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крови и др.) окажет хорошую помощь в выполне-
нии программы по снижению массы тела [9, 10, 14]. 

Профилактика ожирения 
Профилактику ожирения целесообразно про-

водить при семейной предрасположенности к его 
развитию, при предрасположенности к развитию 
заболеваний, сопутствующих ожирению. 

Ожирение — это хроническое заболева-
ние и его лечение должно быть пожизненным. 
В настоящее время ведение больных, основан-
ное на физиологических принципах соблюде-
ния диеты с умеренным ограничением жира и 
большим содержанием углеводов, с адекват-
ной физической нагрузкой, с дополнительной 
медикаментозной терапией по показаниям, дает 
шанс на долговременный успех [1, 4, 9, 10, 12]. 
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Инфекционный эндокардит (ИЭ) представ-

ляет собой одну из ведущих проблем современ-
ной клинической медицины и практического 
здравоохранения. Наблюдается неуклонный рост 
числа больных этим тяжелым заболеванием с 
неблагоприятным прогнозом и непредсказуемо-
стью результатов лечения [1]. Встречаемость 

этой патологии составляет от 2 до 3,8–6,5 % на 
100 тыс. населения [2]. За последние 30 лет час-
тота ИЭ возросла в 3 раза, и в настоящее время он 
является четвертой жизнеопасной инфекцией [3]. 

Растет удельный вес инфицирования ин-
тактных клапанов сердца — с 1,8 % в 80-е годы, 
18,7 % в 90-е до 40–60 % в 2000-е годы [4]. В 2007 г. 
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на 13 % увеличилось число оперированных по 
поводу ИЭ, а их доля во всем объеме приобретен-
ной патологии составила от 11,7 до 40 % [1]. 

Эволюция возбудителей 
Если во времена Стражеско и Ланга при-

чиной ИЭ более чем в 70 % случаев являлся 
зеленящий стрептококк, который поражал кла-
паны и протекал с классически описанной 
клинической картиной, то уже в 60-е годы 
прошлого столетия значительно возросла роль 
стафилококковой и энтерококковой инфекции [5]. 

В 80–90-е годы обнаружение стафилокок-
ка при ИЭ достигает 50–70 % и лидером среди 
них является золотистый стафилококк, осо-
бенно при активном ИЭ. В последнее десяти-
летие отдают первенство стафилококку, как 
возбудителю ИЭ, выделенному из гемокульту-
ры более чем в 40–60 % случаев [5]. С другой 
стороны, имеются сообщения, согласно кото-
рым причиной ИЭ в 40–70 % является стреп-
тококк и в 15–40 % стафилококк [6].  

При анализе результатов хирургического ле-
чения пациентов с положительной гемокультурой 
было отмечено, что стрептококки чаще встреча-
лись при ИЭ нативных клапанов, а стафилококки — 
при ИЭ протезированных клапанов [7]. 

Некоторые исследователи считают, что зо-
лотистый стафилококк является специфиче-
ским возбудителем ИЭ правых камер сердца. 
Установлено, что при выделении золотистого 
стафилококка смертность при консервативном 
лечении ИЭ в 5 раз выше, чем при выделении 
стрептококка [8]. 

В последние десятилетия 5–10 % случаев 
ИЭ связывают с бактериемиями из группы 
HACEK и вирусной инфекцией [9]. 

В настоящее время отмечается тенденция 
к росту грамотрицательных микроорганизмов 
(кишечная палочка, протей, синегнойная па-
лочка, клебсиелла), на долю которых прихо-
дится до 15–17 % случаев ИЭ [9]. 

Особенностью эволюции микробных фак-
торов при ИЭ является возрастающее от 21 до 
32 % число полимикробных ассоциаций, в част-
ности, у инъекционных наркоманов. Микробиоло-
гическое исследование образцов клапанного эндо-
карда у больных врожденными пороками сердца с 
посевом на селективные среды позволило наблю-
дать одновременный рост нескольких видов аэроб-
ных и анаэробных микроорганизмов [10]. 

Отмечается опасный сдвиг в сторону увели-
чения числа грибковых эндокардитов (от 3–8 до 
34 %), которые сопровождаются высокой леталь-
ностью. Чаще из крови высеваются грибы рода 
Candida — до 80 % и реже Aspergillus — до 7 %, в 
то же время при посевах с клапанов с одинаковой 
частотой высеваются как первые, так и вторые [11]. 

Существенно сместился акцент в возрас-
тном составе больных с ИЭ за прошедшие 30 

лет: от максимума 31–40 лет в 80-е годы, до 
51–60 лет в 2000-е годы [12]. 

Патогенез 
Развитие ИЭ представлено следующими 

звеньями: повреждение эндокарда, адгезия бак-
терий из кровотока на поврежденное место, при-
липание тромбоцитов и фибрина к инфициро-
ванному эндокарду, разрушение ткани клапана.  

Патологический процесс во многом опре-
деляется наличием вирулентной инфекции, ко-
гда на фоне ослабления резистентности орга-
низма (эндокарда) и наличия бактериемии воз-
никают условия попадания микроорганизмов 
на деструктивно измененные клапаны или эн-
дотелий эндокарда и крупных сосудов. Дест-
руктивные изменения в эндокарде могут воз-
никать вследствие механических или иммуно-
комплексных воздействий и приводить к ло-
кальному аллергическому отеку, десквамации 
эндокарда на ограниченном участке, взрых-
ленности его без воспаления [13]. 

Развитию ИЭ может также способствовать 
воспаление эндотелия без поражения клапана. 
Локальное воспаление стимулирует эндотелиаль-
ные клетки к выработке интегринов группы β1, 
которые связывают циркулирующий фибронек-
тин с эндотелиальной поверхностью при стафи-
лококковых и некоторых других ИЭ. После адге-
зии S. aureus, которые имеют на своей поверхно-
сти фибронектин-связывающие белки, начинают 
активное внедрение в клапанные эндотелиальные 
клетки, где они могут либо персистировать, избе-
гая реакции «защиты хозяина» и воздействия ан-
тибиотиков, либо размножаться и распростра-
няться в отдаленные органы [14]. 

Структура ИЭ 
Если в 70–80-е годы прошлого столетия 

удельный вес первичного ИЭ составлял 20–25 %, 
то в последние десятилетия он увеличился до 50–
70 %, что объясняется расширением госпитального 
эндокардита, увеличением числа протезированных 
клапанов, большим количеством внутривенных ка-
тетеров, ростом инъекционной наркомании [15]. 

Установлено, что высоковирулентные воз-
будители чаще поражают интактные клапаны, 
при этом золотистый стафилококк — ведущий 
возбудитель ИЭ поражает их в 50 % случаев. 
Эволюция в сторону увеличения произошла в ос-
новном за счет повышения удельного веса острых 
форм первичного ИЭ. За период с 1986 по 1998 гг. 
первичный эндокардит наблюдался в 63,7 % слу-
чаев и вторичный — в 36,3 % среди 136 больных 
с протезированными аортальными клапанами [16]. 

В то же время по свидетельству других 
авторов в 80-е годы прошлого столетия часто-
та первичного ИЭ составила 38,6 % с посто-
янным снижением к середине 90-х годов до 
25,5 %, а структура вторичного ИЭ осталась 
без изменений [13]. 
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Основой современной трансформации этио-
логии приобретенных пороков сердца явилось 
снижение роли ревматизма и увеличение доли 
клапанной патологии дегенеративного генеза, ко-
торая  является предрасполагающим фактором 
развития ИЭ, что сказалось на частоте встре-
чаемости вторичного эндокардита [17]. 

Увеличивается число сообщений о разви-
тии ИЭ на фоне пролапса створок митрального 
клапана, их миксоматозной дегенерации или 
врожденной клапанной патологии — дву-
створчатого аортального клапана [17, 18]. 

Эволюционной особенностью последнего 
десятилетия является возрастание числа боль-
ных, имеющих в качестве фона для развития ИЭ 
врожденные пороки сердца, которые служат поч-
вой для развития ИЭ почти у 80 % больных [17]. 

В 70-80-е годы по сравнению с 90-ми го-
дами прошлого столетия отмечено увеличение 
частоты встречаемости изолированного пора-
жения аортального клапана с 50–53 до 62–80 % 
[19]. При первичном эндокардите одновременное 
поражение аортального и митрального клапанов 
встречалось в 9–13 % случаев, в то время как при 
вторичном эндокардите — в 24–47 % [20]. 

В противоположность этому другие авто-
ры наблюдали ИЭ митрального клапана в 38 %, 
митрального и аортального клапана — в 27,3 % 
и аортального — в 24,3 % [17]. 

Вариабельность частоты встречаемости 
ИЭ трикуспидального клапана колеблется от 
1,35–5 до 10–18 %; поражения митрального 
клапана составляют 30–38,5 %, аортального — 
36–45 %, митрального и аортального клапанов — 
10–15 %, трикуспидального — 6 %, клапана 
легочной артерии — 2–3 % [21]. 

Результаты обследования 331 больного кла-
панным ИЭ за 20-летний период показали, что 
в патологический процесс вовлекались пре-
имущественно клапаны левых отделов сердца: 
митральный — в 69 %, аортальный — в 56 %, 
клапаны правых отделов сердца — в 6 % [22]. 

В последнее 10-летие прогрессивно увели-
чивается число больных ИЭ с сочетанными 
двух- и трехклапанными поражениями в срав-
нении с прошлыми двумя десятилетиями. Если 
в 80-е годы прошлого столетия изолированное 
поражение клапанов сердца наблюдалось в 80 %, 
при этом в 57,6 % был заинтересован аорталь-
ный клапан, 28,4 % — митральный клапан и в 
15 % отмечалось сочетанное клапанное пора-
жение, то в последнее десятилетие локализация 
инфекции одновременно на митральном и аор-
тальном клапанах встречалась в 18–31 % [22]. 

Особенностью ИЭ 90-х годов явилось по-
явление поражения правых камер сердца, чего 
не наблюдалось в предыдущий период наблюде-
ния. Анализ патологоанатомического материала 
показал, что в 80-е годы прошлого столетия во-

влечение в инфекционный процесс клапанов 
правых камер сердца (изолированно или в соче-
тании с левыми) было отмечено в 16,2 %, в 90-е 
годы — в 14 %, в 2000-е годы — в 19,4 % [23]. 

За 30-летний период наблюдения сущест-
венной разницы в динамике возбудителей пер-
вичного эндокардита не отмечено и ведущей 
микрофлорой остается золотистый стафилококк, 
в то же время уменьшилась доля эпидермального 
стафилококка и увеличилась доля грамотрица-
тельной флоры. При вторичном эндокардите ос-
новным патогенным агентом явился эпидер-
мальный стафилококк: в 80-е годы — в 59,7 %, в 
90-е — в 61 %, в 2000-е — в 57,8 %; на втором 
месте была грамотрицательная флора, соответ-
ственно, в 14,7; 22,5 и 27,5 %, а лишь за ними 
золотистый стафилококк — 18,6; 11; 10,6 % 
соответственно [16]. 

Инфекционный эндокардит у инъекци-
онных наркоманов 

В настоящее время частота ИЭ у наркома-
нов составляет от 1,4 до 6,4 %. ИЭ трикуспи-
дального клапана у наркоманов составил 68–78 %, 
митрального клапана — 22–24 %, аортального 
клапана — 8–12 %. У инъекционных наркома-
нов с поражением только правых камер сердца 
предшествующее поражение клапанов наблю-
далось в 22,2–24 % [24, 25]. 

Частота поражения трикуспидального кла-
пана у инъекционных наркоманов колеблется в 
достаточно широких пределах — от 26–50 до 
80 % [24]. Помимо трикуспидального клапана в 
патологический процесс у них в 10–38,6 % вовле-
каются клапаны левых камер сердца, при этом в 
5–31 % они поражаются изолировано, без заинте-
ресованности трикуспидального клапана [26]. 

Причиной развития ИЭ у наркоманов в 50–
72 % является золотистый стафилококк, при-
чем в 15 % он метициллинрезистентный (MRSA); 
в 8,8–16,4 % — зеленящий стрептококк; 20 % — 
энтерококк; 10 % — грамотрицательная флора; 
5 % — грибы. При вовлечении в инфекционный 
процесс клапанов левых камер сердца, роль зо-
лотистого стафилококка уменьшалась до 12–23 %, 
при этом значительно возрастала роль стрепто-
кокков — 15–56,3 %, энтерококков — 24–32,8 % 
и грибковой флоры — 12–20,8 % [24]. 

ИЭ у наркоманов, вызванный золотистым 
стафилококком, протекает с острым началом, гек-
тической лихорадкой, высокой частотой гнойно-
септических осложнений и ранним развитием по-
лиорганной недостаточности, тогда как ИЭ, вы-
званный эпидермальным стафилококком, отлича-
ется значительно меньшей выраженностью кли-
нических проявлений, но более частыми тромбо-
эмболическими осложнениями. ИЭ у наркоманов, 
вызванный синегнойной палочкой, отличается 
тяжелым клиническим течением, множественны-
ми эмболиями, неуправляемой СН, резистентно-
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стью к антибактериальной терапии и сопрово-
ждается высокой пери- и послеоперационной ле-
тальностью [25]. Для энтерококкового ИЭ нарко-
манов характерно крайне злокачественное тече-
ние, множественные эмболии, устойчивость к 
большинству антибиотиков [20]. Особенностями 
течения грибкового эндокардита у этой категории 
больных являются высокая активность процесса, 
образование огромных вегетаций и микотических 
аневризм, преимущественное пopaжение аорталь-
ного клапана, склонность к возникновению эмбо-
лических осложнений [20, 24]. 

Протезный инфекционный эндокардит 
Инфекционным эндокардитом протезиро-

ванных клапанов сердца (ИЭПК) считают ин-
фицирование механических и биологических 
клапанных протезов любой микрофлорой, вы-
зывающей формирование внутрисердечного оча-
га инфекции, приводящей к дисфункции про-
теза и последующему нарушению внутрисер-
дечной гемодинамики. [26]. 

Частота развития ИЭПК за последние 30 лет 
составляет от 1,7 до 17 % среди общего числа 
больных, которым выполнено протезирование 
клапанов сердца. При 20-летнем наблюдении 
отмечено возрастание ИЭПК до 11,4–15,9 % [27]. 

Среди оперированных с ИЭ удельный вес 
ИЭПК возрастает до 10–25 %, увеличиваясь у 
пациентов старше 70 лет до 52 %. ИЭПК в 55–
82 % является основной причиной повторных 
операций на клапанах сердца [26, 27, 28]. 

Частота развития ИЭПК составляет 1,4–3,1 % 
в первые 12 месяцев после операции и 3,2–5,7 % 
за первые 5 лет после операции. Наибольший 
риск развития ИЭПК отмечается в течение 
первых 6 месяцев после протезирования клапа-
нов сердца (особенно в течение первых 5–6 не-
дель), в дальнейшем частота развития ПЭ снижа-
ется до 0,2–0,35 % в год [28]. 

При ИЭ механических и биологических 
протезов абсцессы клапанного кольца наблю-
дались в 25,5–50 %, парапротезные фистулы — 
в 10,4–16,7 % случаев [26]. 

Ранний ИЭПК протекает остро, по типу 
сепсиса, в то время как поздний ИЭПК имеет 
более доброкачественное течение и стертую 
клиническую картину [26, 27]. 

Если в 60–70-х годах в этиологии раннего 
протезного эндокардита преобладали стафило-
кокки, то к 80-м годам они уступили первенство 
грамотрицательной флоре, когда основным ис-
точником инфицирования стал не воздушный 
(стафилококк), а контактный путь (кишечная па-
лочка, протей, синегнойная палочка) [27]. 

В 90-е и в начале 2000-х годов при раннем 
протезном эндокардите чаще стали высевать 
эпидермальный стафилококк (28–30 %) и золо-
тистый стафилококк (17–18,8 %), а при позд-
нем ИЭПК, соответственно, 20,4 и 19,4 %. 

На второе место при раннем ИЭПК вышла 
грамотрицательная флора — 13,6 %, затем 
фунгинозная — 10,3 % и mixt-инфекция — 5,2 %. 
В этиологии позднего ИЭПК продолжает иг-
рать ведущую роль стрептококк — 15,7—35 %, 
несколько меньше стафилококки — 9,4–12,7 % 
и грамотрицательная флора [28]. 

Первые сообщения о единичных наблюде-
ниях грибкового ИЭПК появились в 70-х го-
дах. Однако уже тогда было отмечено наличие 
mixt-инфекции в виде смешанной флоры гри-
бов Candida albicans и стафилококка, так как 
известно, что росту грибов может способство-
вать бактериемия [28]. 

Диагностика 
Классические признаки ИЭ: перифериче-

ские стигматы становятся все более необыч-
ными. Однако такие проявления, как гломеру-
лонефрит, эмболия мозга, легких или селезен-
ки наблюдаются в 30 % и зачастую являются 
характерными признаками [22]. 

Среди инструментальных методов иссле-
дования наиболее информативным является 
эхокардиография, которая позволяет опреде-
лить наличие вегетаций на клапанных струк-
турах, отрыв хорд митрального клапана, нали-
чие абсцессов клапанного кольца и др. Мини-
мальный размер вегетаций, определяемых при 
эхокардиографии — 2 мм, при этом в первые 
2 недели заболевания они очень редко диагно-
стируются. Чувствительность эхокардиогра-
фии в М-режиме при диагностике вегетаций 
составляет 34–70 %. Легче вегетации диагно-
стируются при двухмерной эхокардиографии, 
позволяющей определить их размер, место 
прикрепления, подвижность, консистенцию. Чув-
ствительность эхокардиографического метода 
при этом повышается до 80 %. В то же время 
при эндокардите клапанов правых отделов серд-
ца, протезном эндокардите иногда более ин-
формативной оказывается эхокардиография в 
М-режиме. В трудных для диагностики случа-
ях более информативной может стать чреспи-
щеводная эхокардиография, чувствительность 
которой достигает 90–96 % [29]. 

Положительная гемокультура является наи-
более информативным критерием диагностики 
ИЭ, однако высеваемость микроорганизмов оста-
ется низкой. Положительная гемокультура при 
ИЭ у наркоманов была получена в 30,7–85,7 %, 
причем в 50 % был высеян золотистый стафи-
лококк [11]. У этого контингента больных ве-
гетации выявлялись при двухмерной эхокар-
диографии в 87,6 % и при использовании 
ЧПЭхоКГ — в 90-96 % [29]. 

С целью универсализации критериев диаг-
ностики ИЭ были предложены критерии Duke, 
где были выделены большие критерии, к кото-
рым относятся: положительная культура крови — 
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типичные микроорганизмы, соответствующие 
ИЭ; признаки вовлечения в процесс эндокарда — 
вегетации, абсцесс или новая клапанная регур-
гитация, и малые критерии: предрасположен-
ность; лихорадка; сосудистые явления — арте-
риальные эмболии, септические легочные ин-
фаркты, грибковые аневризмы, конъюктиваль-
ные кровоизлияния; иммунологические явле-
ния — гломерулонефрит, пятна Рота, узелки 
Ослера, ревматоидные фактор; микробиологи-
ческие признаки. Определенный диагноз ИЭ 
выставляется при наличии 2 больших критери-
ев, или 1 большого и 3 малых критериев, или 
5 малых критериев. Возможный диагноз ИЭ 
выставляется при наличии 1 большого и 1 ма-
лого критерия или 3 малых критериев [30]. 

Прогноз выживаемости 
Ближайший прогноз выживаемости боль-

ных ИЭ определяется характеристиками паци-
ента, наличием или отсутствием у него сердеч-
ных и внесердечных осложнений, видом возбу-
дителя и результатами эхокардиографии [31]. 

Основным осложнением ИЭ, влияющим на 
отдаленный прогноз, является СН, темпы прогрес-
сирования которой при длительном наблюдении в 
целом соответствуют динамике летальности. Ве-
дущей причиной смерти (до 84 %) является про-
грессирующая сердечная недостаточность [31]. 

Госпитальная летальность у оперирован-
ных по поводу ИЭ естественных клапанов 
сердца в 2 раза ниже, чем у пациентов, лечен-
ных консервативно. Кумулятивная выживае-
мость у оперированных в 3 раза выше, чем у 
леченных консервативно. Отдаленная выжи-
ваемость больных при изолированном одно-
клапанном протезировании оказалась в 2 раза 
выше, чем при двухклапанном независимо от 
характера клапанного протезирования [32]. 

В отношении ведущих причин летальности 
при ИЭПК единодушное мнение отсутствует. 
Причиной смерти при протезном эндокардите в 
67 % были кардиальные осложнения и в 33 % — 
неврологические [33]. Другие авторы в качестве 
ведущей причины смерти у этой категории боль-
ных нашли неврологические осложнения, пре-
имущественно геморрагический инсульт (73 %) 
[32]. Для ИЭ естественных клапанов наиболее 
частой формой поражения ЦНС является ише-
мический инсульт, а мозговые геморрагии опи-
саны не более чем у 5 % больных [32]. 

Отмечается достаточно неблагоприятный 
прогноз при поражении только левых камер 
сердца в отличие от относительно благоприят-
ного прогноза при ИЭ правых камер. Леталь-
ность при поражении аортального клапана 
достоверно выше, чем при поражении мит-
рального и трикуспидального клапанов. Часто-
та внезапной смерти при ИЭ левых камер у 
наркоманов в 3 раза выше, чем при ИЭ три-

куспидального клапана и составляет, соответ-
ственно, 69 и 23 % [23, 34, 35]. 

Медикаментозное лечение ИЭ у наркома-
нов в 90-е годы при левосторонней локализа-
ции процесса приводила к 100 % летальности, 
против 20,6 % — после хирургического вме-
шательства. Хирургическое лечение при лево-
сторонней локализации в 2000-е годы привело 
к снижению летальности до 7,6 %. При право-
сторонней локализации ИЭ у наркоманов ме-
дикаментозное лечение сопровождалось 40 % 
летальностью, в то время как хирургическое 
лечение — 17,6 % летальностью. В последние 
8 лет при хирургическом лечении ИЭ в этой 
локализации летальность отсутствует [15]. 

Тактика и стратегия лечения 
В большинстве случаев основное лечение 

ИЭ эмпирическое и базируется на использова-
нии β-лактамных антибиотиков в комбинации 
с аминогликозидами. При протезном ИЭ к те-
рапии добавляется рифампицин. 

Длительность введения β-лактамных анти-
биотиков составляет 4 недели, аминогликози-
дов — 2 недели. Если же эффект от антибакте-
риальной терапии отсутствует, вегетации уве-
личиваются в объеме, следует решать вопрос 
об оперативном лечении. 

При остром инфекционном эндокардите и 
эндокардите наркоманов эмпирическую терапию 
целесообразно начинать с оксациллина, а при 
подозрении на S. aureus (MRSA) и S. epidermidis 
(MRSE) лечение следует начинать с ванкоми-
цина или линезолида. М. С. Birminghaim и со-
авт. (2003) применили линезолид по 0,6 г 2 раза 
в день внутривенно или внутрь у 796 пациен-
тов с сепсисом, эндокардитом и другими тяже-
лыми инфекциями, вызванными мультирези-
стентными грамположительными возбудителями 
(MRSA — 22,1 %, ванкомицин-резистентные эн-
терококки — 66,3 %). Среди 40 случаев ИЭ изле-
чение достигнуто в общем у 65,2 %, в том числе 
при ИЭ, вызванном ванкомицин-резистентным эн-
терококком — в 76,9 % случаев, MRSА — в 
100 %, что свидетельствует о высокой эффек-
тивности препарата [36]. 

При диагностике урогенного сепсиса при-
чиной острого ИЭ чаще всего является грамот-
рицательная флора или энтерококк и поэтому 
предпочтение отдается фторхинолонам III (ле-
вофлоксацин), IV (моксифлоксацин) поколе-
ний или цефепиму. Препаратами второго ряда 
являются ванкомицин, имипенем [37]. 

В лечении ИЭ перспективным может ока-
заться использование даптомицина — первого 
представителя нового класса бактерицидных 
антибактериальных препаратов — липопепти-
дов, механизм действия которых заключается в 
связывании с мембраной бактериальной клетки, 
ее деполяризацией с последующей гибелью клет-
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ки без явлений лизиса. В нескольких крупных 
международных исследованиях было подтвер-
ждено, что даптомицин по своей эффективности 
в отношении как MSSA, так и MRSA не уступает 
стандарту лечения (пенициллины и ванкоми-
цин), что обуславливает возможность эмпириче-
ского применения даптомицина [36]. 

При проведении адекватной антибактери-
альной терапии 5-летняя выживаемость боль-
ных с инфицированием естественных клапанов 
составляет 60–70 %, с инфицированием проте-
зированных клапанов — около 50 % [37]. 

При консервативном лечении ИЭПК ле-
тальность остается достаточно высокой и дос-
тигает 56–65 %. Прогноз медикаментозного ле-
чения при раннем ИЭПК плохой, особенно когда 
возбудителем является грамотрицательная флора 
или грибы. Позднему протезному эндокардиту 
свойственны кратковременные ремиссии в ответ 
на рациональную антибиотикотерапию, однако и 
у этих пациентов заболевание заканчивается ле-
тальным исходом. Анализ литературных источ-
ников свидетельствует, что при ИЭПК необхо-
димо безотлагательное повторное хирургическое 
вмешательство до развития тяжелой сердечной и 
полиорганной недостаточности [36]. 

Основными показаниями для операции у 
больных с ИЭПК, по данным литературных источ-
ников, были прогрессирующая сердечная недоста-
точность, сепсис, дисфункция клапанного протеза, 
появление эмболических осложнений [36]. 

Перспективным направлением в решении 
проблем ИЭПК является создание искусствен-
ных клапанов с пролонгированными антимик-
робными свойствами; использование аллопро-
тезов и ксенопротезов, устойчивых к кальци-
фикации, инфекции и разрушению; разработка 
рациональных схем антибиотикотерапии; усо-
вершенствование технических приемов самой 
операции и реабилитации больных в послеопе-
рационном и отдаленном периодах [34, 38]. 

Заключение 
Последние 30 лет отмечается значитель-

ный рост заболеваемости ИЭ особенно среди 
лиц мужского пола в возрасте старше 50 лет, 
при этом ИЭ, как жизненно опасная инфекция, 
занял четвертое место. 

В структуре заболеваемости отмечается 
существенный рост первичного ИЭ, тогда как 
в 70-80-е годы прошлого столетия ведущая 
роль принадлежала вторичном. Последние го-
ды наблюдается достоверное уменьшение ИЭ 
на фоне ревматических пороков сердца и зна-
чительное увеличение ИЭ на фоне врожден-
ных пороков сердца, пролапса митрального 
клапана, дегенеративного поражения клапанов 
сердца. Если в прошлые годы превалировало 
изолированное поражение аортального клапа-
на и несколько меньше митрального клапанов, 

то в последнее десятилетие наблюдается суще-
ственное увеличение сочетанных клапанных 
поражений и поражений правых камер сердца, 
в частности, у инъекционных наркоманов. 

В связи с широким использованием для лече-
ния пороков сердца различного генеза биологиче-
ских и механических протезов значительной про-
блемой стал протезный ИЭ, который отличается 
своими особенностями этиологии, патогенеза, 
клинических проявлений и подходами к лечению. 

Разделение ИЭПК на ранний и поздний оп-
ределяется не только и не столько сроком возник-
новения, сколько различием в клинических про-
явлениях этих двух форм ИЭПК, этиологических 
факторов, а также путях инфицирования. 

Поздняя диагностика, низкая высеваемость 
возбудителя из крови, разнообразие микроорга-
низмов, поражающих эндокард и клапаны сердца, 
преимущественно эмпирический подход к ле-
чению заболевания часто обусловливают не-
благоприятное течение патологического про-
цесса и высокую летальность. 

Установлено, что только раннее оператив-
ное лечение, при наличии показаний к нему, в 
сочетании с этиотропной антибактериальной 
терапией может обеспечить достаточно бы-
строе выздоровление больных и значительно 
снизить летальность при ИЭ. 

Проведение изолированного медикамен-
тозного лечения возможно только при отсутст-
вии грубых деструктивных поражений клапа-
нов и стабильном состоянии гемодинамики без 
клинических симптомов сердечной недоста-
точности, отсутствии крупных вегетаций на 
створках, стабильной функции почек, возмож-
ности длительной внутривенной катетеризации 
и хорошей переносимости антибиотиков. 

Все это диктует необходимость дальнейшего 
изучения современных особенностей клиническо-
го течения, динамики развития и прогрессирова-
ния осложнений ИЭ для улучшения диагностики, 
оптимизации лечения, снижения трудопотерь, по-
вышения качества жизни и выживаемости боль-
ных после медикаментозного и оперативного ме-
тодов лечения заболевания. 
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УДК 617.582+617.557 ]:616-007.43:612.751.3-007.17 
ВИЗУАЛЬНЫЕ ПРИЗНАКИ ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ 

У ПАЦИЕНТОВ С ПАХОВЫМИ И БЕДРЕННЫМИ ГРЫЖАМИ 

В. В. Берещенко, А. Н. Лызиков, Н. Г. Шебушев, М. И. Чернобаев 

Гомельский государственный медицинский университет 

Проведен анализ частоты визуальных признаков дисплазии соединительной ткани (ДСТ) у пациентов с 
паховыми и бедренными грыжами. Более 30 % пациентов с паховыми грыжами имеют внешние проявления 
ДСТ. Чаще других органов поражается позвоночник и стопы. 

Ключевые слова: дисплазия соединительной ткани, паховые грыжи, бедренные грыжи. 


