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Представлена клинико-морфологическая характеристика поражения миокарда при инфекционном эндокардите 
(ИЭ). Описаны разнообразные патологические изменения сосудистого русла, стромы и миофибрилл. Выявлены мно-
жественные склеротические изменения миокарда — «футлярный склероз». Показано, что прогрессирование сердеч-
ной недостаточности при ИЭ в значительной мере может быть обусловлено специфическими изменениями в сер-
дечной мышце. Обсуждается необходимость ранней диагностики поражения миокарда с целью пересмотра анти-
бактериальной терапии и своевременного хирургического лечения ИЭ.
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Clinical and morphological characteristics of myocardium in infectious endocarditis (IE) are described as exemplifi ed by 
pathological changes in the vascular bed, stroma, and myofi brils. Multiple sclerotic changes in myocardium in the form of 
«sheath sclerosis» were revealed. It is shown that progress of cardiac insuffi ciency in IE may be due to specifi c changes in 
the heart muscle. The necessity of early diagnostics of myocardial lesions is discussed with reference to revision of antibiotic 
therapy and modern surgical treatment of IE.
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Проблема изучения инфекционного эндокардита 
(ИЭ) в настоящее время достаточно актуальна. Это 
связано с возрастанием медико-социальной значи-
мости заболевания, обусловленной сохраняющейся 
распространенностью ИЭ, увеличением частоты ос-
ложненного течения и высокой летальностью. За по-
следние десятилетия заболеваемость ИЭ повысилась 
в 3—4 раза; рост наблюдается даже в экономически 
развитых странах. В США и странах Западной Евро-
пы частота встречаемости ИЭ колеблется от 25 до 93 
на 1 млн населения, в России — составляет 46,3. Со-
храняется высокий уровень летальности, в зависимо-
сти от этиологии составляющий от 10 до 50% [1, 2]. 
Несмотря на широкое использование эхокардиогра-
фии, диагностический период нередко удлиняется на 
несколько месяцев [3].

Классическими признаками ИЭ являются пораже-
ние клапанов сердца, бактериемия или фунгемия, эм-
болии, а также аутоиммунные осложнения, однако не 
все эти симптомы присутствуют одновременно. Не-
которые проявления могут быть слабовыраженными 
или вовсе отсутствовать, что значительно осложняет 
верификацию диагноза и лечение заболевания. Еще 
больше трудностей возникает при диагностике мио-
кардиальных изменений, которые могут приводить к 
развитию сердечной недостаточности при умеренном 
клапанном поражении [4, 5]. Кроме этого, клиниче-
ские проявления дисфункции миокарда весьма сход-

ны с клинической симптоматикой ИЭ, а известные на 
сегодняшний день лабораторно-инструментальные 
критерии диагностики являются малоспецифичны-
ми. В связи с этим велика опасность несвоевремен-
ного распознавания патологии сердечной мышцы при 
ИЭ, что может стать причиной хронизации процесса, 
стойких нарушений сердечного ритма и прогрессиро-
вания сердечной недостаточности [5].

Приводим клиническое наблюдение, демонстрирую-
щее наличие выраженных морфологических изменений 
в миокарде, имеющих свои особенности при ИЭ и опре-
деливших наряду с клапанным поражением прогресси-
рование сердечной недостаточности.

Б о л ь н о й К., 37 лет, 07.03.12 поступил в ГКБ им. 
С.П. Боткина для протезирования аортального клапана.

С 20-летнего возраста страдал эссенциальной арте-
риальной гипертензией, сопровождающейся эпизоди-
ческим повышением артериального давления (АД) до 
170/100 мм рт. ст. В 2003 г. заболевание осложнилась 
преходящим острым нарушением мозгового крово-
обращения в бассейне правой средней мозговой арте-
рии с развитием левостороннего гемипареза. В даль-
нейшем больной АД не контролировал и постоянно ги-
потензивные препараты не принимал. В ноябре 2011 г. 
обратил внимание на ноющую боль в прекардиальной 
области, не связанную с физической и эмоциональ-
ной нагрузкой, слабость, снижение трудоспособности, 
сердцебиение, однако за медицинской помощью не об-
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В раннем послеоперационном периоде возникли 
гемодинамические нарушения в виде эпизодов артери-
альной гипотонии, что потребовало дополнительного 
введения добутамина и норадреналина. Назначен тие-
нам (500 мг 3 раза в сутки) внутривенно. В дальнейшем 
отмечалось нарастание лейкоцитоза (до 21∙109/л), в 
связи с чем тиенам заменен на ванкомицин (2 г в сутки) 
внутривенно и аугментин (825 мг внутрь 2 раза в сут-
ки). Проведен подбор дозы варфарина, назначены би-
ол, верошпирон, диувер. На фоне проводимого лечения 
температура тела не превышала 37,1°С, уменьшился 
лейкоцитоз, АД сохранялось в пределах 120—130/60—
70 мм рт.ст. Данные эхокардиографии (19.03.12) также 
свидетельствовали о положительной динамике: КДР 
левого желудочка уменьшился до 60 мм, КДО — до 
220 мл, градиент давления на аортальном протезе со-
ставлял 20—24 мм рт.ст.

К моменту выписки (02.04.12) у больного темпера-
тура тела была стойко нормальной, зарегистрированы 
нормальные показатели АД, уменьшилась одышка, от-
сутствовали кардиалгии.

Материалом для дальнейшего исследования явил-
ся биоптат ушка правого предсердия, полученный в 
начале оперативного вмешательства. Кусочки фикси-
ровали в 10% нейтральном формалине, а затем под-
вергали стандартной парафиновой проводке. Изготав-
ливали парафиновые блоки, из которых в дальнейшем 
получали серию срезов, монтировавшихся на пред-
метные стекла. Гистологические препараты миокарда 
окрашивали гематоксилином и эозином, пикрофук-
сином по ван Гизону и железным гематоксилином по 
Рего.

Морфологическое исследование миокарда позволило 
выявить разнообразные патологические изменения кар-
диомиоцитов, стромы и сосудов.

В миокарде отмечено значительное количество по-
врежденных кардиомиоцитов с контрактурными из-
менениями, миоцитолизисом, диссоциацией клеток и 
волнообразной деформацией мышечных волокон на 
фоне отека стромы. При окраске гематоксилином и эо-
зином контрактурные изменения имели вид окрашен-
ных участков в саркоплазме кардиомиоцитов (рис. 1, 
см. вклейку), при окраске железным гематоксилином по 
Рего саркоплазма окрашивалась в черный цвет (рис. 2, 
см. вклейку). Наряду с контрактурными изменениями 
встречались очаговые повреждения — миоцитолизис в 
виде участков растворения саркоплазмы.

Острые деструктивные изменения кардиомиоцитов 
сочетались с сосудистыми изменениями. Определялись 
набухание эндотелия, пролиферация перицитов, плаз-
матическое пропитывание стенок (рис. 3, см. вклейку). 
Выявлялись признаки гемореологических нарушений в 
виде плазматизации мелких артерий и артериол, запол-
ненных плазмой без форменных элементов крови (рис. 
4, см. вклейку), а также множественные участки лейко-
стаза, агрегаты эритроцитов и смешанные агрегаты в 
просвете сосудов.

Повреждения кардиомиоцитов и сосудов сочета-
лись со склеротическими изменениями миокарда в виде 
множественных мелких очагов фиброза, которые от-
личались своеобразием и не были характерны для ар-
териальной гипертензии. Очаги фиброза имели вид во-
локнистых эозинофильных лентовидных образований, 
расположенных по ходу мышечных волокон, повторяя 
их архитектонику; их тинкториальные свойства харак-
теризовались окрашиванием эозином в розовый цвет, 
по ван Гизону — в ярко-красный (рис. 5, см. вклейку). 
Подобный фиброз следует трактовать как результат вну-
триклеточного замещения погибших кардиомиоцитов 
коллагеном. Мы обозначили эту разновидность фиброза 
как «футлярный склероз».

ращался. В декабре температура тела повысилась до 
39°С, появились проливной пот, озноб. Амбулаторно 
получал цефотаксим по 4 г/сут, что позволило купиро-
вать лихорадку, однако сохранялись слабость, карди-
алгии, появилась и стала нарастать одышка, в связи с 
чем в феврале 2012 г. госпитализирован в терапевти-
ческое отделение Тверской ЦРБ. При эхокардиографии 
выявлены вегетации на створках аортального клапана, 
аортальная регургитация III степени, умеренная дила-
тация левого предсердия. С подозрением на первичный 
ИЭ аортального клапана больной госпитализирован в 
ГКБ им. С.П. Боткина.

При поступлении больной предъявлял жалобы на 
сердцебиение, одышку при небольшой физической на-
грузке, ноющую боль в области сердца, слабость. При 
осмотре состояние средней степени тяжести. Больной в 
сознании, положение активное; кожные покровы обыч-
ной окраски, чистые; температура тела 36,6°С. В легких 
дыхание жесткое, хрипов нет. Границы относительной 
сердечной тупости расширены влево на 1 см; тоны серд-
ца приглушены, выслушивается диастолический шум 
преимущественно в четвертом межреберье по левому 
краю грудины. АД 130/50 мм рт.ст. Частота сердечных 
сокращений 74 в минуту, ритм правильный. Печень вы-
ступает из-под края реберной дуги на 2 см. Селезенка не 
пальпируется.

Результаты лабораторных исследований, включаю-
щих общий анализ крови, мочи, биохимические иссле-
дования крови, в пределах нормальных показателей.

При исследовании 07.03.12 С-реактивный белок 
2,53 мг/л (норма 0—5 мг/л), прокальцитонин 0,05 нг/мл 
(норма ≤ 0,05 нг/мл), фактор некроза опухоли α 22,3 пг/
мл (норма 0—8,21 пг/мл).

При троекратном посеве крови на стерильность ро-
ста микрофлоры не обнаружено.

На электрокардиограмме (07.03.12) ритм синусовый; 
признаки диастолической перегрузки левого желудочка.

При эхокардиографии (07.03.12) аортальный кла-
пан двустворчатый, створки неравномерно уплотне-
ны, на правой лоцируются наложения размером до 
3—4 мм. Аортальная регургитация III степени. Не-
значительная дилатация предсердий: левое — 41 мм, 
правое — 38 мм. Дилатация левого желудочка: конеч-
ный диастолический размер (КДР) 74 мм, конечный 
систолический размер 52 мм, конечный диастоличе-
ский объем 269 мл, конечно-систолический объем 
68 мл. Толщина межжелудочковой перегородки 11 
мм, толщина задней стенки левого желудочка 11 мм. 
Фракция выброса 51%.

При ультразвуковом исследовании органов брюшной 
полости (07.03.12) печень увеличена в размере: правая 
доля — 175 мм, левая — 85 мм, однородной структуры. 
Селезенка без эхоструктурных изменений.

Данные анамнеза, указывающие на наличие фе-
брильной лихорадки, сопровождающейся проливным 
потом и ознобом, выявление при эхокардиографии 
двустворчатого аортального клапана с мелкими нало-
жениями на его правой створке, аортальная регурги-
тация III степени позволили диагностировать вторич-
ный ИЭ с поражением аортального клапана. Сохра-
нение повышенных концентраций фактора некроза 
опухолей α отражало персистенцию инфекционно-
воспалительного процесса, что наряду с выраженной 
аортальной регургитацией и недостаточностью кро-
вообращения III ФК по NYHA явилось показанием 
для хирургического лечения.

12.03.12 выполнено протезирование аортального 
клапана механическим протезом Оп-Х № 23. При ос-
мотре сердца обращала на себя внимание выраженная 
гипертрофия левого желудочка, а также дилатация всех 
камер сердца.
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симптомов сердечной недостаточности и гемодинамиче-
ских нарушений (дилатации левого и правого предсер-
дий, увеличения КДР и КДО левого желудочка).

Проведенное клинико-морфологическое сопостав-
ление акцентирует наше внимание на необходимости 
улучшения диагностики поражения миокарда при ИЭ. 
Нарастание симптомов недостаточности кровообраще-
ния требует пересмотра антибактериальной терапии и 
при ее неэффективности — решения вопроса о хирурги-
ческом лечении заболевания.

Определяющиеся при морфологическом исследова-
нии в операционном материале набухание эндотелия со-
судов, отек стромы, лейкостазы, гемореологические на-
рушения свидетельствуют о преобладании воспалитель-
ных изменений в миокарде. Выявлен множественный 
мелкоочаговый «футлярный склероз», имеющий спец-
ифическую структуру и нехарактерный для артериальной 
гипертензии, являющейся фоновым заболеванием в дан-
ном наблюдении. Изменения в сердечной мышце явились 
важным фактором появления и нарастания клинических 
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Рис. 5. Мелкоочаговый склероз.
Окраска по ван Гизону. ×100.

К ст. Федоровой Т.А. и соавт.

Рис. 1. Контрактурные изменения кардиомиоцитов. Отек 
стромы.
Окраска гематоксилином и эозином. ×200.

Рис. 2. Контрактурные изменения кардиомиоцитов.
Окраска по Рего. ×400.

Рис. 3. Микрососуд. Набухание эндотелия, плазматическое 
пропитывание стенки, пролиферация перицитов.
Окраска гематоксилином и эозином. ×400.

Рис. 4. Плазматизация мелкой артерии.
Окраска гематоксилином и эозином. ×200.


