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Введение

Интерес к проблеме инфекционного эндокардита 

(ИЭ) сохраняется не только в связи с отсутствием 

снижения заболеваемости в течение последних 30 лет 

и серьезным прогнозом, несмотря на достижения ан-

тибактериальной терапии и современной кардиохи-

рургии, но и из-за своеобразия этого заболевания 

у каждого конкретного пациента [1–3]. Особенности 

ИЭ, безусловно, определяются этиологическим фак-

тором, контингентом пациентов, условиями возник-

новения заболевания, а также наличием (или отсут-

ствием) предшествующего поражения сердца. 

Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) – одно 

из заболеваний, на фоне которого развивается ИЭ. 

ГКМП, в свою очередь, является актуальной пробле-

мой современной кардиологии и терапии [4–6]. 

При ведении таких пациентов следует учитывать гемо-

динамические особенности ГКМП, взаимное отяго-

щение клинических проявлений и прогноза ИЭ 

и ГКМП.

При подготовке обзора проанализированы лите-

ратурные источники по базам Medline, Cochrane 

Library, PubMed, Medscаpe, содержащие согласитель-

ные документы, описания серий случаев и отдельных 

наблюдений, руководства и монографии, изданные 

за последние 40 лет. Ключевыми словами для поиска 

были «инфекционный эндокардит», «гипертрофиче-

ская кардиомиопатия».

Актуальность проблемы, гемодинамические 

предпосылки, частота возникновения и локализация 

клапанного поражения при инфекционном эндокардите 

на фоне гипертрофической кардиомиопатии

ГКМП – генетически обусловленное заболевание, 

характеризующееся массивной (> 1,5 см) гипертрофи-

ей миокарда правого (редко) и/или левого желудочка 

(ЛЖ), чаще асимметрического характера за счет утол-

щения межжелудочковой перегородки (МЖП), ино-

гда с развитием обструкции (систолического градиен-

та давления) выходного тракта ЛЖ при отсутствии 

известных причин (артериальная гипертензия (АГ), 

пороки и специфические заболевания сердца) [6, 7]. 

По данным эпидемиологического исследования CAR-

DIA, заболеваемость ГКМП в популяции составляет 

1:500 (в пересчете на российскую популяцию – при-

мерно 285 тыс. пациентов) [5]. Несмотря на достаточ-

но надежные диагностические критерии ГКМП, не-

редко эта форма патологии диагностируется поздно, 

существует недостаточная осведомленность практи-

ческих врачей о проявлениях ГКМП, диагностике 

и тактике ведения пациентов 

[4, 5]. Заболевание сопровождается значительной 
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гипертрофией МЖП, которая совместно с систоличе-

ским смещением передней створки митрального 

клапана (МК) создает препятствие выбросу крови 

из ЛЖ (обструктивная форма ГКМП) [7]. Обструкция 

выносящего тракта может вызвать вторичную гипер-

трофию стенок ЛЖ, но гипертрофированная перего-

родка всегда будет толще любой из трех свободных 

стенок желудочка [5]. Клинические проявления 

ГКМП преимущественно сопровождают обструктив-

ные формы заболевания [4, 6, 7]. У больных ГКМП 

нередко возникают боли в грудной клетке ишемиче-

ского генеза вследствие снижения коронарного кро-

вотока (гемодинамическая стенокардия), обмороки 

после физической нагрузки (в результате уменьшения 

размеров ЛЖ и усиления обструкции, уменьшения 

пре- и постнагрузки, реже вследствие аритмий). По-

степенно возникает и прогрессирует сердечная недо-

статочность (СН) (одышка, сердечная астма, ортопноэ), 

обусловленная прогрессирующей диастолической 

дисфункцией при сохраненной или повышенной 

фракции выброса [5, 6, 8]; систолическая дисфункция 

развивается лишь на поздних стадиях. Заболевание 

характеризуется прогредиентным течением, достаточ-

но высокой смертностью, весомый вклад в которую 

вносит обструктивная форма ГКМП [5]. Ведущими 

причинами летальных исходов являются прогресси-

рующая недостаточность кровообращения, фибрил-

ляция желудочков, внезапная сердечная смерть, эм-

болии большого круга кровообращения [4–8]. ГКМП 

может сочетаться с другой сердечно-сосудистой пато-

логией (ишемической болезнью сердца, АГ) [4]. 

В 3–10 % случаев ГКМП осложняется ИЭ [9–11]. 

В наиболее полном исследовании, опубликованном 

в 1999 г. и анализирующем 810 пациентов с ГКМП, 

в том числе 681 больного с длительным (свыше 55 мес) 

наблюдением, частота развития ИЭ составила 1,4 

на 1 тыс. человеко-лет (авторы делают вывод о сово-

купной 5 % вероятности развития ИЭ на фоне ГКМП 

в течение 10-летнего периода) [9]. У лиц с обструкци-

ей выносящего тракта ЛЖ частота развития ИЭ уве-

личивается до 3,8 на 1 тыс. человеко-лет, а дилатация 

левого предсердия (ЛП) свыше 50 мм повышает часто-

ту ИЭ до 9,2 на 1 тыс. человеко-лет [9, 12]. Таким об-

разом, ИЭ является редким заболеванием у больных 

ГКМП даже при наличии обструкции выносящего 

тракта [11]. По некоторым данным, среди вторичных 

форм ИЭ на долю ГКМП приходится около 2,8 % 

случаев [13]. Вероятно, поэтому публикации по дан-

ной проблеме в большинстве зарубежных и отече-

ственных периодических изданий представлены от-

дельными клиническими наблюдениями, описаниями 

одного или нескольких пациентов с ИЭ на фоне 

ГКМП [11, 14–19]. Анатомические и гемодинамиче-

ские нарушения при обструктивной ГКМП, в част-

ности аномальное систолическое движение передней 

створки МК, приводят к микротравматизации эндо-

карда передней створки МК гипертрофированной 

МЖП, что облегчает фиксацию микроорганизмов 

и формирование микробных вегетаций на этих струк-

турах при бактериемии [9, 11, 14]. Поэтому преобла-

дающей локализацией ИЭ при ГКМП является МК 

и пристеночный эндокард (с повреждением эндокар-

да МЖП) [9, 11], реже поражается аортальный клапан 

(АК) [20]. К неблагоприятным гемодинамическим 

изменениям, потенциально способствующим разви-

тию ИЭ при обструктивной ГКМП, можно отнести 

и удлинение МК, аномальное прикрепление папил-

лярных мышц, а также истончение миокарда, расши-

рение предсердия и желудочка с формированием 

аневризм верхушечной области в поздней стадии 

ГКМП [21]. Вегетации при ИЭ на фоне ГКМП чаще 

локализуются на передней створке МК со стороны 

ЛЖ [9, 11, 22].

Этиология, клиника, диагностика инфекционного 

эндокардита на фоне гипертрофической 

кардиомиопатии

В качестве этиологических факторов ИЭ у больных 

ГКМП, так же как и без нее, чаще выступают стафи-

лококки и стрептококки [1, 3, 11, 18, 19]. Этиологиче-

ская роль золотистого стафилококка у больных ИЭ 

на фоне ГКМП ассоциируется с неблагоприятным 

прогнозом [23]. В литературе имеются упоминания 

и об этиологической роли других микроорганизмов 

[24, 25]. ИЭ на фоне ГКМП возникает у людей пре-

имущественно молодого возраста (средний возраст 

больных ИЭ с этой патологией в многоцентровом ис-

следовании P. Spirito et al. составляет 39 лет [9], 

в то время как медиана возраста 50 % пациентов с со-

временным ИЭ – 50 лет [26]). ГКМП и ИЭ – заболе-

вания, которые чаще встречаются у женщин [27, 28].

Каких-либо отличий клинического течения ИЭ 

на фоне ГКМП от ИЭ нативных клапанов левосторон-

ней локализации, развившегося вне этого заболевания, 

также не выявляется. Заболевание проявляется фе-

брильной волнообразной или постоянной лихорадкой 

с ознобами, формированием порока типа недостаточ-

ности (митральной или аортальной), признаками ле-

вожелудочковой недостаточности кровообращения, 

эмболиями большого круга кровообращения, висце-

ральными поражениями токсического, эмболического, 

иммунного генеза [1, 2, 29–31]. Одним из основных 

методов диагностики ИЭ на фоне ГКМП остается эхо-

кардиография, как трансторакальная, так и чреспище-

водная, позволяющая обнаружить вегетации на кла-

панных структурах и пристеночном эндокарде, 

деструкцию клапанов и формирование регургитации 

[1]. Разумеется, важно при использовании данного 

метода оценить и особенности гемодинамики, обуслов-

ленные ГКМП: толщину МЖП, градиент давления 

выносящего тракта, диастолический размер ЛП – при-

знаки, имеющие прогностическое значение не только 
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в отношении ГКМП, но и ИЭ [9, 11]. Другим ведущим 

диагностическим критерием ИЭ является выделение 

возбудителя заболевания из крови [1]. Прочие резуль-

таты лабораторных и инструментальных исследований 

характеризуют обычно наличие системной воспали-

тельной реакции (лейкоцитоз с нейтрофильным сдви-

гом, увеличение С-реактивного протеина и других 

маркеров острой фазы воспаления), иммунные сдвиги 

(ревматоидный фактор, циркулирующие иммунные 

комплексы), а также висцеральные поражения, вторич-

ные по отношению к внутрисердечной инфекции (не-

фропатия, спленомегалия и т. п.) [29–32].

В связи с особенностями гемодинамики, опреде-

ляющими частую митральную локализацию ИЭ на фо-

не ГКМП (на МК выше риск формирования рыхлых 

и непрочных вегетаций), нередки случаи эмболий 

у таких пациентов [33]. Впрочем, тромбоэмболии раз-

виваются у 2–9 % больных ГКМП и в отсутствие ИЭ 

[34], составляя от 2 до 11 % в структуре причин смерти 

больных с ГКМП [35, 36]. Большинство тромбоэмбо-

лов поражают мозговые сосуды и, как правило, воз-

никают при ГКМП, осложненной мерцательной арит-

мией [35, 36]. Источником тромбоэмболий может 

служить утолщенный эндокард МЖП в месте сопри-

косновения с передней створкой МК, а также дилати-

рованное ЛП.

Практически во всех описаниях случаев ИЭ на фо-

не ГКМП сообщается о клинических признаках недо-

статочности кровообращения [9, 11, 12, 15, 16]. При-

соединение ИЭ к ГКМП либо инициирует клапанную 

регургитацию, либо ухудшает уже существующую [22], 

что приводит к развитию СН у больных с ранее бес-

симптомными формами заболевания [19].

Лечение инфекционного эндокардита 

на фоне гипертрофической кардиомиопатии

Лечение пациентов с ИЭ на фоне ГКМП осу-

ществляется в соответствии с общими принципами, 

сформулированными в современных согласительных 

рекомендациях по ИЭ [1]. Антибактериальная тера-

пия проводится в зависимости от установленного 

или предполагаемого возбудителя. Кардиохирурги-

ческое лечение ИЭ применяется при наличии тради-

ционных показаний: прогрессирующей СН, внутри-

сердечных абсцессов, неконтролируемой инфекции 

и др. [1, 2]. Особенностью кардиохирургической 

тактики при ИЭ на фоне ГКМП помимо протезиро-

вания МК или АК является рассмотрение вопроса 

об одновременном проведении миэктомии по Мор-

роу [33, 37]. Подобное кардиохирургическое вмеша-

тельство требует определенного опыта и условий его 

проведения, в противном случае ассоциировано 

с высоким риском летального исхода [11, 38]. Из-

вестны единичные случаи ИЭ, развившегося после 

алкогольной септальной абляции – одного из совре-

менных методов оперативного лечения ГКМП [39]. 

После успешно проведенного кардиохирургического 

лечения устраняются признаки не только клапанной 

инфекции, но и обструкции выносящего тракта (ис-

чезновение обмороков, уменьшение одышки) [12, 16, 

33, 40].

Профилактика инфекционного эндокардита 

на фоне гипертрофической кардиомиопатии

По вопросу превентивного назначения антибио-

тиков перед инвазивными процедурами в целях про-

филактики развития ИЭ существует некоторое про-

тиворечие между согласительными документами, 

принимавшимися в разное время. Так, международные 

рекомендации по рациональному ведению пациентов 

с ГКМП (2003 г.) содержат раздел по антибактериаль-

ной профилактике ИЭ перед инвазивными медицин-

скими манипуляциями у таких больных [7]. В прежних 

согласительных руководствах по ИЭ при оценке необ-

ходимости антибактериальной профилактики данного 

заболевания пациентов с ГКМП относили к группе 

промежуточного или умеренного риска развития ИЭ 

[41]. Однако пересмотр некоторых положений по анти-

бактериальной профилактике ИЭ, сделанный в послед-

ней редакции экспертами Европейского кардиологиче-

ского общества и Американской кардиологической 

ассоциации, предполагает использование антибактери-

альной профилактики только у пациентов с высоким 

кардиогенным риском развития ИЭ [1, 42–44]. ГКМП 

в этом перечне не упоминается. По мнению исследова-

телей, занимавшихся изучением проблемы в течение 

многих лет, «смягчение» позиций по превентивной 

антибактериальной профилактике ИЭ и ее необязатель-

ность перед инвазивными процедурами у больных, 

не входящих в группу высокого риска ИЭ, не должны 

относиться к пациентам с ГКМП [45]. Авторы более 

ранних в хронологическом отношении работ считают 

антибактериальную профилактику ИЭ в ситуациях, 

связанных с развитием бактериемии, необходимой 

при обструктивных формах ГКМП [9, 11, 12, 14, 23]. 

Несомненно, хорошая гигиена полости рта и регуляр-

ный стоматологический осмотр играют главную роль 

в профилактике эпизодов бактериемии и уменьшении 

вероятности развития ИЭ у пациентов с кардиогенны-

ми факторами риска [1, 42–44], в том числе у больных 

ГКМП. Но, по-видимому, в некоторых клинических 

ситуациях (выраженная обструкция выносящего тракта, 

симптомы недостаточности кровообращения), когда 

присоединение ИЭ к обструктивной ГКМП может се-

рьезно ухудшить прогноз пациента, следует все же при-

равнять пациентов с ГКМП к группе высокого риска 

[45]. Поэтому для таких больных антибактериальная 

профилактика ИЭ необходима, а ее потенциальная 

польза (предотвращение ИЭ) перевешивает риск раз-

вития нежелательных явлений (анафилактический шок, 

резистентность к антибактериальной терапии и т. п.) 

[45]. ИЭ является угрожающим жизни состоянием, 
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и профилактика его возникновения предпочтительнее 

последующего лечения [46].

Анализ 5-летнего наблюдения за пациентами 

с ГКМП свидетельствует о 38,5 % совокупной смерт-

ности среди обструктивных форм заболевания; при этом 

ИЭ как причина летального исхода наблюдался в 1,1 % 

случаев [5]. По данным исследований, относящихся 

к 80-м годам прошлого столетия, ИЭ был причиной 

летального исхода примерно у 5 % больных ГКМП [47]. 

Возможно, с течением времени и улучшением качества 

диагностики и лечения таких пациентов происходит 

и снижение смертности от ИЭ на фоне ГКМП. Конеч-

но, ИЭ уступает по частоте возникновения таким при-

чинам летальных исходов у больных ГКМП, как внезап-

ная смерть (в том числе обусловленная фатальными 

аритмиями) и эмболии. Однако присоединение ИЭ 

является несомненным фактором, ухудшающим состо-

яние и прогноз пациентов с ГКМП [18, 48]. Прогноз 

у пациентов с ИЭ на фоне обструктивной ГКМП хуже 

по сравнению с ИЭ ранее интактных клапанов или ИЭ 

на фоне врожденных пороков сердца [14].

Собственные наблюдения

При анализе наблюдений 184 пациентов с ИЭ, 

госпитализированных в Саратовскую областную кли-

ническую больницу за период с 2006 по 2011 г., нами 

зафиксировано только 2 случая ИЭ на фоне обструк-

тивной ГКМП (1,08 %). За указанный период времени 

мы наблюдали 59 больных ГКМП, 13 из которых с об-

структивной формой заболевания; таким образом, 

частота развития ИЭ среди пациентов с ГКМП, по на-

шим наблюдениям, составила 3,3 %. В одном случае 

ИЭ МК развился на фоне обструктивной ГКМП, те-

чение заболевания осложнилось эмболией сосудов 

головного мозга с развитием инсульта. ГКМП была 

диагностирована впервые при госпитализации паци-

ента, практически одновременно с ИЭ. В результате 

консервативной терапии в стационаре нормализова-

лась температура тела, уменьшились проявления СН, 

произошло частичное восстановление неврологиче-

ских функций. Второе наблюдение – уникальное со-

четание коморбидных состояний: развитие ИЭ на МК 

и АК у 33-летнего больного с обструктивной ГКМП, 

диагностированной пятью годами ранее, на фоне вну-

тривенной наркомании и ВИЧ-инфекции, стадия IVВ 

(СПИД) с неблагоприятным исходом.

Заключение

Таким образом, ИЭ на фоне ГКМП, даже при на-

личии обструктивных ее форм, является редким за-

болеванием. Однако присоединение ИЭ дополнитель-

но увеличивает риск летального исхода у больных 

ГКМП, преимущественно с обструктивными форма-

ми, усугубляя расстройства кровообращения и повы-

шая вероятность фатальных эмболий. В связи с этим 

необходима ранняя диагностика ИЭ у больных ГКМП, 

а также осознание риска его возникновения и прове-

дение антибактериальной профилактики перед инва-

зивными медицинскими манипуляциями при наличии 

соответствующих показаний.
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