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Поражение почек является важным клиническим 
проявлением инфекционного эндокардита (ИЭ), 
утяжеляя его течение и прогноз [1-8]. По данным 
разных авторов, частота почечной патологии при 
ИЭ колеблется от 2 до 78% [9, 5, 8]. Поражение по-
чек при ИЭ может манифестировать острой почеч-
ной недостаточностью (ОПН) в 11-43% случаев ИЭ 
[10-13]. У многих больных ИЭ поражение почек 
носит бессимптомный характер, что ведет к несвое-
временной диагностике этого осложнения, снижает 
эффективность лечения и ухудшает прогноз болез-
ни. На аутопсии нефропатию обнаруживают чаще, 
чем in vivo [14]. Летальность среди больных ИЭ с 
вовлечением почек значительно выше, чем у боль-
ных без данного осложнения [3, 4]. 

Целью исследования явилось определение осо-
бенностей поражения почек при ИЭ. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Наблюдали 70 больных ИЭ. В исследование вклю-
чены больные с достоверным ИЭ в соответствии с 
модифицированными Duke-критериями ИЭ [15]. В 
работе использованы клинические, лабораторные и 
инструментальные методы исследования. Лабора-
торные методы включали общий анализ крови, мо-
чи, пробы Нечипоренко, Зимницкого, биохимиче-
ские (определение белковых фракций, холестерина, 
мочевины, креатинина), бактериологические (посе-
вы крови, мочи на стерильность). В работе использо-
ваны стандартизованные методы исследования сис-
темы гемостаза: подсчет тромбоцитов в камере (фа-
зово-контрастный метод), гемолизат-агрегационный 
тест (ГАТ), активированное парциальное тромбо-
пластиновое время (АПТВ), ортофенантролиновый 
тест (ОФТ) определения растворимых фибриномо-
номерных комплексов (РФМК), уровень фибрино-
гена. Всем больным выполняли двухмерную транс-
торакальную ЭхоКГ, цветное доплеровское картиро-
вание кровотока проводили на аппаратах Sonolayer  
SSA-140А, SSA-270А Toshiba. Чреспищеводную 
ЭХоКГ выполняли на аппарате Acuson 128 XP/10. 
Полученные данные были подвергнуты статистиче-
ской обработке на персональном компьютере с при-
менением пакета прикладных программ Microsoft 
Excel 2007. Статистическую значимость различий 
оценивали стандартными статистическими метода-
ми по критерию Стьюдента.
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В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Признаки поражения почек обнаружены у 54 

(77,1%) из 70 больных ИЭ, что оказалось выше, чем 
в исследованиях других авторов [5, 8]. Из 54 боль-
ных ИЭ с поражением почек было 29 (53,7%) муж-
чин, 25 (46,2%) – женщины в возрасте от 19 до 76 
лет. У 27 (50%) больных была первичная, у 27 (50%) 
больных – вторичная форма ИЭ. Острое течение ИЭ 
было у 7 (13%), подострое – у 47 (87%) больных. 
Высокая степень активности отмечена у 26 (48%), 
умеренная – у 22 (41%), минимальная – у 6 (11%) 
больных. Положительная гемокультура была у 35 
(64,8%) больных: Staph. spp. – у 20 (57%), St. viridans 
– у 11 (31%), E. Coli – у 4 (14%) больных. 

У 18 (33,3%) (12 мужчин и 6 женщин) из 54 боль-
ных ИЭ развилась хроническая почечная недоста-
точность (ХПН). Из них у 3 (17%) больных было 
острое, у 15 (83%) – подострое течение ИЭ. У 
10 больных была первичная, у 8 – вторичная форма 
ИЭ. При первичной форме ИЭ у 4 больных выявле-
на ХПН I степени, у 3 – ХПН II степени и у 3 – 
ХПН III степени. При вторичной форме ИЭ у 2 боль-
ных была ХПН II ст., у 6 – ХПН III ст. Отмечено, 
что ХПН при ИЭ у мужчин развивалась в 2 раза ча-
ще, чем у женщин. Хроническая почечная недоста-
точность при ИЭ в отличие от результатов исследо-
вания других авторов была более тяжелой степени [4].

Нефротический синдром был редким признаком 
поражения почек при ИЭ: развился у 1 (3,7%) боль-
ного при вторичной форме ИЭ, подостром течении, 
III степени активности с поражением трех клапанов 
сердца. 

Изменения мочевого осадка отмечены у 49 (90,7%) 
больных ИЭ. Так, гематурия выявлена у 47 (87%) 
больных ИЭ. У всех больных вторичной формой 
ИЭ с поражением почек была гематурия: у 6 (22%) 
больных – незначительная, у 9 (33%) – умеренная, у 
12 (45%) – значительная. У 17 (62,9%) больных пер-
вичной формой ИЭ также определяли гематурию: у 
7 (41%) – незначительную, у 9 (53%) – умеренную, у 
1 (6%) – выраженную. 

Лейкоцитурию определяли у 33 (61%) больных 
ИЭ с поражением почек. Из них у 12 (36%) боль-
ных выявлена умеренная лейкоцитурия при первич-
ной форме ИЭ. Из 21 (64%) больного с лейкоциту-
рией при вторичной форме ИЭ незначительная лей-
коцитурия наблюдалась – у 15 (71%), умеренная – у 
4 (19%), выраженная – у 2 (10%) больных.  

Протеинурия обнаружена у 27 (50%) больных ИЭ 
с поражением почек. Протеинурия (0,05 до 2,2 г/л) вы-
явлена у 19 (70,4%) больных вторичной формой ИЭ. 
У 8 (29,6%) больных первичной формой ИЭ значе-
ния протеинурии составили 0,035-1,2 г/л. Протеину-
рия является достаточно частым признаком пораже-
ния почек при ИЭ, но значения ее были значитель-
но ниже, чем в работах других исследователей [16]. 

Выявлена важная роль в патогенезе и клинике 
ИЭ тромбоэмболического, тромбогеморрагического 

процессов, которые проявляются множественным по-
ражением сосудов – артерий, вен, капилляров. При 
ИЭ отмечаются инфаркты внутренних органов: по-
чек, легких, селезенки. Для ИЭ также характерен 
геморрагический синдром, который проявляется кро-
воизлияниями различной величины в кожу, слизис-
тые оболочки, внутренние органы, мозг и кровотече-
ниями из носа, десен, желудочно-кишечного тракта, 
кровохарканьем и др. На поражение мелких сосудов 
указывают подногтевые линейные геморагии, пят-
на Лукина, Рота, узелки Ослера, кожная петехиаль-
ная сыпь, конъюнктивит, эписклерит [1, 3, 9, 10].

Сосудистые эмболии различной локализации от-
мечены у 22 (41%) больных ИЭ с поражением почек. 
Из них острое нарушение мозгового кровообраще-
ния (ОНМК) развилось у 6 (27%), инфаркт миокар-
да – у 4 (18%), инфаркт легких – у 7 (32%), тромбозы 
периферических сосудов – у 5 (23%) больных. Но-
совые кровотечения отмечались у 4 (7%) больных, 
пятна Лукина – у 9 (17%), подногтевые линейные 
геморрагии – у 4 (7%), пятна Джейнуэя – у 4 (7%). 

Клиническим признакам нарушения гемостаза 
сопутствовали лабораторные изменения (табл. 1). 
Так, при изучении агрегационной активности тром-
боцитов у больных ИЭ с поражением почек наблю-
дали ослабление агрегации с максимальной (10-2) 
дозой гемолизата, что говорит о нарушении функ-
циональной активности тромбоцитов, при этом их 
среднее количество оставалось нормальным. При 
исследовании коагуляционного звена гемостаза 
имело место укорочение АПТВ, что указывает на ги-
перкоагуляцию. Повышение уровней фибриногена 
и РФМК свидетельствовало об активации системы 
фибринолиза.  

Анализировали данные аутопсии у 5 больных 
ИЭ. У 2 больных диагностирована первичная, у 
3 больных – вторичная форма ИЭ. У 1 больного те-
чение ИЭ было острым, у 4 – подострым. У одного 
больного была II, у 4 – III степень активности ИЭ.  
Клинические проявления поражения почек были 
следующими: развернутый нефротический синдром 
был у 4 больных. У всех умерших больных была ге-

Таблица 1

Некоторые показатели гемостаза 
у больных инфекционным эндокардитом 

с поражением почек

Показатель Значения
Количество тромбоцитов

Фибриноген, г/л
РФМК, мг %
ГАТ: ВА-2, сек
          ВА-6, сек
АПТВ, сек

180±57,4×109/л
5,4±3,00
15,0±6,26
25,7±14,46
45,4±16,37
27,6±6,77
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матурия: у 1 больного отмечалась умеренная гемату-
рия, у 4 – выраженная. Хроническая почечная недос-
таточность I степени была у 1 больного, ХПН III 
степени – у 1 больного. Клиническими проявления-
ми нарушений в системе гемостаза были следую-
щие: у 2 больных отмечались носовые кровотече-
ния, у 2 больных – тромбозы периферических сосу-
дов. У 3 больных выявляли снижение агрегации 
тромбоцитов с максимальной (10-2) дозой гемолиза-
та (59±1,7 сек), у 2 больных наблюдали гиперагре-
гацию тромбоцитов с субпороговой (10-6) дозой ге-
молизата (27 и 18 сек). У всех больных была гипер-
коагуляция (АПТВ-19,33±6,776 сек) с активацией 
фибринолитической системы (РФМК 23,6±4,27 мг %, 
фибриноген 10,03±2,604 г/л). 

Причиной смерти у 3 больных ИЭ была острая 
почечная недостаточность. У 2 больных ИЭ с пора-
жением почек летальный исход наступил в результа-
те прогрессирования хронической сердечной недос-
таточности на фоне приобретенного порока сердца. 
Данные морфологического исследования почек по-
казали, что у всех больных имел место некроз эпите-
лия проксимальных канальцев. У 1 больного также 
определялась мононуклеарная инфильтрация интер-
стиции. 

В проведенном исследовании проводили анализ 
морфологического субстрата поражения почек толь-
ко по данным некробиопсии. Во всех случаях выяв-
лен острый тубулярный некроз, что позволяет пред-
положить отсутствие какой-либо роли других форм 
поражения почек в развитии летального исхода у ис-
следованных больных. 

Таким образом, поражение почек выявлялось у 
большинства больных ИЭ. Клиническими проявле-
ниями поражения почек при ИЭ явились: хрониче-
ская почечная недостаточность (33,3%), нефротиче-
ский синдром (3,7%). Хроническая почечная недос-
таточность при ИЭ в 2 раза чаще развивалась у муж-
чин, чем у женщин. Изменения мочевого осадка от-
мечены у больных. Ведущим лабораторным призна-
ком поражения почек при ИЭ являлась гематурия 
(87%), реже лейкоцитурия (61%) и протеинурия 
(50%). Изменения мочевого осадка чаще встречались 
и были более выражены при вторичной форме ИЭ. 
Клиническими проявлениями тромбогеморрагичес-
кого синдрома у больных ИЭ с поражением почек 
были острое нарушение мозгового кровообращения, 
инфаркты миокарда, легких, тромбозы перифериче-
ских сосудов, конъюнктивальные кровоизлияния, 
носовые кровотечения, пятна Лукина, подногтевые 
линейные геморрагии, пятна Джейнуэя. Изменения 
системы гемостаза характеризовались снижением 
агрегации тромбоцитов, гиперкоагуляцией, актива-
цией системы фибринолиза. Знание особенностей 
современного течения ИЭ способствует диагностике 
поражения почек. 
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RENAL INJURY IN INFECTIOUS 
ENDOCARDITIS 

V.P. Drobysheva, A.A. Demin, Ye.S. Fridman

SUMMARY 

Peculiarities of renal injury in 54 patients having 
reliable infectious endocarditis were investigated. Most 
patients had injured kidneys. Clinical manifestation in 
injured kidneys in chronic endocarditis are identified.  

Key words: infectious endocarditis, renal injury, 
hemostasis.


