
Введение
Большинство внесердечных органных и сис-

темных проявлений инфекционного эндокардита

(ИЭ) было описано в классических работах конца

XIX — начала XX в., когда при естественном тече-

нии заболевания внесердечные проявления разви-

вались у подавляющего числа больных [1, 2]. Осо-

бенно часто в «доантибиотическую эру» наблюда-

лось поражение почек, которое нередко было не-

посредственной причиной смерти больных ИЭ [1].

В настоящее время принято считать, что современ-

ное лечение ИЭ привело к снижению частоты

и клинической значимости гломерулонефрита

(ГН) и других типов поражения почек [3, 4]. Тем не

менее в исследованиях, опубликованных за пос-

ледние 20 лет, сообщается о поражении почек

в 24,7—80% случаев заболевания [5—9].

Варианты поражения почек при ИЭ
При ИЭ возникает ряд патогенетических меха-

низмов, способных индуцировать различные типы

поражения почек (см. таблицу). Эмболии почеч-

ных артерий фрагментами вегетаций могут вызвать

инфаркт почки, эмбологенный абсцесс почки,

формирование микотической аневризмы почеч-

ной артерии с последующим разрывом и кровоиз-

лиянием. Как и при других инфекционных заболе-

ваниях, при ИЭ возникают иммунные и неиммун-

ные нарушения, которые могут стать причиной

развития вторичного ГН [10]. У 50—90% больных

подострым ИЭ, особенно часто на фоне персисти-

рующей бактериемии, выявляются циркулирую-

щие иммунные комплексы, которые считаются

главной причиной развития ГН при ИЭ [11, 12].

Об участии иммунных комплексов в поражении

почек при ИЭ свидетельствует обнаружение отло-

жений IgM и IgG, бактериальных антигенов и ком-

понентов комплемента в гломерулярных структу-

рах [13, 14]. В генезе ГН может участвовать и вто-

ричная криоглобулинемия (смешанная II и III ти-

па), наблюдающаяся почти у 90% больных ИЭ

[15—17]. Реже у больных ИЭ выявляются антиней-

трофильные цитоплазматические антитела (АН-

ЦА), реагирующие с протеиназой-3, и перинукле-

арные АНЦА, ассоциированные с развитием вас-

кулита и «малоиммунного» ГН без отложений им-

муноглобулинов [18—22]. Токсины и антигены ти-

пичных возбудителей ИЭ, таких как S. aureus,

стрептококки, способны активировать компле-
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мент, стимулировать хемотаксис лейкоцитов, про-

лиферацию, продукцию цитокинов, экспрессию

молекул адгезии и апоптоз лейкоцитов и клеток

почек при субэпителиальном и внутримембраноз-

ном отложении, что также может иметь значение

в патогенезе ГН при ИЭ [23—25]. Единичные слу-

чаи развития сегментарного некротизирующего

ГН связывают с лечением ИЭ рифампицином [26].

Васкулит, эпизоды гипотензии, обусловленные

септицемией, развитием синдрома диссеминиро-

ванного внутрисосудистого свертывания крови

(ДВС-синдром) или сердечной недостаточностью,

применение нефротоксичных антибиотиков — по-

тенциальные причины для развития острого ин-

терстициального нефрита, острого канальцевого

некроза, кортикального некроза почек при ИЭ

[3, 4, 27]. При длительном течении ИЭ, как и при

других пролонгированных инфекционных воспа-

лительных процессах, возможно возникновение

предпосылок для развития вторичного амилоидоза

почек [7]. Во многих случаях ИЭ дисфункция по-

чек может иметь множественные причины, осо-

бенно если до возникновения ИЭ у пациента уже

было хроническое заболевание почек или отмече-

ны нарушения гемодинамики и нефротоксическое

воздействие антибиотиков.

В спектре клинических симптомов поражения

почек при ИЭ преобладает мочевой синдром с уме-

ренно выраженной гематурией и протеинурией.

По нашим наблюдениям [28], изменения в анали-

зах мочи присутствовали у 55% из 257 больных ИЭ:

протеинурия — у 46,7% больных, в том числе изо-

лированная протеинурия — у 16,3% и протеинурия

нефротического ранга — у 2,3%; гематурия (посто-

янная или эпизодическая) — у 34,6% пациентов,

в том числе макрогематурия — у 14%; эритроци-

тарные цилиндры — у 23,3% больных; лейкоциту-

рия — у 20% больных. В 85,1% случаев эти измене-

ния в анализах мочи не сопровождались другими

симптомами почечной патологии; почечные оте-

ки, олигурия, боли в пояснице, новая артериаль-

ная гипертензия возникали

редко [28]. О сопоставимой ча-

стоте макрогематурии у боль-

ных ИЭ свидетельствуют и дан-

ные литературы [6, 29], хотя

в отдельных исследованиях со-

общается о более высокой час-

тоте нефротического синдро-

ма — до 8,1—12% [8, 30]. По-

чечная недостаточность, наря-

ду с сердечной недостаточно-

стью и тромбоэмболиями, от-

носится к наиболее частым ос-

ложнениям ИЭ [20, 30]. Однако

частота повышения уровня кре-

атинина при ИЭ оценивается довольно противоре-

чиво — от 5 до 50% в разных группах больных; риск

почечной недостаточности выше у пожилых боль-

ных, при артериальной гипертензии в анамнезе,

тромбоцитопении, стафилококковом ИЭ, ИЭ на

искусственных клапанах [31—34]. К факторам рис-

ка развития тяжелой почечной недостаточности

у больных ИЭ относятся уровень креатинина плаз-

мы выше 133 ммоль/л при первом исследовании,

персистирующая макрогематурия, длительность

заболевания до установления диагноза ИЭ [28].

По нашим наблюдениям, уровень креатинина

плазмы, превышающий 133 ммоль/л, был зареги-

стрирован у 10,5% больных ИЭ, при этом азоте-

мия, соответствующая терминальной стадии по-

чечной недостаточности, наблюдалась только

у 1,2% пациентов [28]. В некоторых случаях о по-

ражении почек при ИЭ свидетельствуют только

находки бессимптомного инфаркта почки при

ультразвуковом исследовании (УЗИ) или компью-

терной томографии (КТ) почек.

Оценка сроков появления поражения почек

при ИЭ неоднозначна. Традиционно считается,

что ГН возникает чаще всего поздно, на 3—6-м ме-

сяце от начала заболевания, а эмболические пора-

жения почек — на 2—4-м месяце болезни [5, 7, 35,

36]. С другой стороны, существуют многочислен-

ные свидетельства того, что ГН и инфаркт почки

могут быть первыми проявлениями ИЭ. Так,

по наблюдениям А.А. Демина и В.П. Дробышевой

[6], диффузный ГН с массивными отеками, выра-

женным мочевым синдромом, повышением арте-

риального давления (АД) наблюдался в начале за-

болевания у 3,5% больных ИЭ. В.Т. Комаров и со-

авт. сообщают о «почечных масках» — тяжелом

нефритическом и нефротическом синдромах —

в дебюте ИЭ у 5% больных, которые первоначаль-

но ошибочно лечились с диагнозами хронического

ГН, хронического пиелонефрита, геморрагиче-

ской лихорадки с почечным синдромом [7]. По на-

шим данным, изменения в анализах мочи в боль-

Ти п ы  п о р а ж е н и я  п о ч е к  п р и  И Э

Поражение почек Проявления

Эмбологенные Инфаркт почки
Абсцесс почки

Кровотечение и ретроперитонеальная  
гематома при разрыве микотической 

аневризмы почечной артерии

Иммуновоспалительные ОГН*, БПГН**
Вторичный амилоидоз почек

Токсические и гемодинамические Острый интерстициальный нефрит
Кортикальный некроз почки

Острый канальцевый некроз почки

*ОГН — острый ГН; **БПГН — быстропрогрессирующий ГН.
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шинстве (83,3%) случаев определялись уже при

первом исследовании (в среднем через 3 нед от на-

чала ИЭ), а у 3,8% больных ИЭ дебютировал «по-

чечной маской» [28]. Инфаркты почек, как и эмбо-

лические осложнения другой локализации, также

чаще возникали до начала антибактериальной те-

рапии ИЭ [37].

Дифференциальная диагностика различных

вариантов поражения почек при ИЭ нередко вы-

зывает затруднения, что наряду с возможностью

сочетанной патологии почек скорее всего способ-

ствует возникновению противоречий в клиниче-

ской оценке распространенности отдельных ти-

пов поражения почек при ИЭ. По разным сведе-

ниям, частота клинической диагностики ГН ко-

леблется от 15 до 52,2%, а тромбоэмболии почеч-

ной артерии и инфаркта почки — от 5 до 60% [5, 8,

30]. Современных специальных клинических ис-

следований частоты интерстициальных пораже-

ний почек и острого канальцевого некроза при ИЭ

нам не встретилось, однако в литературе достаточ-

но широко представлено мнение о том, что дис-

функция почек у больных ИЭ наиболее часто свя-

зана с нарушениями гемодинамики и токсично-

стью антибиотиков (интерстициальный нефрит

или острый канальцевый некроз, индуцирован-

ный аминогликозидами) [38]. В.И. Мазуров

и В.И. Уланова [8] сообщают об инфекционно-то-

ксической нефропатии без почечной недостаточ-

ности в 62,5% случаев развития ИЭ у инъекцион-

ных наркоманов, а также о возникновении обра-

тимой острой почечной недостаточности у 15%

больных ИЭ в этой группе. Амилоидоз почек при

ИЭ диагностируется крайне редко, не более чем

в 0,5—5% наблюдений, преимущественно у боль-

ных с большой продолжительностью заболевания

[7]. Проведенная нами ретроспективная оценка

всех поражений почек, диагностированных у 257

больных ИЭ, показала, что диагноз ГН был уста-

новлен у 25,3% пациентов (ОГН — у 23%

и БПГН — у 2,3%), эмболического инфаркта поч-

ки — у 7,8%, абсцесса почки — у 0,8%, тубулоин-

терстициального нефрита — у 0,8% больных [28].

В 11,7% случаев протеинурия или нарушение

функции почек у больных ИЭ были обусловлены

предшествовавшей артериальной гипертензией

или диабетической нефропатией, а в 12,8% на-

блюдений причина развития изолированной про-

теинурии или эпизодической гематурии у больных

ИЭ не была интерпретирована [28].

Поражения почек выявляются при вскрытии

у 70—80% умерших от ИЭ, что в целом выше час-

тоты, установленной по клиническим данным [20,

28, 39]. Это может быть связано как с более тяже-

лым течением ИЭ у больных с поражением почек,

так и свидетельствовать о проблеме латентного те-

чения части поражений почек при инфекционном

эндокардите [34, 40]. В наиболее значимом за пос-

ледние годы специальном патоморфологическом

исследовании поражений почек при ИЭ (данные

биопсий почек и вскрытий в 62 случаях ИЭ) ин-

фаркты почек наблюдались у 31% больных,

ОГН — у 26%, острый интерстициальный неф-

рит — у 10%, кортикальный некроз почек — у 10%

пациентов; при этом инфаркты почек и корти-

кальный некроз почек выявлялись только при

вскрытии, ГН — как при вскрытии, так и при био-

псии, а острый интерстициальный нефрит — чаще

при биопсии почек [20]. J. Neugarten и соавт. [41]

сообщали о выявлении ГН при вскрытии у 22,4%

из 107 умерших от ИЭ. По нашим данным, у 52

умерших от ИЭ при вскрытии были установлены

следующие поражения почек: ГН — у 38,4% боль-

ных, инфаркт почек — у 28,8%, острый тубулоин-

терстициальный нефрит — у 5,8%, абсцесс по-

чек — у 3,8%, сопутствующие заболевания по-

чек — у 19,2%; у нескольких пациентов имелось

сочетание разных типов поражения почек [28]. Та-

ким образом, наиболее частыми поражениями по-

чек при ИЭ являются ГН и инфаркты почек.

Вторичный ГН при ИЭ
Диагностика ГН при ИЭ, как правило, бази-

руется на классических признаках нефритиче-

ского синдрома, включая в первую очередь хара-

ктерные изменения в анализах мочи — гемату-

рию с измененными эритроцитами, эритроци-

тарными цилиндрами и протеинурией, реже ди-

агноз ГН при ИЭ обоснован наличием нефроти-

ческого синдрома. Динамика функции почек при

нефритическом синдроме позволяет дифферен-

цировать ОГН и БПГН — последний диагности-

руется в случаях, когда наблюдается быстрое про-

грессирующее снижение скорости клубочковой

фильтрации (минимум на 50% за срок от не-

скольких дней до 3 мес) и, соответственно, быст-

ро нарастает азотемия. Чаще всего при ИЭ диаг-

ностируется ОГН, обычно имеющий латентное

течение, ограниченное умеренно выраженными

изменениями в анализах мочи. В таких случаях

эффективное излечение инфекционного процес-

са в сердце антибиотиками или хирургически

приводит к полной нормализации анализов мочи

и других проявлений болезни почек у 80—90%

больных. БПГН возникает при ИЭ значительно

реже, сообщается о единичных наблюдениях или

небольших сериях случаев БПГН [13, 21, 41—43].

Мы наблюдали 6 случаев БПГН при ИЭ, у всех

этих больных была макрогематурия и азотемия

при нормальных или увеличенных размерах по-

чек, у 2 пациентов имелась протеинурия нефро-

тического ранга. Исход заболевания во всех этих

случаях был неблагоприятным: у 3 больных при-
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чиной летального исхода в стационаре стала по-

чечная недостаточность, у 1 из пациентов про-

грессировавшая, несмотря на эффективное анти-

бактериальное лечение ИЭ, 2 больных умерли от

других осложнений ИЭ, 1 был выписан после за-

вершения антибактериальной терапии и умер от

уремии через 9 мес после выписки [28].

Во многих исследованиях прошлых лет обра-

щалось внимание на необходимость дифференци-

ации диффузного и очагового ГН при ИЭ [6, 7,

35]. Однако клинические различия между этими

формами ГН довольно размыты и без биопсии по-

чек достоверность диагностики сомнительна. Бо-

лее того, по мнению A. Majumdar и соавт. [20],

термины «очаговый» и «диффузный ГН» не позво-

ляют адекватно описывать поражения клубочков

почек при ИЭ. Термин «диффузный ГН» исполь-

зуется для описания постинфекционного интра-

капиллярного пролиферативного ОГН, субэндо-

телиального (I типа) мембранопролиферативного

ГН, реже мезангиопролиферативного и некоторых

форм экстракапиллярного пролиферативного не-

кротизирующего ГН [27, 44]. Так как эти морфо-

логические варианты вне зависимости от этиоло-

гии имеют разный прогноз, рекомендуется описы-

вать их отдельно [20].

Биопсия почек при ИЭ проводится редко и це-

лесообразна только в случаях поражения почек

с острой или быстропрогрессирующей почечной

недостаточностью для дифференциации БПГН

и острого тубулоинтерстициального нефрита [45].

Данные литературы о морфологических и патоге-

нетических вариантах ГН при ИЭ неоднородны

[6, 20, 28, 46—48]. Описываются постинфекцион-

ный интракапиллярный пролиферативный ОГН,

мембранопролиферативный ГН I типа, мезангио-

пролиферативный ГН, экстракапиллярный про-

лиферативный некротизирующий ГН, очаговый

эмболический ГН. В ряде современных исследо-

ваний для описания случаев ГН с различной сте-

пенью внутрикапиллярного тромбоза, некрозом

стенок капилляра и их разрывом, а также проли-

ферацией клеток в полости капсулы клубочка

с формированием полулуний при ИЭ использует-

ся термин «vasculitic» ГН, объединяющий острый

ГН с полулуниями, фокально-сегментарный нек-

ротизирующий ГН с полулуниями и очаговый эм-

болический ГН [20]. Фибриноидный некроз

и формирование экстракапиллярных полулуний

более чем в 50% клубочков — основные морфоло-

гические признаки БПГН, ассоцированные с не-

благоприятным прогнозом [49]. При иммунофлю-

оресцентной микроскопии почечной ткани при

ИЭ выявляют 2 типа изменений: с отложением

IgG и С3 (иногда с отложением IgM, IgA, С4

и Cq1) в клубочках либо «малоиммунный», без от-

ложений иммуноглобулина и комплемента. Обще-

признано, что для ИЭ наиболее типичны постин-

фекционный ОГН и мембранопролиферативный

ГН I типа или сочетание этих вариантов ГН, с от-

ложением иммуноглобулинов и комплемента,

свидетельствующим об иммунокомплексном вос-

палении [44, 45]. В последние годы большое вни-

мание привлекли данные A. Majumdar и соавт.

[20], противоречащие этому традиционному мне-

нию: при исследовании биоптатов почек у 20 боль-

ных ИЭ авторы выявили ГН у 9 пациентов, в том

числе vasculitic ГН без отложения иммунопротеи-

нов в клубочке у 6 больных, мембранопролифера-

тивный ГН I типа с отложением IgM и комплемен-

та у 2 больных и постинфекционный ОГН с грану-

лярным отложением IgG и комплемента только у 1

больного. Однако в этом исследовании биопсия

почек проводилась по клиническим показаниям

при поражениях почек с выраженной дисфункци-

ей, что, соответственно, могло способствовать

наиболее частому выявлению морфологических

вариантов ГН, характерных для более тяжелого

поражения почек. В наших наблюдениях у всех

больных ИЭ, умерших от почечной недостаточно-

сти, на секции был также выявлен экстракапил-

лярный пролиферативный некротизирующий ГН.

Приводим описание наблюдавшегося нами слу-

чая тяжелого поражения почек при ИЭ.

Больная В., 68 лет, была госпитализирована

07.12.2005 г. с жалобами на озноб, тошноту, рвоту до

3—4 раз в день, уменьшение количества мочи и измене-

ние цвета мочи, инспираторную одышку при незначи-

тельной нагрузке.

Заболела около 5 мес назад, в начале июля 2005 г.,

когда появилась лихорадка до 39,5°C неправильного

типа с ознобом, а через 2 нед присоединились боли

в пояснице. С 08.07.2005 г. по 30.08.2005 г. лечилась

в стационаре. Согласно выписному эпикризу при по-

ступлении у нее были выявлены анемия (гемоглобин —

60—80 г/л), увеличение скорости оседания эритроци-

тов (СОЭ) до 75 мм/ч, умеренная лейкоцитурия, ми-

крогематурия и вначале предполагался диагноз ост-

рого пиелонефрита. Однако при УЗИ почек и экскре-

торной урографии патологических изменений выяв-

лено не было, при посеве мочи роста не получено. Уро-

вень мочевины и креатинина в пределах нормы. В свя-

зи с лихорадкой неясного генеза больная была тща-

тельно обследована: при рентгенологическом иссле-

довании органов грудной клетки, ирригоскопии, КТ

и УЗИ органов брюшной полости и малого таза па-

тологических изменений выявлено не было. При КТ

позвоночника обнаружена грыжа Шморля LIII;

при исследовании костного мозга получены данные,

характерные для железодефицитной анемии;

при эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) отмечена

острая эрозия желудка без признаков кровотечения.
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При посеве крови 17.08.2005 г. получен рост

Streptococcus porcinus. 20.08.2005 г. было однократно

сделано эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследова-

ние, не выявившее клапанной патологии. Был диагно-

стирован криптогенный сепсис. Лечение проводилось

вначале уросептиками, затем ампициллином в сред-

ней дозе. После получения результата посева крови

с учетом чувствительности возбудителя была нача-

та терапия амоксициллином/клавулановой кислотой

1,2 г 3 раза в день внутривенно (в/в), после чего тем-

пература нормализовалась и через 2 нед больная была

выписана. При выписке сохранялась анемия (гемогло-

бин — 70 г/л), СОЭ — 75 мм/ч, уровень мочевины

и креатинина крови был в пределах нормы, анализ

мочи без патологических изменений.

В последующем больная самостоятельно в тече-

ние 2 мес принимала амоксициллин/клавулановую ки-

слоту в дозе 625 мг 3 раза в день внутрь, все это вре-

мя у нее периодически наблюдалась субфебрильная

температура. После прекращения приема антибио-

тика с ноября 2005 г. у нее вновь появились озноб и ли-

хорадка до 39°C, усилилась слабость. За 2 нед до гос-

питализации присоединились макрогематурия,

уменьшение количества мочи, тошнота, рвота

и одышка при небольшой нагрузке.

При поступлении состояние больной было тя-

желым. Температура тела 38°С. Кожа бледная,

пятно Лукина на конъюнктиве правого глаза. Facies

nephritica, пастозность стоп и голеней. В легких

дыхание жесткое, хрипов нет. Тоны сердца приглу-

шены, выслушивались протодиастолический шум

аортальной регургитации и сопутствующий систо-

лический шум над аортой, а также систолический

шум над верхушкой. АД 120/50 мм рт. ст. Пальпи-

ровалась селезенка. В анализах крови от

08.12.2005 г.: креатинин — 1084 ммоль/л, мочеви-

на — 41,7 ммоль/л, калий — 6,1 ммоль/л, гемогло-

бин — 44 г/л, СОЭ — 80 мм/ч; в анализе мочи: бе-

лок — 0,409 г/л, относительная плотность — 1005,

лейкоциты — 7—12, эритроциты — 20—40 в поле

зрения, цилиндры 0—2 в поле зрения. При УЗИ почек

09.12.2005 г.: положение почек обычное, форма ово-

идная, размеры нормальные, контуры неровные, ко-

ра неоднородная, повышенной эхогенности, толщи-

на паренхимы 1,8—1,9 см, чашечно-лоханочная сис-

тема уплотнена. При ЭхоКГ от 09.12.2005 г. на

правой коронарной и некоронарной створках аор-

тального клапана видны гиперэхогенные образова-

ния размером 4—5 мм (кальцинаты вегетаций

в стадии организации), аортальная регургитация

III степени. 09.12.2005 г. были диагностированы

подострый ИЭ — первичный с локализацией на аор-

тальном клапане, недостаточность аортального

клапана, вторичный подострый ГН, осложнивший-

ся почечной недостаточностью (хроническое забо-

левание почек IV—V степени). Начато лечение ам-

пициллином в суточной дозе 12 г в/в. Состояние

больной оставалось тяжелым, нарастала сердечная

недостаточность и 14.12.2005 г. наступила смерть

при явлениях острой левожелудочковой недоста-

точности, отека легких.

При патологоанатомическом исследовании

подтвержден диагноз ИЭ — на правой коронарной

и некоронарной створках аортального клапана

имелись вегетации 4—5 мм с кальцинозом (рис. 1),

размеры почек были увеличены, поверхность почек

гладкая, паренхима почек с геморрагиями (рис. 2).

При гистологическом исследовании обнаружен экс-

тракапиллярный пролиферативный ГН с некрозами

капилляров клубочков и полулуниями в 60—70%

клубочков.
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Рис. 1. ИЭ аортального клапана 

(вегетации на двух створках показаны стрелками)

Рис. 2. БПГН при ИЭ (вид почки на разрезе)
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Таким образом, через 4,5 мес после возникнове-

ния внутрисосудистой инфекции у больной развился

БПГН с тяжелой почечной недостаточностью.

Кальциноз вегетаций на аортальном клапане и высо-

кая степень клапанной регургитации позволяют

уверенно говорить о поздней диагностике ИЭ. Впол-

не вероятно, что стрептококковый ИЭ имелся

у больной еще при первой госпитализации, но не был

диагностирован в связи с отсутствием достаточ-

ной настороженности (негативные результаты од-

нократного трансторакального ЭхоКГ-исследова-

ния при отсутствии других удовлетворяющих объяс-

нений бактериемии, характерной для ИЭ, не позво-

ляют исключать ИЭ, необходимо было повторное

трансторакальное или чреспищеводное ЭхоКГ-ис-

следование).

ГН чаще наблюдается при остром ИЭ, в случа-

ях первичного ИЭ, у мужчин и у больных с лихо-

радкой, сохраняющейся при лечении антибиоти-

ками [9, 28, 30, 41]. Частота возникновения ГН до-

стоверно не различается при стрептококковом

и стафилококковом ИЭ [41], не связана с возрас-

том больных, локализацией эндокардита и разме-

ром вегетаций [28]. Обращает внимание частое со-

четание при ИЭ ГН с геморрагическим васкули-

том, обычно проявляющимся петехиальной гемор-

рагической сыпью на нижних конечностях; по на-

шим наблюдениям, геморрагический васкулит

возникал при ИЭ у больных с ГН в 2,5 раза чаще,

чем у больных без ГН [28].

При современном лечении ИЭ исходы ГН

обычно благоприятные. Еще в 1966 г. P.I. Lerner

и L. Weinstein отметили, что даже тяжелая почеч-

ная недостаточность при ИЭ может быть обрати-

мой при интенсивной антимикробной терапии

[50]. ОГН без почечной недостаточности полно-

стью проходит, в том числе и с гистологическими

доказательствами, при эффективном антибакте-

риальном или хирургическом лечении ИЭ у 80—

90% больных, и только в отдельных случаях моче-

вой синдром может сохраняться годами, иногда

обостряясь без рецидива ИЭ [6, 20, 41]. Примене-

ние кортикостроидов не коррелирует с исходами

постинфекционного ОГН [51], поэтому при ОГН

без нарушения функции почек патогенетическое

лечение не применяется. При БПГН с почечной

недостаточностью прогноз менее благоприятный

как в плане эффективности антибактериальной

терапии для эрадикации инфекции, так и в отно-

шении восстановления функции почки — даже

после излечения эндокардита для сохранения

жизни большинства больных с БПГН необходим

хронический гемодиализ [13, 41].

Терапия БПГН при ИЭ не разработана. Суще-

ствуют единичные описания нормализации функ-

ции почек у больных БПГН при эффективном ан-

тибактериальном или хирургическом лечении ИЭ

или при кратковременном применении кортико-

стероидов в низких дозах на фоне эффективного

лечения инфекции [42, 48, 52]. Несмотря на то что

терапия кортикостероидами в целом не рекомен-

дуется при ИЭ, она считается целесообразной, ес-

ли нарушение функции почек не проходит в тече-

ние 2—3 нед при адекватной антибактериальной

терапии, особенно при большой длительности за-

болевания [53]. Применение комплекса современ-

ной патогенетической терапии — кортикостерои-

дов, цитостатиков и плазмафереза, воздействую-

щих на иммунную систему, по данным литерату-

ры, позволяет достичь значимого клинико-лабо-

раторного улучшения в 30—50% случаев БПГН,

и хотя эти данные нельзя полностью переносить

на БПГН при ИЭ, можно согласиться с целесооб-

разностью агрессивной терапии БПГН при ИЭ

при условии морфологического подтверждения

диагноза БПГН и осуществления полного контро-

ля инфекции [43, 54].

Эмбологенные поражения почек при ИЭ
Инфаркт почки диагностируется на разных эта-

пах заболевания, чаще до начала эффективной анти-

бактериальной терапии, у 5—17% больных ИЭ [5, 7,

28, 33] и выявляется при вскрытии у 23—42% умер-

ших от ИЭ [9, 20, 28]. Особенно высокая частота по-

ражений почек вследствие тромбоэмболий описана

при ИЭ клапанов левых камер сердца у инъекцион-

ных наркоманов [55]. В половине случаев инфаркты

почек обусловлены наличием инфицированных эм-

болов, преимущественно при ИЭ, вызванном S.

aureus [20]. Однако абсцессы почек при современ-

ном течении ИЭ выявляются редко — у 0,8—3,8%

пациентов [9, 28, 56].

Даже типичные случаи инфаркта почки, про-

являющиеся внезапной односторонней болью

в пояснице и животе, сопровождающейся макро-

или микрогематурией и иногда болезненностью

при поколачивании по пояснице и временным

ухудшением функции почки, при возникновении

в дебюте ИЭ нередко становятся причиной оши-

бочного диагноза почечной колики или пиелонеф-

рита при наличии лихорадки. В связи с гиподиаг-

ностикой 50—75% эпизодов инфаркта почки при

ИЭ, обусловленной их нередким латентным тече-

нием без боли и даже без изменений в анализах мо-

чи, рекомендуется проведение регулярного плано-

вого УЗИ или КТ почек [57—59]. Иногда лейкоци-

тоз, высокий уровень лактатдегидрогеназы плаз-

мы, не имеющие другого объяснения, или повы-

шение уровня D-димера плазмы могут быть пово-

дом для целенаправленного поиска инфаркта поч-

ки при ИЭ [57, 58]. Несмотря на то что тромбоэм-

болии почечной артерии обычно не имеют значе-

ния в танатогенезе при ИЭ, они часто сочетаются
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с эмболическими осложнениями более опасной

локализации и поэтому имеют неблагоприятное

прогностическое значение при ИЭ [7, 28]. В ред-

ких случаях септический эмболический инфаркт

почки либо разрыв постэмболической микотиче-

ской аневризмы почечной артерии может ослож-

ниться развитием почечного кровотечения и ре-

троперитонеальной гематомы [60, 61].

Заключение
При современном течении ИЭ различные типы

поражения почек наблюдаются примерно у полови-

ны больных, но в большинстве случаев имеют доб-

рокачественное обратимое течение при эффектив-

ной антибактериальной терапии или хирургическом

лечении эндокардита. Поражение почек не является

частой причиной смертности больных ИЭ, но в то

же время сохраняет неблагоприятное прогностиче-

ское значение: летальность от ИЭ среди больных

с поражением почек выше, чем у больных без пора-

жения почек, а БПГН, почечная недостаточность,

повышенный уровень креатинина при диагностике

ИЭ и эмболический инфаркт почки относятся

к предикторам внутрибольничной и, по некоторым

данным, хирургической летальности при ИЭ [28, 32,

33, 62—64].

ГН и эмбологенные поражения почек сохраня-

ют значение в качестве малых диагностических

критериев ИЭ [65]. С учетом клинических прояв-

лений этих поражений почек ИЭ должен рассмат-

риваться при дифференциальном диагнозе в сле-

дующих клинических ситуациях: ГН в сочетании

с лихорадкой, ГН с геморрагическим васкулитом,

гематурия с болью в пояснице (low back pain), ге-

матурия и кровохарканье (легочно-ренальный

синдром, обусловленный частым сочетанием ГН

с инфарктом легких при ИЭ правых отделов серд-

ца у наркоманов) [61, 66].

Больным ИЭ с поражением почек показана кон-

сультация нефролога, а в случаях развития почечной

недостаточности, сохраняющейся более 2 нед, не-

смотря на антимикробную терапию, особенно при

быстропрогрессирующей почечной недостаточно-

сти, целесообразно проведение биопсии почек для

дифференциации БПГН и острого интерстициаль-

ного нефрита.

Антибактериальная терапия при ИЭ с пораже-

нием почек предполагает исключение нефротокси-

ческих антибиотиков и уменьшение доз и кратно-

сти введения антибиотиков при почечной недоста-

точности.
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