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Проблема диагностики, а следовательно, и адек-

ватного лечения «лихорадки неясного генеза» очень 

актуальна как для госпитального, так и для догоспи-

тального этапов. И это связано в первую очередь с тем, 

что с такой проблемой больной неделями обращается 

за помощью — а ответа нет, диагноза нет, лечения нет. 

И как следствие — инвалидность, хронизация процес-

са, дорогостоящее обследование, в худшем случае че-

рез какое-то время мы разводим руками и уже сделать 

ничего не можем.

Если взять «Дифдиагностику» Хегглина, Виногра-

дова, то в разделе «Лихорадка» мы найдем множество 

интересных, толковых диагностических алгоритмов, 

которые могут (правда, не всегда) помочь решить эту 

задачу. Но кто заглядывает в эти книги?

Мы не будем пересказывать эти книги, а остано-

вимся на одной из частых причин этой так называе-

мой «лихорадки неясного генеза».

Речь пойдет об инфекционном эндокардите (ИЭ). 

Много десятилетий назад это заболевание называлось 

«септический эндокардит», и чаще всего врачи того 

времени ставили этот диагноз на фоне ревматиче-

ской болезни сердца. Это было связано с наличием у 

больного выраженного септического компонента, что 

трактовалось как вторичный септический эндокардит.

В более поздний период появился диагноз «бак-

териальный эндокардит», и в настоящее время это 

ИЭ, так как возбудителем этой болезни могут быть не 

только бактерии, но и грибы, вирусы и др.

От прогресса в медицине никуда не уйти, и в по-

следние десятилетия отмечаются протезные эндокар-

диты, электродные эндокардиты (например, электро-

ды кардиостимулятора), причиной чему может стать 

и длительное нахождение катетеров в магистральных 

сосудах и т.д. В то же время мы забываем, что любое 

вмешательство, будь то эндоскопическое исследова-

ние, экстракция зуба, цистоскопия и т.д., обязательно 

приводит к бактериемии, а если она массивная и по 

характеру возбудителя агрессивная, то может свиде-

тельствовать об ИЭ. Как следствие возникают одон-

тогенный, урологический сепсис и поражение клапа-

нов. И нужно быть настороже, если у таких больных 

отмечается лихорадочное состояние через несколько 

дней после, например, малой хирургии или, как ее 

еще называют, хирургии одного дня. И если возникает 

хоть малейшая опасность ИЭ, должна быть проведена 

адекватная антибиотикопрофилактика до начала вме-

шательства. То есть прежде чем напасть на больного с 

эндоскопом, оцените опасность возникновения ИЭ.

Особое значение имеет ИЭ наркоманов: появ-

ляется лихорадка плюс внутривенно вводятся нар-

котические вещества, что практически всегда вызы-

вает сепсис и поражение клапанов. И если раньше, 

в далекие времена, ИЭ наркоманов был редкостью, 

то на сегодняшний день только в нашем центре при 

ХГКБСНМП за последний год наблюдалось не ме-

нее 15 больных с таким диагнозом. Как правило, или 

с микст-инфекцией, или с полиорганной патологией, 

или с септической пневмонией, или с септическими 

отсевами в жизненно важных органах, или после без-

успешного лечения (часто в связи с финансовым по-

ложением больного).

Иногда поражает многогранность причин это-

го заболевания. У одного молодого больного после 

успешного проведения тромболизиса по поводу ИИ 

(ревматизм, искусственный клапан, фибрилляция 

предсердия) через 4 дня появилась гектическая лихо-

радка (поставлен диагноз «сепсис»), а еще через 2–3 

дня — вегетации на протезном клапане, т.е. острый 

вторичный ИЭ. Антибактериальной профилактики 

не было, так как не было настороженности у наших 

коллег. И, к сожалению, такие случаи не редкость.

Вы, наверное, обратили внимание на то, что очень 

часто мы отождествляем слово «сепсис» и ИЭ. По на-

шему глубокому убеждению, к ИЭ, острому или под-

острому, первичному или вторичному, необходимо 

относиться как к сепсису, так как адекватные диа-

гностика и лечение (а слово «сепсис» настораживает) 

позволяют добиться определенных успехов в лечении 

или, как мы это еще называем, контроля за инфекци-

ей, в то же время не каждый септический процесс за-

канчивается инфекционным эндокардитом.

Об этом еще в 2001 году говорил В.П. Тюрин. В 

его классификации приведены определения острого, 
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подострого, хронического рецидивирующего (затяж-

ного) вариантов ИЭ по этиологическим и времен-

ным критериям. В основу характеристики острого и 

подострого течения положены высокая активность 

инфекционно-воспалительного процесса, выражен-

ность клинической картины, степень вирулентности 

микроорганизмов. Разработаны критерии выздоров-

ления, рецидива, повторного ИЭ.

Острый (септический) ИЭ — воспалительное по-

ражение эндокарда длительностью до 2 месяцев, вы-

званное высоковирулентными микроорганизмами, 

протекающее с выраженными инфекционно-токси-

ческими (септическими) проявлениями, частым фор-

мированием гнойных метастазов в различные органы 

и ткани, преимущественно без иммунных проявле-

ний, которые не успевают развиться из-за скоротеч-

ности болезни. Острый ИЭ — осложнение сепсиса.

Подострый ИЭ — особая форма сепсиса продол-

жительностью более 2 месяцев, обусловленная на-

личием внутрисердечного инфекционного очага, 

который вызывает рецидивирующую септицемию, 

эмболии, нарастающие изменения в иммунной си-

стеме, приводящие к развитию нефрита, васкулита, 

синовита, полисерозита. Этот вариант заболевания 

возникает при маловирулентном возбудителе (энте-

рококк, эпидермальный стафилококк, гемофилюс), 

определенных соотношениях патогенности возбуди-

теля и реактивности организма, а также при недоста-

точно эффективной антибактериальной терапии.

Затяжной (хронический рецидивирующий) ИЭ яв-

ляется этиологическим вариантом подострого эндокар-

дита. Его вызывают зеленящий стрептококк или близ-

кие к нему штаммы стрептококка. Характеризуется 

пролонгированным течением (более 6 месяцев), отсут-

ствием гнойных метастазов, преобладанием иммунопа-

тологических проявлений, обусловленных поражением 

циркулирующими иммунными комплексами.

Пациента следует считать выздоровевшим через 

один год после завершения лечения по поводу ИЭ, 

если в течение этого срока сохранялись нормальные 

температура тела, СОЭ, не выделялся возбудитель из 

крови. Рецидивы болезни классифицируют на ранние 

(в течение 2–3 месяцев после лечения) и поздние (от 

3 до 12 месяцев). Повторным ИЭ считается развитие 

заболевания через один год и более после завершения 

лечения или выделение из крови другого возбудителя 

в срок до одного года.

Особыми формами ИЭ являются ИЭ протеза 

клапана, у наркоманов, у пациентов с имплантиро-

ванным электрокардиостимулятором, у пациентов с 

трансплантированным целым органом, у пациентов, 

находящихся на программном гемодиализе, нозоко-

миальный ИЭ, ИЭ у людей пожилого и старческого 

возраста.

Современное клиническое течение ИЭ характе-

ризуется: преобладанием острых форм эндокардита; 

возрастанием числа атипичных вариантов течения за-

болевания со стертой клинической симптоматикой; 

преобладанием иммунопатологических проявлений 

(васкулит, миокардит, гломерулонефрит), иногда вы-

ступающих на первый план в клинической картине 

заболевания. Большинство исследователей отрицают 

существование особой хронической (затяжной, реци-

дивирующей) формы инфекционного эндокардита, 

поскольку рецидивы заболевания — это лишь резуль-

тат неадекватного лечения больных подострым ИЭ.

Клиническая картина ИЭ отличается большим 

многообразием симптомов. Помимо типичных кли-

нических проявлений, эндокардит может протекать 

атипично, под маской других заболеваний:

1. Общие: недомогание, анорексия, уменьшение 

массы тела, бледность кожных покровов, ночная пот-

ливость.

2. Со стороны сердца: миокардит, перикардит, по-

ражение клапанов, инфаркт (шумы, нарушения рит-

ма сердца, сердечная недостаточность).

3. Со стороны легких: чаще наблюдаются при по-

ражении клапанов правых отделов сердца и обуслов-

лены развитием повторных инфаркт-пневмоний, ин-

фаркта легкого (плеврит, кровохарканье, отек легких).

4. Со стороны органа зрения: внезапная слепо-

та, петехии на веках, на глазном дне — петехиальные 

кровоизлияния и пятна Рота (белые округлые пятна 

диаметром 1–2 мм, расположенные поверхностно, 

иногда закрывающие сосуды сетчатки, состоящие из 

скоплений клеток, образовавшихся вследствие ин-

фарктов сетчатки), отек и неврит зрительного нерва.

5. Церебральные: протекают под видом острого на-

рушения мозгового кровообращения, реже — менин-

гита или менингоэнцефалита (гемиплегия, афазия, 

атаксия, головная боль, психические нарушения).

6. Почечные: проявляются симптомами диффуз-

ного гломерулонефрита или инфаркта почки (проте-

инурия, гематурия, гипертензивный криз).

7. Гематологические: проявляются анемией.

8. Со стороны опорно-двигательного аппарата: ар-

трит, остеомиелит.

9. Сосудистые: воспроизводят клинику системно-

го васкулита, тромбангиита (геморрагический син-

дром, тромбоэмболические осложнения (ТЭО)).

Большие трудности возникают при диагностике 

инфекционного эндокардита протезированных кла-

панов (ИЭПК), несмотря на то, что внимание врачей 

привлечено к факту имплантации искусственного 

клапана. Отсутствие гемодинамических нарушений 

или признаков дисфункции протеза даже при тран-

зиторной бактериемии не позволяет считать диагноз 

верифицированным. Диагностическое значение при-

дают изменениям аускультативной картины со сто-

роны сердца, при развитии парапротезной фистулы в 

аортальной позиции выявляют диастолический шум, 

нередко быстро прогрессирует сердечная недостаточ-

ность (тромбоз механического протеза). Эхокардио-

графия в диагностике ИЭПК (особенно шарикового 

протеза) малоинформативна, лишь в отдельных слу-

чаях позволяет обнаружить тромбоз механического 

протеза и вегетации.

Диагностика инфекционного эндокардита у боль-

ных пожилого возраста особенно затруднительна, при-

чем число диагностических ошибок достигает 50 %.

Инфекционный эндокардит, являющийся по-

лиорганным заболеванием, может манифестировать 
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симптомами, обусловленными поражением не только 

сердца, но и других органов и систем. В связи с этим на 

первый план могут выступать следующие симптомы: 

отеки под глазами, кровь в моче, головные боли, боли 

в поясничной области, нарушения мочеиспускания 

(симптомы гломерулонефрита или инфаркта почки); 

интенсивные головные боли, головокружения, тош-

нота, рвота, общемозговые и очаговые неврологиче-

ские симптомы (цереброваскулит или тромбоэмболия 

мозговых сосудов с развитием ишемического инсуль-

та); резкие боли в левом подреберье (инфаркт селе-

зенки); высыпания на коже по типу геморрагическо-

го васкулита; клинические проявления инфарктной 

пневмонии; внезапная потеря зрения; боли в суставах.

Полиморфизм клинической картины ИЭ опреде-

ляется полиорганным поражением. Для современного 

течения заболевания свойственно развитие множества 

осложнений, которые формируют ведущую органную 

патологию. Частыми осложнениями ИЭ являются: со 

стороны сердца — миокардит, перикардит, абсцессы, 

нарушение ритма и проводимости; почек — инфаркт, 

диффузный гломерулонефрит, очаговый нефрит, не-

фротический синдром, острая почечная недостаточ-

ность; легких — тромбоэмболия легочных артерий 

(ТЭЛА), инфаркт-пневмония, плеврит, абсцесс, ле-

гочная гипертензия; печени — гепатит, абсцесс, цир-

роз; селезенки — спленомегалия, инфаркт, абсцесс; 

нервной системы — острое нарушение мозгового кро-

вообращения, менингит, менингоэнцефалит, абсцес-

сы головного мозга; сосудов — васкулит, эмболии, 

аневризмы, тромбозы. Фатальными  осложнениями 

инфекционного эндокардита являются: септический 

шок, респираторный дистресс-синдром, полиорган-

ная недостаточность, острая сердечная недостаточ-

ность, эмболии в головной мозг, сердце.

В сравнении с серединой XX столетия в послед-

ние десятилетия увеличилось количество ТЭО. По-

видимому, это обусловлено значительным ростом 

первичных форм инфекционного эндокардита (до 

50–75 %). Если ранее ТЭО наблюдали у 25–31 % боль-

ных, то в настоящее время — у 75–85 %. Эмболии и 

инфаркты внутренних органов определяются у 35 % 

больных, множественные эмболические осложне-

ния — у 38 %.

Структура ТЭО при современном течении ИЭ 

следующая: инфаркт селезенки — 41 % случаев, эм-

болии головного мозга — 35 %, эмболии в конечно-

сти — 25 %, эмболии в коронарные артерии — 15,5 %, 

инфаркты легких — 8,5 %, эмболии в артерии сетчат-

ки — 2,8 %. В 2–8,5 % случаев ИЭ развиваются эм-

бологенные инфаркты миокарда, которые в 50–60-е 

годы выявлялись в 0,8–1 % случаев. Их происхожде-

ние обусловлено попаданием в венечные артерии 

тромботических частиц из микробных вегетаций 

(MB) и обызвествленных наложений клапанов.

В последние десятилетия ТЭО церебральных ар-

терий стали наблюдаться значительно чаще (22 %), 

чем в 50–60-е годы (8–11 %). В 80–90-е годы частота 

выявления церебральных осложнений у больных ИЭ 

составила 6,7–41 %, среди них чаще встречались ин-

фаркты головного мозга (24–64,6 %), внутримозговые 

гематомы (5,6–32 %), интракраниальные микотиче-

ские аневризмы (17–24 %), менингиты (1–14 %), аб-

сцессы (2,8 %), субарахноидальные кровоизлияния и 

артерииты (4–7,6 %). Смертность больных ИЭ с цере-

бральными осложнениями достигает 39–74 %.

На развитие ТЭО оказывают влияние вид бакте-

рий, локализация инфекционного очага на клапанах 

сердца, размер, форма, степень подвижности MB. 

Эмболические осложнения чаще диагностируют при 

стафилококковом (65 %), несколько реже при стреп-

тококковом (34,8 %), энтерококковом ИЭ (33 %). В 

сравнении с серединой XX столетия увеличилось ко-

личество инфарктов и абсцессов селезенки. На совре-

менном этапе их удельный вес в патологии селезенки 

составляет 12–46 и 6 % соответственно. Чаще разви-

ваются ишемические (55 %), реже — геморрагические 

(45 %) инфаркты селезенки, эмболии артерий почек 

развиваются у 9–17 % больных. Значительно увели-

чилось количество эмболий легочной артерии, кото-

рые выявляют в 44–56 % случаев ИЭ у наркоманов. 

Как правило, это множественные легочные эмболии 

с клиникой ТЭЛА, осложняющиеся в 12–27 % ин-

фаркт-пневмониями и абсцессами легких. Легочно-

плевральные осложнения развиваются у 75 % боль-

ных ИЭ.

В настоящее время гломерулонефрит, являющий-

ся одним из иммунных осложнений ИЭ, встречается 

реже (40–56 %). Это осложнение диагностируется 

клинически у 8–32 % больных. Значительно чаще 

патология почек проявляется умеренным мочевым 

синдромом (до 67–78 %). Нефротический синдром и 

острая почечная недостаточность развиваются редко. 

Спленомегалия регистрируется в 21–67,5 % случаев. 

Миокардит при современном течении первичного 

ИЭ диагностируется клиницистами у 23–54 % боль-

ных, а патологоанатомами — у 86 %.

Распространение новых клинических форм бо-

лезни (ИЭ протезного клапана, ИЭ у наркоманов) 

вызвано увеличением числа кардиохирургических 

операций, эпидемией внутривенной наркомании, 

иммунодефицитом. Заболеваемость ИЭ у наркоманов 

составляет 2–6 % в год, что значительно превышает 

частоту встречаемости ИЭ в общей популяции. Эта 

группа больных ИЭ характеризуется преимуществен-

ным поражением ТК, клапана легочной артерии, эн-

докарда правых предсердия и желудочка.

Выделение в особую форму ИЭ у наркоманов вы-

звано рядом особенностей: атипичностью клиниче-

ской картины, поражением легких в результате ТЭЛА, 

выраженностью септических проявлений, ранним 

развитием сепсиса и полиорганной недостаточности, 

резистентностью к антибиотикам.

Наиболее частым возбудителем ИЭ правых камер 

сердца является золотистый стафилококк, при кото-

ром резистентность к антибиотикам возникает у 90 % 

больных в течение 1–2 недель. Многие авторы счита-

ют золотистый стафилококк специфическим возбу-

дителем ИЭ у наркоманов. Важность акцентирования 

внимания на этиологическом факторе обусловлена 

высокой смертностью в этой группе больных — 70–

80 %.
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Причинами развития ИЭ с преимущественным 

поражением правых камер сердца могут быть дли-

тельные катетеризации вен, внутрисердечные диа-

гностические и лечебные манипуляции (зондиро-

вание сердца, длительное использование катетера 

Svan-Ganz и т.д.). Чаще инфицируются гемодиализ-

ные шунты (57–61 %), внутривенные катетеры (21 %) 

и катетеры Svan-Ganz (18 %), реже — катетеры под-

ключичной и яремной вен (10 %), легочной артерии 

(8–8,5 %).

Клиническое течение ИЭ правых камер серд-

ца весьма неспецифично, что обусловливает частые 

ошибки и трудности в диагностике. Наиболее типич-

но начало заболевания с развитием множественных 

легочных инфекционных очагов. Весьма характерна 

манифестация с «лихорадки неясного генеза», кото-

рая является характерным симптомом и встречается 

у 90–95 % больных. Появление озноба сопровожда-

ется обильным потоотделением без улучшения са-

мочувствия больных. Приблизительно у одной трети 

пациентов наблюдаются петехии и геморрагическая 

сыпь. Изменения центральной гемодинамики при 

разрушении ТК менее выражены, чем при поражении 

митрального и аортального клапанов, поэтому СН 

III–IV ФК развивается на поздних стадиях заболева-

ния. Тромбоэмболии легочной артерии часто ослож-

няются инфаркт-пневмониями, абсцессами легких и 

двусторонним пневмотораксом.

После хирургического лечения врожденных и 

приобретенных пороков сердца развивается ИЭПК 

(11–18 %). Термин «ИЭПК» характеризует генерали-

зованную реакцию организма и подразумевает воспа-

лительные изменения в эндокарде. Эта форма ИЭ яв-

ляется вариантом ангиогенного сепсиса с первичным 

очагом в протезе клапана. Риск развития ИЭ в течение 

первого года после имплантации искусственного кла-

пана составляет 2–4 %, значительно увеличивается у 

пациентов пожилого возраста. Летальность при этой 

форме ИЭ составляет 23–80 %.

Частота возникновения ИЭ значительно выше 

при протезировании аортального клапана, что об-

условлено продолжительностью операции, больши-

ми гемодинамическими нагрузками и турбулентным 

кровотоком на искусственном клапане. По времени 

возникновения различают ранний (в течение 60 дней 

после операции) и поздний (позднее 60 дней) ИЭПК. 

Деление на ранний и поздний ИЭ вызвано особен-

ностями микробиологических, клинических и диа-

гностических данных, течением и прогнозом заболе-

вания.

За последние 20–30 лет этиология ИЭПК суще-

ственно изменилась. Основными возбудителями рас-

сматриваемой формы ИЭ являются эпидермальный 

и золотистый стафилококк. Все большее значение 

приобретают условно-патогенная микрофлора, грам-

отрицательные аэробы, стрептококки, грибы. Их ви-

довой состав сходен с ИЭ нативных клапанов. Однако 

количество положительных гемокультур выше: гра-

мотрицательная микрофлора — 20 %, грибы — 10–12 

%, стрептококки — 5–10 %, дифтероиды — 8–10 %, 

другие бактерии — 5–10 %.

Смертность при ИЭПК, вызванном Staph.aureus, 

составляет 86–90 %, а при ИЭ, вызванном Staph.
еpidermidis, — 52–60 %. Инфекционный эндокардит 

протеза клапана, вызванный грамотрицательными 

бактериями, встречается в 2–4,6 % случаев. Грамотри-

цательные аэробы выделяются в 20 % случаев раннего 

и в 10 % случаев позднего ИЭПК. Спектр грамотрица-

тельных бактерий довольно широк: Hemophilus species, 
E.coli, Klehsiella species, Proteuss pecies, Pseudomonas spe-
cies, Serratia, Alcaligenes feacalis, Eikenella corrodens.

Инфицирование во многом определяется физиче-

скими свойствами и химическим составом импланти-

руемого клапана, способностью бактерий к адгезии на 

шовном материале. Инфицирование может начинать-

ся с абактериальных тромботических наложений при 

транзиторной бактериемии. За счет адгезии стафило-

кокков на внутрисердечных швах развивается ранний 

послеоперационный ИЭПК. Дополнительными пе-

риоперационными источниками инфекции являются 

артериальные системы, внутривенные и уретральные 

катетеры, сердечные заплаты, эндотрахеальные труб-

ки. При имплантации протеза миокард становится 

более восприимчивым к инфекции. Воспаление на-

чинается с манжеты искусственного клапана и лока-

лизуется в фиброзном кольце.

Далее образуются аннулярные и/или кольцевые 

абсцессы, которые вызывают формирование пара-

протезных фистул, отрыв протеза. Такому ослож-

нению чаще подвержена аортальная позиция. Для 

этой локализации свойственно распространение 

абсцесса фиброзного кольца на миокард, вовлече-

ние в патологический процесс проводящих путей 

сердца. Наибольшая частота ИЭ биопротезного кла-

пана наблюдается в митральной позиции, которая 

значительно труднее поддается консервативному и 

оперативному лечению. В 13–40 % случаев ИЭПК 

образуются тромбы на протезе, являющиеся источ-

никами ТЭО.

Частым симптомом ИЭПК является лихорадка, 

которая встречается у 95–97 % больных. Сердечная 

недостаточность, обусловленная инфекционно-ток-

сическим миокардитом и параклапанными фисту-

лами, формируется у подавляющего большинства 

больных при раннем ИЭПК и только у трети пациен-

тов — при позднем. Септический шок встречается у 

33 % больных с ранним и у 10 % — с поздним ИЭПК. 

Нарушения атриовентрикулярной проводимости ре-

гистрируются на ЭКГ в 15–20 % случаев раннего и в 

5–10 % позднего ИЭПК. Спленомегалию отмечают у 

26 % пациентов с ранним и у 44 % — с поздним ИЭПК. 

Частота развития ТЭО составляет 10–32 %. Наиболее 

характерны ТЭО для течения ИЭПК, вызванного 

грибами. При раннем ИЭПК частота ТЭО составляет 

10–11 %, при позднем — 23–28 %.

Клиническое течение ИЭПК зависит от многих 

факторов, вида возбудителя, возраста больного, эф-

фективности антибактериальной терапии. При вы-

соковирулентном возбудителе (золотистый стафило-

кокк, грамотрицательная микрофлора) преобладает 

острое течение с развитием острой сердечной и по-

лиорганной недостаточности, ТЭО. При маловиру-
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лентном возбудителе разворачивается классическая 

картина sepsis lenta, что более характерно для позднего 

ИЭПК.

По сравнению с серединой XX столетия основны-

ми возбудителями стали золотистый и эпидермаль-

ный стафилококки. В структуре возбудителей вырос 

удельный вес грамотрицательных, анаэробных бак-

терий и грибов, которые в большинстве случаев рези-

стентны к антибактериальной терапии. Это способ-

ствовало увеличению количества первичного острого 

ИЭ с развитием множественных тромбоэмболиче-

ских осложнений.

Дифференциальная диагностика ИЭ проводится с 

группой заболеваний, наиболее важными из которых 

являются: острая ревматическая лихорадка (ОРЛ), 

ревматоидный артрит с системными проявлениями 

(РА), системная красная волчанка (СКВ), узелковый 

полиартериит (УП), антифосфолипидный синдром 

(АФЛС), инфекционные заболевания, протекающие 

с лихорадкой, сыпью и спленомегалией (холера, бру-

целлез и др.), врожденные и приобретенные пороки 

сердца, злокачественные новообразования (лимфо-

ма, лимфогранулематоз и др.), сепсис.

Трудности в дифференциальной диагностике ИЭ 

с болезнями соединительной ткани определяются 

системным поражением сосудов и развитием панар-

териита. Примером этого может служить ОРЛ, ко-

торая протекает у больных с поражением суставов и 

формированием порока сердца (Шамов И.И., 1999). 

Трудность постановки диагноза ОРЛ в последние 

несколько десятилетий связана с тем, что не всегда 

развивается полный симптомокомплекс ревматиз-

ма. Нередко наблюдается изолированное поражение 

сердца или суставов (Насонова В.А., 1998). При пер-

вых атаках развиваются полиартриты, при повтор-

ных — артралгии. Уменьшилась частота рецидивов 

болезни (Насонова В.А., 1998). Тем не менее ОРЛ 

является болезнью с преимущественным развитием 

у подростков и молодых людей. Для нее характерны 

асимметричные мигрирующие полиартриты, вальву-

лит, поражение миокарда, нарушение проводимости 

и ритма. Повышение титра антистрептококковых 

антител больше связано с ОРЛ, чем с ИЭ, так как воз-

будителем эндокардита является зеленящий стрепто-

кокк. Однако некоторые признаки этих заболеваний 

в виде лихорадки, патологии суставов и сердца при 

отсутствии проявлений ТЭО и MB на клапанах серд-

ца определяют актуальность дифференциальной диа-

гностики.

Высокочувствительными признаками ОРЛ явля-

ются: молодой возраст больных, поражение миокарда 

с различными нарушениями ритма и проводимости, 

поражение кожи в виде кольцевой эритемы, повы-

шение титра антистрептококковых антител. Для ИЭ 

более характерны ТЭО, спленомегалия, пневмония, 

плевриты, септическое и/или иммунокомплексное 

поражение печени и почек, выраженный лейкоцитоз, 

гипохромная анемия, значительное увеличение в кро-

ви концентрации иммуноглобулинов и циркулирую-

щих иммунных комплексов, эхокардиографические 

признаки поражения сердца (MB на клапанах, выра-

женная регургитация, перфорация и отрыв створок 

клапанов) и органов брюшной полости (септический 

гепатит, спленит, нефрит), положительная гемокуль-

тура (золотистый и эпидермальный стафилококк, 

зеленящий стрептокк, энтерококки, грибы и др.) (Та-

тарченко И.П., Комаров В.Т., 2001).

Среди системных заболеваний, с которыми надо 

проводить дифференциальную диагностику ИЭ, важ-

ное место занимает РА с системными проявлениями. 

Они значительно осложняют течение болезни, приво-

дят к быстрому прогрессированию и формированию 

эрозивно-деструктивных поражений суставов, фор-

мированию в 50–60 % случаев ревматоидного эндо-

кардита (Насонов Е.Л., 1988). К тому же современный 

ИЭ довольно часто проявляется иммунокомплекс-

ной патологией, в которой на одно из первых мест 

выходит поражение опорно-двигательного аппарата 

(23–60 %), проявляющееся артралгиями, артритами, 

тендинитами, энтезопатиями, дисцитом поясничного 

отдела позвоночника (Белов Б.С., 1997; Комаров В.Т. 

и соавт., 2000).

В 40–50 % случаев РА может проявляться высо-

кой лихорадкой и поражением клапанов сердца с 

нарушением ритма и проводимости. Однако у боль-

шинства больных ревматоидный эндокардит с фор-

мированием недостаточности аортального (АК), 

митрального клапанов (МК) протекает относитель-

но благоприятно и клинически бессимптомно. Для 

системных проявлений РА характерны фиброзиру-

ющий альвеолит, лимфаденопатия, аутоиммунный 

тиреоидит, синдром Рейно, ревматоидные узлы, 

синдром Шегрена, которые не встречаются при ИЭ 

(Татарченко И.П., Комаров В.Т., 2001). Тем не менее 

на практике проведение дифференциальной диагно-

стики между РА с системными проявлениями и ИЭ 

остается достаточно трудной задачей (Балабан С.Я. 

и соавт., 1986).

Сходство клинических и лабораторных проявле-

ний между ИЭ и СКВ значительно затрудняет про-

ведение дифференциальной диагностики. У больных 

ИЭ и СКВ с одинаковой частотой встречаются лихо-

радка, полисерозит, миокардит, васкулиты, гломеру-

лонефрит. В случае формирования (30–45 %) тром-

ботического неинфекционного эндокардита (ТНЭ) 

возникают затруднения в трактовке поражений кла-

панов. Однако при ИЭ чаще отмечается деструктив-

ная пневмония, а при СКВ — сосудистые поражения 

легких в виде пульмонитов. Отсутствие выраженной 

деструкции клапанов сердца и регургитации, отри-

цательная гемокультура, положительный эффект от 

применения преднизолона и цитостатиков свидетель-

ствуют в пользу СКВ.

В клинической практике могут быть полезны диа-

гностические критерии СКВ, разработанные Амери-

канской ревматологической ассоциацией (Насоно-

ва В.А., 1995): наличие LE-клеток, антинуклеарных 

антител, эритемы на лице, дискоидная волчанка, 

фотосенсибилизация, язвы в полости рта, артрит, се-

розит, поражение почек с протеинурией до 0,5 г/сут, 

неврологические нарушения (судороги или психоз), 

изменения крови (гемолитическая анемия, умень-
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шение количества лейкоцитов до 4  109/л, тромбо-

цитов — до 100  103/л, лимфопения в двух и более 

пробах крови). Наличие любых 4 критериев делает ди-

агноз СКВ достоверным. Однако постановка диагно-

за затруднена при своеобразных вариантах течения 

(сочетанные или пограничные с другими болезнями 

соединительной ткани), а также на ранних этапах 

формирования СКВ.

Нередко приходится проводить дифдиагностику 

между ИЭ и НТЭ при вторичном АФЛС, развива-

ющемся у больных СКВ, УП, подагрой (Синячен-

ко О.В., 1997). Формирование НТЭ при системных ва-

скулитах связано с образованием антител к эндотелию 

(Насонов Е.Л. и соавт., 1995; Фомичева О.А., 1997). 

Довольно трудно бывает дифференцировать ИЭ от 

УП при наличии выраженной лихорадки, суставного 

синдрома, поражения почек и кожи. Однако для УП 

характерно развитие асимметричного полиневрита, 

поражения почек с формированием микроаневризм и 

артериальной гипертензии, ишемических поражений 

конечностей (сетчатое ливедо, дигитальный артери-

ит), сосудов мозга (с развитием ишемического ин-

сульта) и желудочно-кишечного тракта (с развитием 

кишечной непроходимости).

Из группы заболеваний с НТЭ следует исключать 

первичный АФЛС, развивающийся в результате ауто-

иммунных реакций к фосфолипидам, находящимся 

на мембране эритроцитов, в клетках эндотелия со-

судов, нервной системы. Нередко в практике врача 

приходится проводить дифдиагностику ИЭ с пара-

неопластическим (карциноидным) НТЭ, вызванным 

развитием повышенного тромбообразования при 

злокачественных опухолях. На основании изучения 

литературы разработаны дифференциально-диаг-

ностические признаки ИЭ и группы НТЭ, которые 

приведены в табл. 1 (Татарченко И.П., Комаров В.Т., 

2001).

Таким образом, при проведении дифференци-

альной диагностики ИЭ возрастает значение НТЭ, 

АФЛС, болезней соединительной ткани и костно-мы-

шечной системы, злокачественных новообразований, 

которые нередко сопровождаются поражением эндо-

карда с формированием недостаточности клапанов 

сердца, артериальными и венозными тромбозами, 

тромбоцитопенией, сетчатым ливедо, образованием 

антител к кардиолипинам. Знание дифференциаль-

но-диагностических признаков, своевременное про-

ведение клинико-лабораторной диагностики, ультра-

звукового исследования сердца и органов брюшной 

полости в динамике помогают установить диагноз 

инфекционного эндокардита.
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