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Наличие при инфекционном эндокар-

дите (ИЭ) механизмов повреждения, сход-

ных с таковыми при ревматических заболе-

ваниях (действие иммунных комплексов, ау-

тоантител, цитокинов), приводит к возник-

новению таких общих клинических прояв-

лений, как артралгии, миалгии, артрит, ге-

моррагический васкулит, поражение внут-

ренних органов и др. [1]. Исследователи, за-

нимающиеся проблемой ИЭ, выделяют так

называемые ревматические маски этой па-

тологии [2–4] – симптомы, напоминающие

различные системные заболевания соедини-

тельной ткани и нередко служащие причи-

ной диагностических ошибок и неверной та-

ктики лечения [2, 4, 5]. Особенно характер-

но наличие подобных «масок» у больных

с подострым ИЭ [6]. В собственной практи-

ке на базе многопрофильного терапевтиче-

ского стационара нам не раз приходилось

встречаться с ревматическими «масками»

ИЭ [7]. Представляем одно из таких наблю-

дений, потребовавшее дифференциальной

диагностики с системной красной волчан-

кой (СКВ). 

Больная К., 49 лет, домохозяйка. В июле

2008 г. по поводу пояснично-крестцового ра-

дикулита получала внутривенно через кате-

тер (в течение 10 сут) противовоспалитель-

ные и спазмолитические препараты, а также

внутримышечно диклофенак. После третьей

инъекции развился инфильтрат ягодицы, за-

тем – постинъекционный абсцесс, который

был вскрыт в начале августа. Послеопераци-

онный период протекал без осложнений; ан-

тибиотики не назначались. В течение месяца

произошло полное заживление послеопераци-

онной раны. В середине сентября без видимой

причины появилась фебрильная рецидивирую-

щая волнообразная лихорадка (39 °С), сопро-

вождавшаяся повторными ознобами. Через

3 дня присоединились множественные гемор-

рагические точечные высыпания на коже го-

леней. Участковым терапевтом диагности-

рован кожный геморрагический васкулит, на-

правлена в городской стационар (на 10-й день

лихорадки), где начата антибактериальная

терапия (цефотаксим 2 г/сут), назначены не-

стероидные противовоспалительные препара-

ты (НПВП). Кожные высыпания поблекли,

температура снизилась, но сохранялись «све-

чи» до 38 °С. Самочувствие оставалось пло-

хим, беспокоила слабость, появилась интен-

сивная боль в мышцах, суставах. При лабора-

торном исследовании отмечался лейкоцитоз

(до 13•109/л, палочкоядерный сдвиг до 12%),

увеличение СОЭ до 53 мм/ч, обнаружены

LE-клетки (клетки красной волчанки), ан-

тинуклеарный фактор. В связи с отсутстви-

ем эффекта от проводимой терапии консуль-

тирована ревматологом, заподозрена СКВ,

и 12 ноября 2009 г. пациентка переведена

в ревматологическое отделение Областной

клинической больницы г. Саратова. 

При поступлении состояние средней тя-

жести, румянец на скулах. На коже геморраги-

ческих высыпаний нет, АД 110/70 мм рт. ст.

Аускультация сердца – без особенностей. В лег-

ких жесткое дыхание, хрипов нет. По другим

органам и системам – без изменений. 

При исследовании крови определялась

анемия (Нb 90 г/л), лейкоцитоз 14•109/л.,

СОЭ 62 мм/ч, тромбоцитопения (90•109/л).

В моче белок 1 г/л, эритроциты до 30–50 в по-

ле зрения. При ультразвуковом исследовании

(УЗИ) органов брюшной полости определялось

умеренное увеличение печени. Повторно обна-

ружены единичные LE-клетки. 

С учетом наличия кожных изменений

(эритема скул, кожный геморрагический вас-

кулит в анамнезе), лихорадки, гломерулонеф-

рита, артралгий, тромбоцитопении больной

поставлен диагноз СКВ. Отмечена необходи-

мость дифференциальной диагностики с сеп-

сисом, выполнен посев крови на стерильность.

Назначен преднизолон 50 мг/сут. На фоне ле-

чения отмечались нормализация температу-

ры, уменьшение слабости и эритематозных

высыпаний на скулах. Однако через неделю,

12.11.2009 г., вновь повысилась температура

до 39 °С, появились инспираторная одышка,

кровохарканье. При рентгенографии легких

выявлены инфильтративные изменения (см.

рисунок). Дважды повторялись эпизоды мак-

рогематурии, подтвержденные исследованием

мочи (эритроциты в пробе Нечипоренко до

109/л), и впервые от начала болезни зафикси-

ровано повышение уровня креатинина крови до

279 мкмоль/л (впоследствии нормализовался

в течение недели). Учитывая появление легоч-

но-почечного синдрома (одышка, кровохарка-

нье, двустороннее инфильтративное пораже-

ние легких, протеинурия, макрогематурия,

азотемия), для исключения системного ассо-

циированного с антинейтрофильными цито-

плазматическими антителами васкулита

и синдрома Гудпасчера исследованы антиней-

трофильные антитела и антитела к базаль-

ной мембране клубочков, повторно LE-клет-
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ки – результаты отрицательные. В крови отмечался лей-

коцитоз (до 20•109/л) с палочкоядерным сдвигом (до 17%),

умеренная нормохромная нормоцитарная анемия (Нb 96 г/л)

и СОЭ 48 мм/ч. Уровень С-реактивного белка (СРБ) 96 мг/л

(норма до 5 мг/л). Повторное исследование LE-клеток кро-

ви дало отрицательный результат. На 7-е сутки пребыва-

ния в стационаре получены результаты посевов крови на

стерильность: дважды выделен Staphylococcus aureus, OSSA

(оксациллин-чувствительный штамм, чувствительный

также к цефазолину, цефалоспоринам третьего поколения,

гентамицину, карбапенемам). С целью исключения ИЭ по-

вторно выполнена трансторакальная (ТТ) эхокардиогра-

фия (ЭхоКГ; ранее выполнялась в условиях поликлиники),

признаков клапанного поражения вновь не выявлено. 

Анализ имеющейся информации позволил сделать вывод

об отсутствии убедительных данных за СКВ, системный ва-

скулит и прочие ревматические заболевания. 

Фебрильная лихорадка, лейкоцитоз со сдвигом формулы

влево, положительный результат посева крови и наличие

в анамнезе «входных ворот» – постинъекционного абсцесса –

послужили основанием для изменения диагноза (на 8-й день

пребывания в стационаре) на стафилококковый сепсис. По-

ражение легких расценено как двусторонняя субтотальная

пневмония, обусловленная септикопиемией и осложнившаяся

острой дыхательной недостаточностью. Вновь возобновлена

антибактериальная терапия (цефепим 2 г/сут внутривенно

капельно; через 2 дня в связи с недостаточным эффектом

препарат заменен на меропенем 3 г/сут), доза преднизолона

уменьшена до 30 мг с последующим постепенным уменьшени-

ем. Температура начала снижаться, а через 2 нед нормализо-

валась, самочувствие улучшилось. Лечение антибиотиками

продолжалось в течение последующих 36 дней пребывания

в стационаре (общая продолжительность антибактериаль-

ной терапии к тому времени составила более 2 мес). Посев

крови на стерильность дал отрицательный результат.

При рентгенографии инфильтративные изменения в легких не

определялись. В удовлетворительном самочувствии, с нор-

мальной температурой пациентка выписана на амбулатор-

ное лечение. При выписке сохранялись увеличение СОЭ до

53 мм/ч и умеренная анемия (Нb 109 г/л) при нормальном ко-

личестве лейкоцитов и тромбоцитов. Пациентке было реко-

мендовано дальнейшее снижение дозы преднизолона с 10 мг на

момент выписки до полной отмены. 

В конце марта 2010 г. (через полгода от начала забо-

левания) пациентка вновь госпитализирована в плановом

порядке. Предъявляла жалобы на незначительную одышку

при подъеме выше второго этажа, отеки стоп к вечеру. Ко-

жа чистая, температура стойко нормальная. При обследо-

вании обращало на себя внимание появление систолического

шума у основания мечевидного отростка, усиливающегося

на вдохе с задержкой дыхания. Общий анализ крови в преде-

лах нормы, за исключением СОЭ (20 мм/ч). Уровень СРБ 12

мг/л. Посев крови дал отрицательный результат, LE-клет-

ки и антинуклеарные антитела не обнаружены. В связи

с появлением трикуспидальной недостаточности

04.04.2010 г. повторно выполнена ЭхоКГ. При ТТ-ЭхоКГ об-

наружены крупные вегетации на септальной створке три-

куспидального клапана (ТК), трикуспидальная регургита-

ция IV степени. Высказано подозрение о наличии абсцесса

створки ТК, в связи с чем рекомендована чреспищеводная

ЭхоКГ (ЧП-ЭхоКГ). Результаты ЧП-ЭхоКГ от

10.04.2010 г.: тяжелая трикуспидальная недостаточность,

частичный отрыв задней створки ТК, крупные подвижные

вегетации на ней («свежие» и частично организованные).

Часть поврежденной створки и вегетации пролабируют

в полость правого предсердия, где вегетации располагаются

под септальной створкой, что при ТТ-ЭхоКГ имитировало

полость абсцесса. Фракция выброса 64%. Систолическое да-

вление в легочной артерии 57 мм рт. ст. Обнаруженные при

ЧП-ЭхоКГ изменения практически исключали эндокардит

Либмана–Сакса при СКВ: для последнего не характерны ни

тяжелая степень регургитации, ни деструкция клапанных

структур [8]. Таким образом, у больной можно было кон-

статировать наличие двух «больших» Duke-критериев

ИЭ – стафилококковой бактериемии и ЭхоКГ-признаков

клапанного поражения (вегетаций, деструкции, тяжелой

степени регургитации), что позволяло говорить об опреде-

ленном ИЭ [9]. В связи с этим окончательный диагноз сфор-

мулирован как стафилококковый ИЭ ТК, тяжелая трикус-

пидальная недостаточность, частичная деструкция задней

створки ТК. Поскольку признаки активной бактериальной

клапанной инфекции (лихорадка, бактериемия, висцераль-

ные поражения и т. п.) отсутствовали, принято решение

воздержаться от повторной антибактериальной терапии.

Больной предложено протезирование ТК, от которого она

отказалась. 

В настоящее время больная чувствует себя удовлетво-

рительно, трудоспособность сохранена, гематологические

показатели в пределах нормы, а при ТТ-ЭхоКГ определяется

уменьшение трикуспидальной регургитации (с IV до III сте-

пени), снижение легочной гипертензии (систолическое давле-

ние в легочной артерии 41 мм рт. ст.), кальциноз створок ТК.

Признаков клапанной деструкции, отрыва створки, как и ге-

модинамических последствий трикуспидальной недостаточ-

ности (клинических симптомов правожелудочковой недоста-

точности кровообращения), нет. 

Наличие у больной артралгий, миалгий, кожных вы-

сыпаний, двукратное обнаружение LE-клеток, а позднее –

легочно-почечный синдром явились основанием для диф-

ференциальной диагностики ИЭ с СКВ и системным вас-

кулитом. Ревматические проявления ИЭ стали причиной

диагностической ошибки, которая привела к отказу от ан-

тибактериальной терапии и назначению глюкокортикои-

дов. Поражение ТК при ИЭ чаще всего наблюдается у по-

требителей инъекционно вводимых наркотиков [10].
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В описанном случае ИЭ данной локализации развился

у женщины без вредных привычек. Генерализация инфек-

ции произошла из первичного ограниченного гнойного

очага в подкожной клетчатке – постинъекционного абс-

цесса. Наиболее вероятным фактором риска ИЭ правосто-

ронней локализации у больной можно считать внутривен-

ные инъекции с микротравматизацией пузырьками возду-

ха эндокарда правых отделов сердца, нахождение в крово-

токе устройства внутрисосудистого доступа [11]. Все ос-

тальные проявления ИЭ у больной вполне соответствуют

известным закономерностям. Воздействие высоковиру-

лентной флоры (золотистый стафилококк) привело к де-

струкции ранее интактного клапана [12]. Из висцеральных

проявлений преобладало поражение легких, вероятно, со-

четанного генеза: эмболического и «в рамках» стафилокок-

кового сепсиса. По данным литературы, поздняя диагно-

стика поражения ТК при ИЭ обусловлена скудной ау-

скультативной симптоматикой на ранних стадиях заболе-

вания и длительным отсутствием недостаточности крово-

обращения (в противоположность левосторонней локали-

зации ИЭ) [13]. Объяснить позднее обнаружение клапан-

ных вегетаций у нашей больной можно лишь ограничен-

ными визуализирующими возможностями ТТ-ЭхоКГ, осо-

бенно при мелких размерах вегетаций в начале заболева-

ния [1, 9, 13]. Возможно, учитывая высокую вероятность

развития ИЭ у пациентки (стафилококковая бактериемия,

поражение легких), следовало раньше прибегнуть к ЧП-

ЭхоКГ [9]. Трехлетнее наблюдение позволяет говорить об

относительно благополучном исходе ИЭ у данной паци-

ентки: несмотря на формирование порока сердца, гемоди-

намические нарушения и рецидивы клапанной инфекции

не выявляются. 
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