмы синусов Вальсальвы или аорты; 

 ранний (до 2 месяцев от момента операции) эндокардит клапанных 

протезов. 
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Резюме 

Псориатический артрит (ПсА) сегодня рассматривают как заболевание, 

сочетающее воспалительные мышечно-скелетные симптомы и поражения 

кожи с разнообразной органной и системной патологией. Заболевание харак-

теризуется развитием структурных изменений костно-суставной системы и 

позвоночника, тяжелых органных поражений и псориаза, что приводит к су-

щественному снижению качества жизни пациентов, а иногда к инвалидиза-

ции и повышению смертности. В этих условиях для улучшения прогноза 

чрезвычайно важным представляется проведение своевременного и эффек-

тивного лечения ПсА, правильный выбор лекарственных препаратов и режи-

мов их назначения. Накопленная за последнее десятилетие информация по-

служила основой для модификации рекомендаций EULAR по фармакотера-

пии ПсА и созданию версии документа 2019 г. Настоящая статья посвящена 

основным положениям и изменениям в рекомендациях EULAR 2019 г. 


