
Введение
Поражение легких не относится к типичным вне-

сердечным проявлениям, характерным для классиче-

ского течения инфекционного эндокардита (ИЭ),

описанного в конце XIX — первой половине XX в.

При редкости ИЭ трикуспидального клапана тогда

считалось, что поражение легких не дает каких-либо

характерных черт в картине ИЭ, ограничиваясь слу-

чаями бронхопневмонии у больных с сердечной не-

достаточностью и реже — инфарктами легких вслед-

ствие тромбоэмболий или тромбоза легочных арте-

рий [1]. В 70—90-е годы. XX в. в нашей стране часто-

та поражений легких при ИЭ оставалась невысокой:

они наблюдались у 8,5—18,3% больных ИЭ [2—4],

при этом около 75% диагностированных поражений

легких составляли пневмонии [4]. По нашим наблю-

дениям, поражения легких выявлены у 19% больных

ИЭ, лечившихся в 80—90-е годы. Однако в последние

годы поражение легких становится одним из наибо-

лее частых внесердечных проявлений ИЭ: у больных

ИЭ, наблюдавшихся нами в 2004—2007 гг., частота

легочных поражений составила 35 и достигла 52%

среди больных ИЭ трикуспидального клапана.

По данным В.И. Улановой и соавт. [5], поражения

легких при ИЭ трикуспидального клапана у наркома-

нов диагностируют еще чаще — в 72 % случаев, а по

наблюдениям L. Zuo и соавт. [6] — даже в 100% случа-

ев. Легочный дебют ИЭ является возможной причи-

ной диагностических ошибок в 11% случаев ИЭ [4]. 

Поражение легких при ИЭ трикуспидального 
клапана или клапана легочной артерии
Эпидемиология, клиника и диагностика ИЭ пра-

вых отделов сердца во многом отличаются от характе-

ристик ИЭ его левых отделов. ИЭ правых отделов

сердца составляет около 5—10% всех случаев ИЭ и ча-

ще всего наблюдается у наркоманов, практикующих

внутривенное введение наркотиков. Среди наблю-

давшихся нами случаев ИЭ с поражением трикуспи-

дального клапана 60% были связаны с наркоманией.

Риск ИЭ трикуспидального клапана повышен также

у больных врожденными пороками сердца, у пациен-

тов с электрокардиостимулятором или при катетери-

зации центральных вен [7]. ИЭ клапана легочной ар-

терии — редкая необычная локализация ИЭ [8]. Воз-

будителем в большинстве случаев ИЭ правых отделов

сердца (60—77%) является метициллин-чувствитель-

ный S. aureus [9—12]. Реже ИЭ у наркоманов могут

вызывать и другие микроорганизмы, в том числе грам-
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мотрицательные бактерии, особенно Pseudomonas

aeruginosa, Candida albicans, энтерококки, Serratia

marcescens, а также зеленящий стрептококк.

Поражение легких при ИЭ правых отделов серд-

ца обусловлено эмболиями ветвей легочной арте-

рии, обычно септическими (когда фрагменты эмбо-

ла включают микроорганизмы), приводящими к не-

крозу и образованию абсцессов в легочной ткани.

Эти инфекционные эмболические поражения варь-

ируют в размере от мелких милиарных до крупных

абсцессов, крупными абсцессами легких чаще ос-

ложняется стафилококковый ИЭ [11]. Септические

эмболии легочной артерии фрагментами вегетаций,

как правило, множественные и нередко рецидиви-

рующие, встречаются у 66—100% наркоманов с ИЭ

трикуспидального клапана и несколько реже — при

ИЭ правых отделов сердца у больных, не злоупот-

ребляющих наркотиками [6, 13, 14]. Клиническая

характеристика такого поражения легких зависит от

размеров эмбола, объема поражения и осложнений

септических эмболий, к которым относят: 

• инфаркт легких;

• абсцесс легких;

• пневмоторакс;

• плевральный выпот;

• эмпиему плевры;

• легочное кровотечение.

Множественные эмболии легочной артерии мо-

гут способствовать дилатации правых камер сердца,

усилению трикуспидальной регургитации и появле-

нию правожелудочковой недостаточности. 

Для дебюта ИЭ трикуспидального клапана

обычно характерно сочетание лихорадки с ознобом

с клиническими проявлениями септических легоч-

ных эмболий (СЛЭ).

СЛЭ — трудная для диагностики редкая патоло-

гия, проявляется вариабельно неспецифическими

локальными симптомами, поэтому у большинства

больных внебольничным ИЭ правых отделов сердца,

обращающихся за медицинской помощью, вначале

подозревают пневмонию. Начальные клинические

симптомы СЛЭ при ИЭ трикуспидального клапана

включают кашель у 14—100% больных, отделение

гнойной мокроты — у 14—71%, одышку — у 36—91%,

плевральные боли в груди — у 29—57%, кровохарка-

нье — у 7—36% больных [6, 11, 12, 15, 16]. Важно, что

при яркой картине симптомов легочной патологии

сердечные проявления в начале болезни чаще отсут-

ствуют — явный шум над трикуспидальным клапа-

ном выслушивается не более чем у 20% больных [17].

В некоторых случаях СЛЭ может быть малосимптом-

ной и проявляться только лихорадкой, персистирую-

щей несмотря на антибактериальную терапию ИЭ. 

Рентгенограммы легких у 55—85% больных ИЭ

правых отделов сердца еще в дебюте заболевания вы-

являют инфильтративные изменения, типичные для

септической легочной эмболии [17—19]. Для рентге-

нологической картины септической эмболической

пневмонии характерно несколько особенностей: дву-

стороннее поражение, наличие множественных не-

больших нечетких округлых или овальных теней раз-

личных размеров, очаговых инфильтратов, располо-

женных чаще всего в периферических зонах легких

или субплеврально, со склонностью к распаду с воз-

никновением абсцессоподобных полостей, быстрой

динамикой и медленным обратным развитием с дли-

тельным сохранением кистовидных тонкостенных по-

лостей [12, 17]. Возможно возникновение плеврально-

го выпота и изредка — пиопневмоторакса [18]. По дан-

ным L.E. Zuo и соавт. [12], при рентгенологическом

исследовании округлые инфильтративные тени выяв-

лены у 68% больных ИЭ с СЛЭ, очаговые инфильтра-

ты — у 54%, клиновидные тени — у 22%, кисты —

у 81%, абсцессы — у 50% и поражения плевры — у 50%

пациентов. Разные размеры очагов в легких отражают

повторяющиеся эпизоды эмболического «душа» [20].

У 54% больных ИЭ, перенесших СЛЭ, при посе-

ве мокроты удается выделить бактериальную культу-

ру, соответствующую возбудителю ИЭ [6, 21].

В соответствии с Руководством по диагностике

и лечению острых легочных эмболий Европейского

общества кардиологов (2000) инструментальная ди-

агностика эмболий легочной артерии включает про-

ведение сцинтиграфии легких (вентиляционно-пер-

фузионной или перфузионной), спиральной компь-

ютерной томографии (КТ) легких, эхокардиограм-

мы (ЭхоКГ), исследование D-димера плазмы [22].

Ангиография легких показана, если результаты не-

инвазивных исследований противоречивы. 

Мы не нашли в доступной литературе исследова-

ний, оценивающих диагностическую эффективность

вентиляционно-перфузионной сцинтиграфии легких

при СЛЭ, однако известно, что подобные исследова-

ния дают определенную информацию только в поло-

вине случаев тромбоэмболий легочной артерии [22].

Новым стандартом диагностики немассивной эмбо-

лии легочной артерии становится КТ (спиральная,

мультидетекторная спиральная с контрастировани-

ем), выявляющая при СЛЭ сосудистые дефекты (вну-

трисосудистые дефекты наполнения, полное преры-

вание сосудистого русла или расширение окклюзиро-

ванного сосуда) и дополнительные проявления (суб-

плевральные клиновидные участки поражения, мно-

жественные двусторонние очаги с образованием ха-

рактерных полостей разной выраженности, наиболее

часто располагающиеся преимущественно в нижних

долях, «признак питающего сосуда») [16, 20, 23, 24].

К наиболее частым проявлениям относят перифери-

ческие очаги размерами от 0,3 до 4,6 см (83—89%), ре-

же выявляют полости (10,4—50%), симптом «питаю-

щего сосуда» (6—67%), клиновидные перифериче-

ские поражения (3,2—50%) и неочаговые инфильтра-
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ты (7%) [24—26]. Септические легочные эмболы мо-

гут быть обнаружены при КТ у больных ИЭ правых

отделов сердца даже в случаях отсутствия типичных

изменений на рентгенограммах легких [24]. 

Наиболее распространенное осложнение СЛЭ

у больных ИЭ — абсцесс легкого. Реже диагностируют

инфаркт легкого. Частота и характер плевральных вы-

потов при ИЭ правых отделов изучены мало; по на-

блюдениям W.P. Sexauer и соавт. [27], обычно встреча-

ются серозные или кровянистые стерильные па-

рапневмонические или обусловленные инфарктом

легкого выпоты, реже — эмпиема плевры. Существуют

редкие описания случаев спонтанного пневмоторакса,

в том числе и двустороннего, в дебюте ИЭ правых от-

делов сердца у наркомана [28—30]. Это потенциально

летальное осложнение должно рассматриваться при

дифференциальном диагнозе, если у больного ИЭ

правых отделов сердца внезапно возникает острая ды-

хательная недостаточность. Другой редкой причиной

острой дыхательной недостаточности при ИЭ правых

отделов сердца у наркоманов, больных СПИДом, мо-

жет быть сочетание ИЭ с тяжелой пневмонией, вы-

званной Pneumocystis carinii [31]. К редким неотлож-

ным состояниям, описанным при ИЭ трикуспидаль-

ного клапана, относят легочные кровотечения, обу-

словленные септической эмболией легочной артерии

с инфарктом или абсцессом легкого либо разрывом

микотической аневризмы легочной артерии. Массив-

ное легочное кровотечение (с отделением более 500 мл

крови одномоментно) при ИЭ способно привести

к смерти от асфиксии [21]. Если у больного ИЭ с эмбо-

лическими абсцессами легких возникает даже умерен-

ное легочное кровотечение, рекомендуется срочное

бронхоскопическое исследование для локализации

источника кровотечения и тщательное наблюдение

в условиях отделения интенсивной терапии в связи

с вероятностью внезапного усиления кровотечения.

Приводим описание случая тяжелого поражения

легких, обусловленного СЛЭ, при остром ИЭ три-

куспидального клапана.

Больной В., 30 лет, был госпитализирован

10.12.2006 г. в тяжелом состоянии с жалобами на ка-

шель с обильной слизисто-гнойной мокротой с про-

жилками крови, инспираторную одышку в покое, по-

вышение температуры до 40°С, озноб, слабость. За-

болел остро в начале декабря 2006 г., когда возник оз-

ноб, повысилась температура до 40°C. С 09.12.2006 г.

на фоне сохраняющейся высокой лихорадки с озно-

бам появились кашель со слизисто-гнойной мокро-

той и инспираторная одышка в покое. Больной —

наркоман, в течение 3 лет употребляет героин, не ра-

ботает. При поступлении частота дыхания составила

30 в минуту, определялось притупление перкуторного

звука в нижних отделах грудной клетки справа, дыха-

ние было жестким, ослабленным в нижних отделах

грудной клетки с обеих сторон, ниже угла лопатки

с обеих сторон выслушивались влажные среднепу-

зырчатые хрипы. Тоны сердца приглушены, шумы не

выслушивались, ритм сердца правильный, число сер-

дечных сокращений — 120 в минуту, артериальное да-

вление — 100/60 мм рт. ст. Печень выступала из-под

края реберной дуги на 1 см. Пальпировался нижний

полюс селезенки. На рентгенограмме грудной клетки

от 10.12.2006 г. (см. рисунок) в обоих легочных полях

определялись множественные очаговые тени разных

размеров с фокусами просветления, что было расце-

нено как двусторонняя пневмония в верхних и ниж-

них долях обоих легких с абсцедированием. На элек-

трокардиограмме (ЭКГ) от 10.12.2006 г.: ритм синусо-

вый, перегрузка правого предсердия, неполная бло-

када правой ножки пучка Гиса. В анализе крови выяв-

лены лейкоцитоз, сдвиг формулы лейкоцитов до ми-

елоцитов (2%), токсогенная зернистость нейтрофи-

лов, тромбоцитопения и умеренная анемия, скорость

оседания эритроцитов (СОЭ) — 48 мм/ч. Анализ мок-

роты: альвеолярные макрофаги +, лейкоциты +++,

эритроциты +++, микобактерии туберкулеза не об-

наружены. При посеве мокроты выделена культура

Staph. aureus. В связи с дыхательной недостаточно-

стью III степени (цианоз, снижение РаО2) больной

госпитализирован в отделение интенсивной терапии,

где начато лечение в соответствии с первоначальным

диагнозом — двусторонняя пневмония с абсцедиро-

ванием, дыхательная недостаточность III степени.

Больной был проконсультирован фтизиатром

(13.12.2006 г.), который исключил туберкулезный

процесс в легких и высказал предположение, что вы-

явленные на рентгенограмме легких полости являют-

ся врожденными бронхогенными кистами. Учитывая

наличие у пациента-наркомана лихорадки и множе-

ственных двусторонних очагов разных размеров с об-

разованием полостей в легких, 14.12.2006 г. была за-

подозрена септическая эмболическая пневмония,

обусловленная ИЭ трикуспидального клапана (хотя

шума трикуспидальной регургитации у больного не

было). При ЭхоКГ от 14.12.2006 г. на передней створ-
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ке трикуспидального клапана выявлены рыхлые об-

разования с неровными контурами, пролабирующие

в полость правого предсердия, трикуспидальная ре-

гургитация II степени. Диагностирован ИЭ с локали-

зацией на трикуспидальном клапане, осложненный

рецидивирующими СЛЭ, двусторонней септической

пневмонией, дыхательной недостаточностью III сте-

пени. Несмотря на лечение ванкомицином внутри-

венно, сохранялась высокая лихорадка, в легких по-

прежнему прослушивалось большое количество раз-

нокалиберных влажных хрипов, нарастали дыхатель-

ная недостаточность и интоксикация; 15.12.2006 г.

больной был переведен на искусственную вентиля-

цию легких; 17.12.2006 г. наступил летальный исход.

При патологоанатомическом исследовании подтвер-

жден диагноз ИЭ трикуспидального клапана, на пе-

редней створке которого определялась крупная веге-

тация (15 мм), в легких во всех отделах с обеих сторон

имелись множественные полости, заполненные гно-

ем, размерами от 1 до 3 см в диаметре, с уплотнением

легочной ткани по периферии полостей. При микро-

скопии участков легочной ткани выявлены тканевый

детрит, лейкоциты, колонии бактерий, по периферии

абсцессов клеточная реакция — молодая соедини-

тельная ткань. Возбудителем ИЭ по результатам по-

сева крови был золотистый стафилококк.

Это наблюдение показывает, что легочная сим-

птоматика может быть как «маской», затрудняющей

диагностику ИЭ, так и ключом к диагностике ИЭ

трикуспидального клапана при должной насторо-

женности врача в отношении этого заболевания,

в случаях лихорадки и типичных для СЛЭ рентгено-

логических изменений легких у больных с высоким

риском ИЭ правых отделов сердца [32]. 

Выявление СЛЭ у больных с высокой лихорад-

кой не означает прекращения дальнейшего поиска

причин лихорадки. Заболевания, которые следует

иметь в виду при дифференциальном диагнозе ис-

точника СЛЭ, включают [33, 34]: 

• ИЭ правых отделов сердца;

• синдром Лемьера (септический тромбофлебит

внутренней яремной вены при инфекции по-

лости рта и глотки);

• абсцессы полости рта;

• периферические абсцессы;

• остеомиелит;

• инфекции мягких тканей;

• инфицированные тромбы периферических

вен и полой вены. 

СЛЭ входит в число малых диагностических кри-

териев ИЭ как в диагностических критериях ИЭ пра-

вых отделов сердца, предложенных M.J. Robins и со-

авт. в 1986 г., так и в критериях ИЭ Duke [35, 36]. Со-

гласно рекомендациям Европейского общества кар-

диологов множественные/быстро меняющиеся ле-

гочные инфильтраты с высокой вероятностью вызы-

вают подозрение на ИЭ правых отделов сердца [37].

Следовательно, если у больного подозревают СЛЭ,

посев крови и безотлагательное трансторакальное

ЭхоКГ-исследование должны быть проведены в те-

чение 24 ч (даже если это не рекомендуется текущи-

ми руководствами по диагностике легочных эмбо-

лий) [22, 38, 39]. Трансторакальная ЭхоКГ обычно

адекватна для выявления ИЭ на трикуспидальном

клапане. При раннем диагнозе ИЭ трикуспидально-

го клапана, соответствующей антибактериальной те-

рапии и эффективном контроле источника инфек-

ции и эмболии у большинства больных можно ожи-

дать разрешения легочных поражений. Вероятность

повторных эпизодов СЛЭ резко уменьшается вскоре

после начала терапии антибиотиками. При развитии

осложнений СЛЭ иногда приходится прибегать к хи-

рургическому лечению — дренированию абсцесса,

декортикации легких, резекции легкого.

Поражение легких при ИЭ 
митрального и аортального клапанов
У больных ИЭ левых отделов сердца поражения

легких отмечают реже, чем при ИЭ трикуспидально-

го клапана. Тем не менее, по наблюдениям А.А. Де-

мина и В.П. Дробышевой [4], 26% всех легочных по-

ражений и 27% всех «легочных дебютов» при ИЭ бы-

ли ассоциированы с ИЭ митрального клапана, 17

и 8% соответственно — с ИЭ аортального клапана

и только 5 и 8% — с ИЭ трикуспидального клапана;

остальные случаи легочных поражений наблюдали

у больных с комбинированными пороками сердца.

При этом наиболее частым вариантом поражения

легких в группе больных с преобладанием случаев ИЭ

левых отделов сердца были пневмонии (73,8%) [4].

Пневмонии при ИЭ левых отделов сердца разли-

чают как по механизмам развития, так и по объему

и тяжести поражения. Чаще при ИЭ диагностируют

очаговые пневмонии, реже — пневмонии с вовлече-

нием доли легкого [4]. Пневмония может предшест-

вовать ИЭ и быть вероятным источником бактерие-

мии, приводящей к инфицированию эндокарда [40].

В патогенезе пневмоний при ИЭ может иметь значе-

ние нарушение кровоснабжения легких в результате

недостаточности кровообращения по малому кругу

у больных с левожелудочковой недостаточностью.

Особый интерес вызывает редко встречающаяся три-

ада, включающая ИЭ левых отделов сердца, менин-

гит и пневмонию, вызванные Streptococcus pneumoni-

ae, которая впервые была описана В. Ослером

в 1881 г. (синдром Остриана, триада Ослера) [41—44].

«Входными воротами» инфекции при синдроме

Остриана считается легочная инфекция с последую-

щим инфицированием клапанов сердца, а затем ме-

нингеальных оболочек. Пневмококковый ИЭ состав-

ляет менее 3% случаев ИЭ на естественных клапанах,

чаще бывает первичным, частота триады Ослера при

пневмококковом ИЭ колеблется от 1 до 42% [43, 45]. 
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Во время лечения антибиотиками у больных ИЭ

существует вероятность развития лекарственной эо-

зинофильной пневмонии: так, D. Hayes и соавт. [46]

описан случай эозинофильной пневмонии, ослож-

нившейся тяжелой дыхательной недостаточностью

при лечении ИЭ даптомицином.

Плевральные выпоты также могут иметь разный

генез у больных ИЭ левых отделов сердца — типичны

парапневмонические плевриты или транссудаты, обу-

словленные сердечной недостаточностью. Эмпиема

плевры у больных ИЭ левых отделов сердца наблюда-

ется реже и может предшествовать развитию ИЭ, яв-

ляясь источником инфицирования эндокарда, либо

возникает как осложнение ИЭ. Описаны казуистиче-

ские случаи левостороннего плеврального выпота как

проявления эмболического абсцесса селезенки [47].

В последние годы отмечено возрастание частоты

тромбоэмболий легочных артерий не только при пра-

восторонней, но и при левосторонней локализации

ИЭ [3]. Эмболии легочной артерии выявлены нами

у 9% больных ИЭ митрального и аортального клапа-

нов. Во всех этих случаях источниками эмболий были

тромбы в расширенных правых полостях сердца, ча-

ще — у больных с мерцательной аритмией; риск этих

эмболических осложнений был одинаков на протя-

жении всего лечения ИЭ, несмотря на эффективную

антибактериальную терапию [48]. Однако причиной

инфарктов легких при поражении клапанов левых от-

делов сердца может быть и местный тромбоз в систе-

ме легочной артерии, марантический или связанный

с иммунным воспалением сосудов [3]. При ИЭ аор-

тального или митрального клапанов существует так-

же редкая вероятность развития парадоксальных ле-

гочных эмболий фрагментами вегетаций через сопут-

ствующие или приобретенные вследствие внутрисер-

дечных абсцессов дефекты межжелудочковой перего-

родки, артериовенозные фистулы при хроническом

гемодиализе или многоклапанном ИЭ с поражением

и трикуспидального клапана [49—51].

Кровохарканье и легочные кровотечения выявля-

ют при ИЭ левых отделов сердца реже, чем при ИЭ

трикуспидального клапана. У больных ИЭ митраль-

ного или аортального клапана кровохарканье может

быть связано с легочной венозной гипертензией при

подостром развитии митральной или аортральной ре-

гургитации или инфарктом легкого при тромбоэмбо-

лии легочной артерии. Описаны единичные случаи

легочного кровотечения вследствие разрывов мико-

тической аневризмы подключичной артерии в верх-

нюю долю левого легкого [52] или микотической

аневризмы аорты в прилежащую легочную ткань [53].

Дифференциальный диагноз кровохарканья включа-

ет широкий спектр заболеваний, в том числе туберку-

лез, ряд аутоиммунных заболеваний, злокачествен-

ные новообразования. У больных ИЭ сочетание кро-

вохарканья с лихорадкой, расширением корней лег-

ких и инфильтративными изменениями в централь-

ных отделах легочных полей (такие рентгенологиче-

ские изменения в легких возможны при острой лево-

желудочковой недостаточности), по нашим наблюде-

ниям, нередко является причиной назначения брон-

хоскопии в связи с ошибочным предположением

о наличии рака легкого. Комбинация кровохарканья

с подострым нефритическим синдромом (легочно-

ренальный синдром) у отдельных больных ИЭ опре-

деляет необходимость дифференциального диагноза

с синдромом Гудпасчера и гранулематозом Вегенера

[54—56]. При дифференциальном диагнозе пораже-

ния легких у больных ИЭ следует также иметь в виду

вероятность сочетанной патологии: например,

А.А. Демин и В.П. Дробышева [4] наблюдали у боль-

ных ИЭ активацию очагового туберкулеза легких

с переходом в инфильтративный и диссеминирован-

ный варианты, подтвержденные при аутопсии. Сле-

довательно, при возникновении симптомов пораже-

ния легких даже в случаях достоверного ИЭ не допу-

скается однонаправленное обследование больных.

Заключение
Поражение легких является наиболее частым вне-

сердечным проявлением ИЭ трикуспидального клапа-

на и реже встречается при ИЭ левых отделов сердца.

В случаях лихорадки и легочного поражения с множе-

ственными двусторонними очагами с образованием

абсцессов у молодых больных (главным образом,

у наркоманов) даже при отсутствии шума трикуспи-

дальной регургитации в первую очередь следует пред-

полагать ИЭ, при этом ЭхоКГ и посев крови должны

быть выполнены безотлагательно в течение 24 ч.

Для того чтобы избежать диагностических ошибок, не-

обходимо рассматривать ИЭ при дифференциальном

диагнозе пневмоторакса, кровохарканья и массивного

легочного кровотечения, особенно у наркоманов. ИЭ

должен быть также включен в дифференциальный ди-

агноз при легочно-ренальном синдроме.
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