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В работе на основе литературных и собственных данных проанализированы современные аспекты этиоло-
гии, патогенеза, клиники и профилактики инфекционного эндокардита. Особое внимание уделено роли оксида
азота в патогенезе этого заболевания, выделению групп риска, а также современным схемам профилактики.
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The modern aspects of the etiology, pathogenesis, clinical picture and preventive treatment of infective endocarditis
were analysed on the basis of literary and own data. The role of nitric oxide in pathogenesis of this disease, risk group,
modern schemes of prevention were studied.
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Одним из наиболее грозных осложнений кли-
нического течения врожденных пороков сердца
является инфекционный эндокардит, который зна-
чительно ухудшает показатели оперативной реаби-
литации данной категории детей [1, 4, 12]. В связи
с распространением различного рода вмеша-
тельств, производимых на сердце (протезирование
клапанов, зондирование сердца и др.), в последние
годы отмечается существенный рост инфекцион-
ных эндокардитов и сохраняется их высокая ле-
тальность [1].

Из описанных 119 микроорганизмов, способ-
ных вызвать инфекционный эндокардит, более по-
ловины – грамотрицательные [2]. В развитии по-
дострого эндокардита по-прежнему ведущая роль
принадлежит зеленящему стрептококку, а острого
– стафилококковой флоре. Эти данные согласуют-
ся с полученными нами результатами по исследо-
ванию микрофлоры носоглоточного кольца у де-
тей с врожденными пороками сердца. Из 26 обсле-
дованных больных (за исключением двух) все яв-
лялись носителями стрептококковой и/или стафи-
лококковой флоры и являются угрожаемыми по
риску развития инфекционного эндокардита.

Ведущее значение в развитии болезни имеет
повреждение эндотелия сосудов и особенно эндо-
карда. В настоящее время показано, что эндотели-
альная выстилка сосудов регулирует местные про-
цессы гемостаза, пролиферацию, миграцию кле-

ток в сосудистую стенку и сосудистый тонус [3].
Последнее свойство эндотелия связано с его спо-
собностью осуществлять синтез оксида азота. С
точки зрения роли NO в физиологии и патофизио-
логии сердечно-сосудистой системы существенное
значение в его образовании имеют следующие фак-
торы: резкие изменения АД, пульсовые колебания
кровотока и вызываемые движущейся кровью из-
менения давления сдвига на эндотелиальные клет-
ки сосудов [5, 13]. Особенности кровотока при ВПС
(повреждающее действие струи регургитациии,
увеличение скорости кровотока) способствуют
функциональному, а позже и морфологическому
повреждению эндотелия [1, 11], развитию его дис-
функции усилением процессов агрегации и адге-
зии тромбоцитов крови, формированию тромботи-
ческих масс с последующим отложением в них
возбудителя [3]. Кроме этого показано, что при
бактериемиии и воспалении за счет усиления сво-
бодно-радикальных процессов и продукции NO в
эндотелии создаются все условия для образования
токсических уровней пероксинитрита, что приво-
дит к повреждению эндотелия, усилению тромбо-
образования и тромбоэмболизации [2, 10].

Наиболее часто к развитию инфекционного эн-
докардита может привести активация микрофло-
ры носоглоточного кольца. Считают, что у каждо-
го ребенка с врожденным пороком сердца, имею-
щего очаги хронической инфекции верхних дыха-

ПРАКТИКУЮЩЕМУ ВРАЧУ



172

Журнал ГГМУ 2005 № 3

тельных путей, должен быть заподозрен инфекци-
онный эндокардит [7]. В данном случае особое
внимание необходимо обращать на эпизоды
необъяснимой лихорадки, на ухудшение сердечной
деятельности, на «застывшую» кривую динамики
веса, бледность, потливость, снижение толерант-
ности к физической нагрузке, усиление старых и
появление новых шумов в сердце, нарастание ане-
мии, увеличение скорости оседания эритроцитов,
умеренный нейтрофилез и диспротеинемию.

Инфекционный эндокардит, являясь заболева-
нием, угрожающим жизни больного, требует дли-
тельной госпитализации и дорогостоящей антибак-
териальной и антитромботической терапии. В свя-
зи с этим вопросам его профилактики должно при-
даваться первоочередное значение. В последнее
время в связи с внедрением в клиническую прак-
тику новых технологий по эффективному монито-
рингу микрофлоры носоглоточного кольца появи-
лась реальная возможность предупредить его раз-
витие.

Основным направлением первичной профи-
лактики инфекционных эндокардитов у детей с
врожденными пороками сердца является их сво-
евременная хирургическая коррекция [4]. Вторым,
не менее важным направлением первичной профи-
лактики инфекционных эндокардитов у детей с
врожденными пороками сердца является тщатель-
ное лечение у них инфекционных очагов и превен-
тивное применение антибиотиков при различных
хирургических, урологических и других вмеша-
тельствах, сопровождающихся бактериемией.

Вторичная профилактика инфекционного
эндокардита у детей с врожденными пороками сер-
дца проводится у выздоровевших и успешно опе-
рированных по поводу инфекционного эндокарди-
та детей. Она включает тщательное лечение у них
очагов инфекции, профилактику нозокомиальной
инфекции, рациональное применение антибиоти-
ков, иммунодепрессантов, глюкокортикоидов и вы-
сококалорийное питание [5].

Профилактика инфекционного эндокардита у
всех детей с врожденными пороками сердца вклю-
чает диспансерное наблюдение у кардиолога с пла-
новой ежеквартальной оценкой общего анализа
крови, мочи, артериального давления, электрокар-
диограммы, эхокардиограммы с допплерометрией
(2 раза в год), рентгенографии грудной клетки (1

раз в год) и консультацией (2 раза в год) стомато-
лога и отоларинголога. Обязательным условием
при наслоении интеркурентных инфекционных
заболеваний (ОРВИ, ангина, бронхит и др.) явля-
ется раннее назначение антибактериальных
средств (пенициллины или макролиды - внутрь или
внутримышечно – 14 дней) [4].

Профилактическое лечение антибактериальны-
ми препаратами у детей с врожденными пороками
сердца проводят при наличии факторов риска ин-
фекционного эндокардита. В связи с этим у детей
с врожденными пороками сердца разработаны кри-
терии групп больных различной степени риска, у
которых профилактика эндокардита должна про-
водиться по специально разработанным схемам
[13].

1. Группа высокого риска. К ней относятся
дети, имевшие в анамнезе случаи инфекционного
эндокардита, перенесшие операции протезирова-
ния клапанов, формирования шунтов, а также боль-
ные, имеющие сложные врожденные пороки сер-
дца с цианозом (тетрада Фалло, транспозиция ма-
гистральных сосудов и др.), больные с врожден-
ными пороками сердца, которым производились
катетеризация сердечных полостей, магистраль-
ных сосудов и вшивание кардиостимуляторов.

2. Группа умеренного риска. К ней относятся
больные, имеющие врожденные пороки сердца, не
включенные в группу высокого риска, а также пе-
ренесшие ревматизм, имеющие пролапс мит-
рального клапана с митральной регургитацией и
гипертрофические миокардиопатии.

Профилактику инфекционного эндокардита у
детей с врожденными пороками сердца рекомен-
дуется проводить при всех стоматологических ма-
нипуляциях (включая профессиональный уход за
полостью рта), тонзиллоэктомии и/или аденоэкто-
мии, цистоскопии, катетеризации мочевого пузы-
ря (при наличии в нем инфекции), при бужирова-
нии уретры, бронхоскопии с использованием жес-
ткого бронхоскопа, а также при склеротерапии со-
судов пищевода [1, 7, 8, 13].

Американская медицинская ассоциация (1997)
рекомендует следующие профилактические режи-
мы антибактериальной терапии у детей с врожден-
ными пороками сердца [4, 5, 7, 13].

1. При стоматологических манипуляциях.
Стандартные схемы:
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· для большинства пациентов амоксициллин 50
мг/кг (максимум 2,0 г) внутрь за час перед проце-
дурой;

· при невозможности приема препарата внутрь
применяют ампициллин в той же дозе внутримы-
шечно или внутривенно за 30 минут до процеду-
ры.

Альтернативные схемы:
· при наличии аллергии на пенициллиновый ряд

рекомендуют клиндомицин 20 мг/кг (максимум 600
мг) внутрь за 1 час до процедуры, или цефалексин
50 мг/кг (максимум 2,0 г) внутрь за 1 час до проце-
дуры, или азитромицин, или кларитромицин 15 мг/
кг (максимум 500 мг) внутрь за 1 час до процеду-
ры;

· если имеется аллергия на амоксициллин, пе-
нициллин, ампициллин и невозможен прием пре-
паратов внутрь, рекомендуется прием клиндоми-
цина 20 мг/кг (максимум 600 мг) внутривенно за
30 минут до процедуры или цефазолина 25 мг/кг
(максимум 1,0 г) внутримышечно или внутривен-
но за 30 минут до процедуры.

2. При манипуляциях на желудочно-кишечном
тракте и мочеполовой системе.

Стандартные схемы:
· для пациентов высокой группы риска: ампи-

циллин 50 мг/кг (максимум 2,0 г) внутримышечно
или внутривенно + гентамицин 1,5 мг/кг (макси-
мум 120 мг) внутримышечно или внутривенно за
30 минут до процедуры, затем через 6 часов после
приема начальной дозы - ампициллин 25 мг/кг
(максимум 1,0 г) внутримышечно или внутривен-
но или амоксициллин 25 мг/кг (максимум 1,0 г)
внутрь;

· для пациентов умеренной группы риска – амок-
сициллин 50 мг/кг (максимум 2,0 г) внутрь за 1 час
до процедуры или ампициллин 50 мг/кг (максимум
2,0 г) внутримышечно или внутривенно в течение
30 минут с начала процедуры.

Альтернативные схемы:
· для пациентов высокой группы риска, имею-

щих аллергию на ампициллин – ванкомицин 20

мг/кг (максимум 1,0 г) внутривенно за 1-2 часа +
гентамицин 1,5 мг/кг (максимум 120 мг) внутри-
мышечно или внутривенно через 30 минут от на-
чала процедуры;

· для пациентов умеренной группы риска при
наличии аллергии на ампициллин или амоксицил-
лин – ванкомицин 20 мг/кг (максимум 1,0 г) внут-
ривенно спустя 1-2 часа после процедуры.

Следует отметить, что данные профилактичес-
кие режимы антибактериальной терапии у детей с
врожденными пороками сердца могут быть с ус-
пехом применены при тонзиллоэктомии и/или аде-
ноэктомии, бронхоскопии с использованием жес-
ткого бронхоскопа, при склеротерапии сосудов пи-
щевода, а также при ряде других ситуаций, пред-
ставляющих риск развития инфекционного эндо-
кардита и не включенных в данный перечень.
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