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НайменÀвання� «септичний� ендо³ардит»� (СЕ),
«інфе³ційний� ендо³ардит»� (ІЕ)� –� синоніми� септич-
но�о� захворювання� з� первинним� септичним� во�-
нищем� в� ендо³арді,� переважно� на� ³лапанах� сер-
ця� [1,� 2].� Еволюція� Àявлень� про� СЕ� відображена
в� «наборі»� назв:� sepsis� lenta,� endocarditis� septiсa
lenta,� хвороба� Черно�Àбова-Шотмюллера,� затяж-
ний� септичний� ендо³ардит,� септичний� ендо³ар-
дит,� злоя³існий� ендо³ардит,� затяжний� ендо³ар-
дит,� ба³терійний� ендо³ардит,� інфе³ційний� ендо-
³ардит,� під�острий� інфе³ційний� ендо³ардит,
хронічний� інфе³ційний� ендо³ардит� [1-10].

Визначення� «інфе³ційний»� менш� відповідає
природі� хвороби.� Не� ³ожен� інфе³ційний� ендо³ар-
дит� є� септичним� (напри³лад,� ревматичний� ендо-
³ардит),� тоді� я³� септичний� інфе³ційним� є� обов’яз-
³ово� [1].� Проте� термін� «інфе³ційний� ендо³ардит»
витіснив� найменÀвання� «септичний� ендо³ардит»,
ймовірно,�через�своє�зарÀбіжне�походження�[2,�11].

Своєрідність� ІЕ� виявляється� в� ло³алізації� пер-
винно�о� септично�о� во�нища� безпосередньо� в
³ров’яномÀ� рÀслі� (в� ендо³арді)� –� «ан�іо�енний
сепсис»,�що� зÀмовлює� йо�о� симптомати³À� і� про-
�ноз� [6,�9,�12,�13].�А³тÀальність� ІЕ,�я³� і� інших�сеп-
тичних� захворювань,� поля�ає� в� постійномÀ� зрос-
танні� захворюваності� та� особливій� тяж³ості.� За
останні�20�ро³ів�захворюваність�ІЕ�в�Росії�збільши-
лася� в� 3� рази.� Серед� чолові³ів� захворюваність� в
3�рази�вища,�ніж�серед�жіно³.�Летальність�при�ІЕ�в
середньомÀ�віці�дося�ає�24-31,2�%,�в�немолодомÀ
і�старечомÀ�–�34-44,0�%�[1,�13-18].�Летальність�від
ІЕ�вища,�я³що�не�ви³ористовÀється�хірÀр�ічне�лі³À-

вання� ІЕ,� що� «дале³о� зайшов»� [18-20].� Реєстро-
вана� летальність� і� необхідність� хірÀр�ічно�о� втрÀ-
чання� –� по³азни³� недостатньої� ефе³тивності� ³он-
сервативно�о� лі³Àвання� ІЕ.

Септична� природа� ІЕ� визначається:
а)� персистенцією� септично�о� во�нища/во�нищ

в� ендо³арді;
б)� перебі�ом� хвороби� на� ³шталт� септичної

аци³лічності,� тобто� À� ви�ляді� безперервно�о� на-
ростання� місцевих� запально-дестрÀ³тивних� змін
À� первинних� во�нищах� і� за�альних� імÀно³омпле³с-
них,� тромбоемболічних,� інфе³ційно-метастатичних
й�інших�процесів�з�неминÀчим�летальним�вислідом
за� відсÀтності� належно�о� лі³Àвання� [1,� 9].

ФормÀванню� септично�о� процесÀ� сприяє� не-
достатність� проте³тивних�фÀн³цій� імÀнітетÀ� À� хво-
рих� на� ІЕ� [1,� 9,� 21].� При� ІЕ� знайдені� порÀшення
а³тивності� ³омплементÀ,� надмірне� Àтворення� цир-
³Àлюючих� імÀнних� ³омпле³сів,� зміни�співвідношен-
ня� Т-хелпери/сÀпресори,� неаде³ватна� полі³ло-
нальна� стимÀляція� В-лімфоцитов,� Àтворення� ав-
тоантитіл� й� інші� прояви� імÀнної� дисфÀн³ції� [4,� 15,
17,� 22,� 23].� Знайдені� патоморфоло�ічні� озна³и
імÀнної� недостатності� при� ІЕ� À� ви�ляді� атрофії� ти-
мÀса� з� різ³им� зменшенням� лімфоїдних� ³літин� і
збіднення� ³літинними� елементами� периферичних
лімфоїдних�Àтворень,�а� та³ож�формÀвання�септич-
ної� селезін³и� [9].� Аци³лічний� перебі�� хвороби� –
³лінічне� свідчення� наявності� імÀнної� недостатності
при�ІЕ�[9,�12,�24].�Тобто�ІЕ,�я³�і�інші�септичні�захво-
рювання,� є� інфе³ційним� процесом� в� імÀнонедос-
татньомÀ� ор�анізмі.
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Утворення� септично�о� во�нища/во�нищ� в� ен-
до³арді� відбÀвається� або� я³� резÀльтат� �остро�о
сепсисÀ,� або� я³� первинно� хронічний� процес� з� по-
траплянням� збÀдни³а� в� ендо³ард� при� ³орот³о-
часній� ба³теріємії.�Остання�можлива� при� інфе³цій-
них� захворюваннях� (ан�іна,� бешиха� та� ін.),� медич-
них� втрÀчаннях� (е³стра³ція� зÀба,� тонзиле³томія,
�астрофіброс³опія,� тривале� перебÀвання� внÀтріш-
ньовенно�о�³атетера�та� ін.)� і�навіть�побÀтових�мані-
пÀляціях� (чищення� зÀбів� жорст³ою�щіт³ою).� Спри-
яючою� обставиною� є� дефе³тність� або� нерівність
фібринно�о� по³риття,�що� поле�шÀє� ад�езію� збÀд-
ни³а.� ТомÀ� ІЕ� ле�ше�формÀється� на� ревматично,
с³леротично� або� іна³ше� змінених� ³лапанах.� Кла-
панна� ло³алізація� септичних� во�нищ� при� ІЕ,� ймо-
вірно,� пов’язана� з� механічним� рÀхом� стÀло³,� що
сприяє� порÀшенню� цілісності� фібринної� плів³и.
МабÀть,� через� це�можливий� розвито³� ІЕ� і� на� рані-
ше� незмінених� ³лапанах� [1,� 9,� 12,� 25,� 26].

Ос³іль³и� ламінарний� рÀх� ³рові� може� забезпе-
чити� тіль³и� ідеально� �лад³а� фібринна� підле�ла
поверхня,� бÀдь-я³а� нерівність� в� ендо³арді� не�ай-
но� в³ривається� плів³ою�фібринÀ.� ТомÀ� збÀдни³и
ІЕ�перебÀвають�під�фібринним�по³риттям�і�потрап-
ляють� в� ³ров’яне� рÀсло� при� порÀшенні� йо�о
цілісності� під� впливом� запальної� дестрÀ³ції� і/чи
механічних� рÀхів� стÀло³� ³лапанів.� Проте� порÀшен-
ня� цілісності�фібринної� плів³и� створює� нерівність,
що� ви³ли³ає� тÀрбÀлентність� ³ровоплинÀ.� Це� стає
си�налом� для� термінової� реставрації� дефе³тÀ
фібринно�о� по³риття.� Відносно� неінтенсивна� ба³-
теріємія�при�під�остромÀ�і�хронічномÀ�ІЕ�пояснюєть-
ся� процесом� «рÀйнÀвання/відновлення»� фібрин-
но�о� по³риття� во�нищ� запалення,�що� в� ендо³арді
відбÀвається� безперервно� [9,� 12].

При� ³ардіоехообстеженні� здорових�осіб� À� 2,7�%
виявляються� ло³альні� потовщення,� поліпозні� Àт-
ворення� і� ³альцифі³ати� по� ³раях� стÀло³� ³ла-
панів,� а� та³ож� потовщення� хорд� [27].� ПриродÀ
в³азаних� процесів�ще� слід� з’ясÀвати.

Під� впливом� е³оло�ічних� і� соціальних� змін
«асортимент»� збÀдни³ів� ІЕ� безперервно� змінюєть-
ся.� На� змінÀ� β-�емолітичномÀ� S.� viridans,� висо³о-
чÀтливомÀ�до� β-ла³тамних� антибіоти³ів,� приходять
переважно�антибіоти³орезистентні�ба³терії� та��ри-
би� [1].�Основною�родиною�збÀдни³ів� ІЕ� є� �рампо-
зитивні� ³о³и.� В� одних� ре�іонах,� напри³лад,� À� Ве-
ли³обританії� та�Франції,� переважають� стрепто³о-
³и:� стрепто³о³и� –� 43,0�%,� ентеро³о³и� –� 5,0�%,
стафіло³о³и�–�31,1�%,��рамне�ативні�ба³терії�–�1,3�%
[12],�в�інших,�напри³лад,�À�Бель�ії,�на�перше�місце
виходять�стафіло³о³и:�стафіло³о³и�–�31,3�%,�стреп-

то³о³и� –� 17,0�%,� ентеро³о³и� –� 18,0�%,� �рамне�а-
тивні�ба³терії�–�3,0�%�[28].�В�Росії�схожа�ситÀація:
за� одними� даними� –� стафіло³о³и� (15,0-56,0�%),
стрепто³о³и�(12,6-25,8�%),�ентеро³о³и�(0,5-20,0�%),
�рамне�ативні� ба³терії� (12�%),� �риби� (2,0-3,0�%)
[29],� за� іншими� –� стрепто³о³и� –� 34,2�%,� пневмо-
³о³� –� 2,0�%,� стафіло³о³и� –� 30,7�%,� ентеро³о³и� –
8,4�%,��рамне�ативні�ба³терії�–�7,7�%,�À�томÀ�числі
�оно³о³� –� 0,5�%,� анаеробні� ба³терії� –� 3,0�%,� �ри-
би� –� 0,3�%,� рід³існі� ба³терії� –� 6,7�%� [30].� У� зве-
деній� зарÀбіжній� статистиці� повідомляється� про
переважання� стрепто³о³ів� серед� збÀдни³ів� ІЕ:� S.
viridans�–�25,1�%,�стрепто³о³и�інші�–�18,9�%,�пнев-
мо³о³и� –� 0,7�%,� ентеро³о³и� –� 9,0�%,� стафіло³о³
золотистий� –� 24,8�%,� стафіло³о³и� ³оа�Àлазоне�а-
тивні�–�5,9�%,�НАСЕК-�рÀпа�–�1,9�%,��рамне�ативні
–�2,4�%,�ри³етсії�–�0,6�%,��риби�–�0,6�%,�інші�–�1,9�%,
не� встановлені� –� 8,1�%� [31].

СтÀпінь� пато�енності� збÀдни³а� безпосередньо
позначається� на� тяж³ості� хвороби.� У� випад³ах
злоя³існо�о� перебі�À� (2-4� тижні� від� почат³À� хворо-
би� до� рÀйнÀвання� стÀло³� ³лапанів)� виявляється
пато�енний� (напри³лад,� золотистий� стафіло³о³
або� сальмонела),� а� не� Àмовно-пато�енний� збÀд-
ни³�[1,�13,�30,�32].�Повідомляється�про�15�випад³ів
сальмонельозно�о� ІЕ� –� Àсі� зі�швид³им� летальним
вислідом� [19].

ІЕ�може�перебі�ати� �остро,�під�остро,� хронічно
[1,� 32-34].� Симптомати³а� ІЕ� с³ладна.� Вона� с³ла-
дається� з� поєднання� за�альноінфе³ційних,� сер-
цевих,� імÀно³омпле³сних,� тромбоемболічних,
інфе³ційно-метастатичних� проявів� і� розладів� ³о-
а�Àляції� ³рові,�що� створює� зрозÀмілі� трÀднощі� для
діа�ности³и.� Я³що� позасерцеві� або� нехара³терні
серцеві� (напри³лад,� міо³ардит� або� інфар³т� міо-
³арда)� прояви� є� домінÀючими,� діа�ноз� ІЕ� ÀтрÀд-
нюється� настіль³и,�що�може� виявитися� посмерт-
ною� несподіван³ою� [6].

Ус³ладнює� й� ÀтрÀднює� ³лінічне� сприйняття� сÀ-
часно�о� ІЕ� поява� «ново�о»� ендо³ардитÀ:� ендо³ар-
дит� внÀтрішньовенних� нар³оманів� і� нозо³оміаль-
ний�ендо³ардит,� À� томÀ�числі� ендо³ардит�немоло-
дих�і�старих�осіб,�що�часто��оспіталізÀються�з�різних
причин,� і� «³ардіохірÀр�ічний»� ендо³ардит,�що� ви-
ни³ає� після� імплантації� штÀчних� серцевих� ³ла-
панів,� встановлення�штÀчно�о� водія� ритмÀ,� аор-
то³оронарно�о�шÀнтÀвання� й� інших� втрÀчань� [13,
18,�32,�35-39],�що�створює�нові�трÀднoщі�в�діа�но-
стиці�[1,�3,�32,�38,�40-42].

«Я³би� сÀчасні� лі³арі� орієнтÀвалися� на� ³ласичні
діа�ностичні� ³ритерії� ІЕ,� то� в� 90�%� випад³ів� йо�о
можна� бÀло� б� розпізнати»� [6].
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Класичні� озна³и� ІЕ� –� волосся� без� блис³À,
блідо-жовтявий� ³олір� обличчя,� «барабанні»
пальці,� ні�ті� À� ви�ляді� «�одинни³ових� с³елець»,
постійний� сÀбфебрилітет� з� періодичними� хвиля-
ми,� озна³и� недостатності� аортально�о� ³лапана,
спленоме�алія,� різ³о� прис³орена�ШОЕ� –� À� повно-
мÀ� «наборі»� не� виявляються,� я³� через� в³азані� сÀ-
часні� зміни,� та³� і� під� впливом� сÀчасної� антибіоти-
³отерапії�[1,�5,�43].

Діа�ности³а� ІЕ� ґрÀнтÀється� на� виявленні� спо-
чат³À� підозрілих� ³лінічних,� а� потім� до³азових� па-
ра³лінічних� озна³� хвороби.

Найбільш� постійною� і� ранньою� озна³ою� ІЕ� є
�аряч³а.� При� �остромÀ� варіанті� ІЕ� (частіше� À� нар-
³оманів� і� À� випад³ах� з� пато�енними,� особливо
�рамне�ативними,� збÀдни³ами)� �аряч³а� розпочи-
нається� раптово,� є�фебрильною� або� висо³о�феб-
рильною� з� можливими� ознобами� й� озна³ами� за-
�альноінфе³ційної� інто³си³ації,�що� ви³ли³ає� підоз-
рÀ�на�ГРІ,��рип,�пневмонію�і�т.п.,�але�не�на�ІЕ.�Після
то�о,� я³� підозра� на� ГРІ� та� ін.� не� підтверджÀється,
�аряч³а� починає� здаватися� «немотивованою».
Диференційно-діа�ностичний� ряд� станів� «�арячо³
неясно�о� �енезÀ»� і� «немотивованих� �арячо³»� по-
винен� обов’яз³ово� в³лючати� ІЕ.

При� під�остромÀ� та� хронічномÀ� ІЕ� �аряч³а� сÀб-
фебрильна� з�можливими�фебрильними� хвилями� й
ознобами.�Гаряч³и�може�й�не�бÀти,�особливо�À�ста-
рих�людей�або�при�нир³овій�недостатності� [5,� 38].

У� числі� обґрÀнтовано� підозрілих� озна³� повинні
фі�ÀрÀвати� зовнішні� прояви� ІЕ:� вÀзли³и�Ослера� –
целюліти� на� ³истях� і� стопах,� плями�ЛÀ³іна-Ліпма-
на� –� точ³ові� �емора�ії� в� перехідній� с³ладці� ³он’-
юн³тив,� плями�Джанвея� –� запальні� папÀли� на� ³и-
стях� і� стопах,� підні�тьові� лінійні� �емора�ії� [1,� 5,� 7,
32,� 44].� Чим�раніше�починається� Àспішна� антибіо-
ти³отерапія,� тим�менше� зовнішніх� проявів� ІЕ.

Хара³терною� і� досить� постійною� озна³ою� ІЕ� є
та³ож� спленоме�алія� [36].� Симптоми� ³лапанної
недостатності�серця�À�ви�ляді�типових�шÀмів,�À�томÀ
числі�шÀмÀ� ре�Àр�ітації,� й� інших� озна³� –� найбільш
хара³терні� зі� всіх� ³лінічних� проявів� ІЕ.� Ізольова-
не� Àраження� аортально�о� ³лапана� (з� хара³тер-
ним� «танцем»� ³аротид,� шÀмом� систоли� і� шÀмом
ре�Àр�ітації� над� прое³цією� ³лапана)� є� переваж-
ним�–� 62,0-65,6�%,�мітральний� ³лапан� Àражається
в�14,6-49,8�%,�три³Àспідальний�–�в�1,3-5,0�%.�Мож-
ливе� поєднане� Àраження� ³лапанів� –� 13,0� %.� У
нар³оманів� переважає� Àраження� трьохстÀл³ово-
�о� ³лапана� з� пÀльсацією�шийних� вен,� пÀльсацією
печін³и� і� �рÀбим�шÀмом� систоли� над� мечоподіб-
ним�відрост³ом��рÀдини�[13,�35,�44-46].�Можливим

проявом� ІЕ� може� бÀти�міо³ардит,� я³ий� знаходять
À�5,0-36,6�%�[42,�47,�48].

Позасерцеві� ор�анні� прояви� ІЕ,�що� вельми� Àт-
рÀдняють� діа�ности³À� і� по�іршÀють� про�ноз,� є:

а)�імÀно³омпле³сні�–�во�нищевий�нефрит,�дифÀз-
ний��ломерÀлонефрит,�вас³Àліт,�артрити�та�артропатії;

б)� тромбоемболічні� –� інфар³ти� селезін³и,� ни-
ро³,�моз³À,�ле�енів� (інфар³тна�пневмонія),� інфар³т
міо³арда;

в)� інфе³ційно-метастатичні� –� абсцеси� внÀтріш-
ніх�ор�анів,�менін�іти,�абсцеси�моз³À�та�ін.�[1,�6,�14,
44,�49-51].�Летальність�при�ІЕ�з�церебральними�про-
явами�дося�ає�39,0-74,0�%� [52].

Виявлення� ³лінічних� озна³� –� необхідна� підста-
ва� для� можливо� більш� ранньо�о� спецобстежен-
ня:� ехо³ардіо�рафії,� À� томÀ� числі� дво³анальної
транстора³альної� і� стравохідної,� для� виявлення
до³азових� озна³� ІЕ� –� ендо³ардіальних� ве�етацій
зі� змінами� ³онфі�Àрації� ³лапанів� і� порÀшеннями
³лапанно�о� ³ровоплинÀ� [17,� 53-56].

Ізоляція� збÀдни³а� –� найважливіший� діа�нос-
тичний� і� терапевтичний� ³ритерій,� ос³іль³и� відо-
мості�про�антибіоти³очÀтливість�ізольовано�о�збÀд-
ни³а� дозволяють� проводити� цілеспрямованÀ,� тоб-
то�ма³симально�ефе³тивнÀ,� етіотропнÀ� терапію� ІЕ.
Основним�методом� виявлення� збÀдни³а� при� ІЕ� є
�емо³ÀльтÀра.

При��остромÀ�варіанті�хвороби�посіви�³рові�(за
можливості� поза� антибіоти³отерапією)� слід� роби-
ти� я³� при� �остромÀ� сепсисі:� по� 3� посіви� протя�ом
3� діб� на� середовища� для� �рам+,� �рам-� аеробних/
анаеробних� ба³терій� і� �рибів.� При� ознобах� ³ров
забирається� на� почат³À� ознобÀ.

При� під�остромÀ� і� хронічномÀ� ІЕ� ба³теріємія
мінімальна,� томÀ� забори� ³рові� повинні� бÀти� на
висоті� �аряч³и� і/чи� після� посильно�о� для� хворо-
�о�фізично�о�навантаження,�щоб�та³им�чином�«ви-
мити»� з� во�нищ� запалення� більше� збÀдни³а� (і
обов’яз³ово� без� антибіоти³отерапії).� Необхідний
об’єм� ³рові� для� посівÀ� в� межах� 20� мл.� Доцільні
посіви� артеріальної� ³рові,� ос³іль³и� в� ній� містить-
ся� збÀдни³ів� на� порядо³� більше.� Посівів� повинно
бÀти�не�менше�10�для�³ращо�о�резÀльтатÀ� і�більш
точно�о� визначення� антибіоти³очÀтливості� ізольо-
вано�о�мі³роор�анізмÀ� [1,� 5,� 9].

Полімеразна� ланцю�ова� реа³ція� (ПЛР)� може
ви³ористовÀватися� тіль³и� я³� ³онтроль� за� лі³Àван-
ням� (одÀжанням),� що� проводиться,� À� тих� випад-
³ах,� ³оли� збÀдни³� відомий.� ПошÀ³и� невідомо�о
збÀдни³а� ІЕ�за�допомо�ою�ПЛР�навряд�чи�реальні,
ос³іль³и� йдеться� приблизно� про� 70� мі³роор-
�анізмів,�що�можÀть�виявитися�збÀдни³ами�ІЕ�[57].
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Діа�ности³а� ІЕ� лімітÀється� рівнем� професійної
³омпетенції.

З�ідно� з� відомостями� ЦентрÀ� серцево-сÀдин-
ної�хірÀр�ії� із�понад�1000��оспіталізованих�випад³ів
ІЕ�À�23�%�бÀли�інші�діа�нози,�53�%�тривало�лі³Àва-
лися� від� «а³тивації� ревматично�о� процесÀ»� і� лише
À�24�%�ІЕ�бÀв�розпізнаний�в�перші�3�міс.�від�почат-
³À� хвороби� [20].

Для� поле�шення� і� впоряд³Àвання� діа�ности³и
ІЕ�на�почат³À�80-х�ро³ів�в� Duсkе�Endocarditis�Cervis
(США)�Von�Reyn�C.F.�[58]� і�Durack�D.T.�зі�співробіт-
ни³ами� [59]� бÀли� розроблені� ³ритерії� розпізнаван-
ня� ІЕ.� Вони� в³лючають� патоморфоло�ічні� озна³и,
одержані� хірÀр�ічно� або� на� автопсії,� і� виявлення
збÀдни³а,�що�додає�в³азаним�³ритеріям�надійність,
але�створює�зрозÀмілі�трÀднощі�при�їх�ви³ористанні.
ТомÀ� Àдос³оналення� ³ритеріїв� діа�ности³и� ІЕ� про-
довжÀється�[41,�42,�60,�61].�Запропоновано�³лінічнÀ
адаптацію� в³азаних� ³ритеріїв� [41].

Спеціальна� перевір³а� по³азала� їх� вищÀ�достÀп-
ність�при�зіставній�надійності�з�³ритеріями�Duckе�[41].

Основою� лі³Àвання� ІЕ,� я³� і� інших� септичних
захворювань,� є� відновлення� захисних� фÀн³цій
імÀнітетÀ� і� лі³відація� збÀдни³а� [21,� 62].� В³азана
терапія� по� сÀті� етіотропна,� ос³іль³и� впливає� на
причинÀ� хвороби.� Чим� раніше� і� повніше� ви³орис-
товÀється� етіотропна� терапія,� тим�менша� потреба
в� додат³овомÀ� синдромальномÀ� лі³Àванні.

Із� засобів� імÀновідновної� терапії� при� септичних
захворюваннях� найефе³тивнішим� є� інтерлей³ін-2
(ІЛ-2)� –� препарат� рон³олей³ін�фірми� «Біотех»,� С-
ПетербÀр�� [62-65].� ІЛ-2� є� ³лючовим�чинни³ом�про-
ліферації� всіх� Т-лімфоцитів,� вибір³ово� а³тивÀє� ди-
ференціювання� Th-1� сÀбпопÀляції� Т-хелперних� і� Т-
³ілерних� ³літин,� а� та³ож� інтенсифі³Àє� процес
Àтворення� еозинофілів� і� тромбоцитів.� ІЛ-2� здатний
відновлювати� протиінфе³ційний� потенціал� імÀнної
системи,� я³що� останній� є� при�ніченим� [66-69].

Клінічні�озна³и� Пара³лінічні�озна³и�
Основні:�1.�Гаряч³а��

2.�ШÀм�ре�Àр�ітації�
3.�Спленоме�алія�
4.�Вас³Àліт�

Додат³ові:�1.�ГломерÀлонефрит�
2.�Тромбоемболії�

1.�Ехо³ардіо�рафічне�підтвердження�
2.�Лабораторні�по³азни³и:�

-�позитивна��емо³ÀльтÀра�і/чи�
-�анемія�і/чи�
-�збільшена�ШОЕ�

Діа�ностичне�правило�
ІЕ�достовірний:�2�основні�³лінічні�озна³и�плюс�2�пара³лінічні�озна³и�при�обов’яз³овій�наявності�шÀмÀ�ре�Àр�ітації;�
ІЕ�віро�ідний:�2�основні�³лінічні�озна³и�плюс�1�додат³ова�³лінічна�озна³а�або�2�основні�³лінічні�озна³и�плюс�1
�додат³ова�пара³лінічна�озна³а�за�обов’яз³ової�наявності�шÀмÀ�ре�Àр�ітації.�
 

Таблиця�1

Діа�ностичні�³ритерії�ІЕ�(за�Т.Л.�Вино�радовою�і�Н.С.�Чапі�іною)

При�розвит³À�ІЕ�на�³шталт��остро�о�сепсисÀ�рон-
³олей³ін� доцільно� ви³ористовÀвати� по� 0,5�млн�МО
внÀтрішньовенно,� ³раплинно� тричі� з� інтервалом�72
�од.�При�під�остромÀ� і� хронічномÀ� ІЕ�–�5�або�7�вли-
вань� À� тих�же�дозах� [24,� 62].�При� хірÀр�ічномÀ�лі³À-
ванні� ІЕ�введення�рон³олей³інÀ�доцільне�за�2-3�доби
перед� операцією.�Посилення� проте³тивних� і� репа-
ративних�фÀн³цій� імÀнітетÀ� безпосередньо� перед
операцією� –� додат³овий�шанс� �лад³о�о� одÀжання
після�операції.�Побічних�проявів�рон³олей³інÀ�з� часів
йо�о�сертифі³ації� в�1995�р.�не�виявлено� [67].

Антибіоти³отерапія� (АТ)� ІЕ� висвітлена� в� ґрÀн-
товних� о�лядах� [31,� 32,� 70-74],� Àточнення� може
стосÀватися� тіль³и� її� та³ти³и.

Умова� ÀспіхÀ� АТ� при� ІЕ� –� висо³і� дози� антибіо-
ти³ів� (А)� і� тривалість� ³ÀрсÀ�4-6� тиж.� і� дещо�довше,
томÀ�що�збÀдни³и�ІЕ�не�підля�ають�прямій�дії�А,�ос-
³іль³и� перебÀвають� під�шарами�фібринÀ� [1,� 9,� 23,
31,� 32,� 75].� Та³им� Àмовам� повністю� відповідають
тіль³и� β-ла³тамні�А.�ЧÀтливість�до� β-ла³тамів�збері-
�ається�майже� ви³лючно� À� S.� viridans� �рÀпи� А� [31,
32,� 57].�Отже,� належний� терапевтичний� резÀльтат
АТ� забезпечений,� я³що� в� �емо³ÀльтÀрі� хворо�о� ІЕ
виявиться�саме�цей�стрепто³о³.�Я³що�збÀдни³�при
ІЕ�не�виявляється,� а� в�наших� Àмовах� та³� частіше�й
бÀває�[18,�76,�77],�доводиться�припÀс³ати�наявність
саме� полі-А-резистентно�о�мі³роор�анізмÀ.� Решта
збÀдни³ів�ІЕ�в�основномÀ�або�метицилінрезистентні
(MRSA),�або�полі-А-резистентні�(PRSA).�Хоча�о³ремі
з� нових� цефалоспоринів,�фторхінолонів� і� напівсин-
тетичних�ма³ролідів� можÀть� виявитися� а³тивними
проти�MRSA�і�PRSA�збÀдни³ів�ІЕ�[32,�78-�80],�підібра-
ти� їх� важ³о.�Більш�ефе³тивні� й� достÀпні� À� в³азаній
ситÀації� аміно�лі³озиди� і� �лі³опептиди,� але� вони� є
й� найто³сичнішими� з� А� [78-80].� У� межах� ви-
правдано�о� ризи³À,� жоден� з� А� цих� �рÀп� не� може
застосовÀватися� довше� ніж� 15� діб� (³раще� в� се-
редніх,�ніж�висо³их�дозах),�а�інтервал�між�їх�прийо-
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мом� не� може� бÀти� меншим� 4-6� тиж.� Одно³ратне
введення� добової� дози� аміно�лі³озидів� пом’я³шÀє,
але�не�ÀсÀває�їх�то³сичність�[81-83].�Тобто�при�полі-
А-резистентних� збÀдни³ах� ІЕ� А� або� важ³о� підібра-
ти,� або� неможливо� витримати� необхідні� Àмови� їх
вживання.�Отже,� АТ� при� ІЕ� в� більшості� випад³ів� не
може� здійснюватися� в� належномÀ�режимі,� а� звідси
і�20-40�%�летальність�[14,�15,�17,�32].

СитÀація� мо�ла� ви�лядати�ще� �ірше,� ос³іль³и
А-резистентність��рам+�³о³ів�–�основних�збÀдни³ів
ІЕ� –� безперервно� наростає,� я³би� не� винахід� но-
вої��рÀпи�антибіоти³ів�–�о³сазолідинонів,�спеціаль-
но� призначених� проти� �рампозитивних� А-резис-
тентних� ³лінічно� значÀщих� збÀдни³ів� [84-87].� Ан-
тибіоти³� цієї� �рÀпи� лінезолід� (³омерційна� назва
зиво³с)�ліцензований�À�США�в�2000�р.,�в�Росії�–�À
2002� р.,� в� БілорÀсі� йо�о� ліцензÀвання� планÀється.

Лінезолід�стрÀ³тÀрно�не�пов’язаний�з� іншими�А,
спрямованими� проти� �рам+� ба³терій,� томÀ� розви-
то³� перехресної� А-резистентності� вважається�ма-
лоймовірним� [86].� На� β-�емолітичні� стрепто³о³и
�рÀпи�А,� пневмо³о³� і� �рампозитивні� анаеробні� ба³-
терії� лінезолід� діє� ба³терицидно,� на� стафіло³о³и� й
ентеро³о³и� –� ба³теріостатично.� ТомÀ� вини³ають
побоювання� в� достатності� йо�о� терапевтичної� а³-
тивності� при� ІЕ� стафіло-� та� ентеро³о³ової� етіоло�ії
[32,� 85].�В³азані� сÀмніви� необґрÀнтовані,� томÀ�що:

а)�визначальне�значення�має�не�тип�дії�А,�а�А-
резистентність� збÀдни³а,� за� відсÀтності� А-
резистентності� еради³ація� збÀдни³а� дося�ається
я³� ба³терицидними,� та³� і� ба³теріостатичними� А;

б)� при� збільшенні� дози� ба³теріостатичний� А
може� діяти� ба³терицидно;

в)� продовження� ³ÀрсÀ� лі³Àвання� підвищÀє� те-
рапевтичнÀ� ефе³тивність� я³� ба³терицидно�о,� та³
і� ба³теріостатично�о� А;

�)� лі³Àвальна� дія� А� може� бÀти� посилена�шля-
хом�йо�о�поєднання�з�іншими�А�синер�ідної�дії�[81];

д)� лінезолід�має�висо³À� терапевтичнÀ�а³тивність
при� лі³Àванні� тяж³их� нозо³оміальних� інфе³цій,� ви-
³ли³аних�полі-А-резистентними� збÀдни³ами,� À� томÀ
числі� стафіло-� й� ентеро³о³ами� –� резÀльтати� з� 50
³ліні³� в�1998-1999�рр.�по�всьомÀ�світÀ� [86].

Побічні� дії� лінезолідÀ� незначні:� діарея� –� 8,3�%,
біль��олови�–�6,5�%,�нейтропенія�помірна�–�6,4�%,
блювота� –� 3,7�%.� Тривалість� безпечно�о� прийомÀ
–� до� 8� тиж.�Доза� 400-600�м�� 2� рази/добÀ,� дитяча
доза� 10-20� м�/³�/д� в� 2� прийоми.� РецептÀра� –
ампÀли,�таблет³и,�сÀспензія.�БіодостÀпність�100�%.
Можливе� 2-стÀпеневе� вживання� [86].

На� підході� новітні� А� –� еверніноміцини,� стреп-
то�раміни,� даптоміцини,�можливо,� нові� о³сазоліди-

нони,� але� на� найближчий� час� лінезолід/зиво³с,
ймовірно,�збереже�для�ІЕ�найбільшÀ�привабливість.

Синдромальна�терапія�ІЕ�повинна�бÀти�мінімаль-
ною.� Глю³о³орти³остероїди� (ГКС)� не� повинні� бÀти
засобами� ре�Àлярно�о� лі³Àвання� ІЕ� [1,� 88-91].� Ле-
тальність� при�лі³Àванні� ІЕ� ГКС�–�30,0�%,�без� ГКС�–
8,7�%� [90,� 91].� «Глю³о³орти³остероїди� при� ІЕ� без
спеціальних� по³азань� по�іршÀють� про�ноз� і� подо-
вжÀють� терміни�лі³Àвання»,� –�Н.С.�Чапі�іна� [91].

Вас³Àліт,� �ломерÀлонефрит,� міо³ардит� при� ІЕ,
що� здавалися� спецпо³азаннями� для� ГКС,� добре
підля�ають� зворотномÀ� розвит³À� при� аде³ватній
етіотропній�терапії�без�ГКС�[10,�88,�92].�При�ІЕ�ГКС
доцільні� À� випад³ах� меди³аментозної� алер�ії� і,
можливо,�септично�о�шо³À� [1,�12].�В�ефе³тивності
ГКС� при� септичномÀ�шо³À� висловлюються� сÀмні-
ви� [93].� Нестероїдні� протизапальні� засоби,� зва-
жаючи� на� їх� імÀносÀпресивність,� подібно� ГКС,� не
повинні� застосовÀватися� при� ІЕ� я³� засоби� ре�À-
лярно�о� лі³Àвання.� «Лі³Àвання� саліцилатами� або
нестероїдними� протизапальними� препаратами
добре� допома�ає� при� ревмо³ардиті� і� повністю
неефе³тивне� при� ІЕ»� [94].

Анти³оа�Àлянтна� терапія,� не� зважаючи� на� о³-
ремі� заперечення� [95,� 96],� ймовірно� повинна� за-
стосовÀватися� при� ІЕ� À� випад³ах� виявлення� про-
цесів� �іпер³оа�Àляції� [1,� 49,� 97].� Клінічні� прояви,
я³і� можна� тлÀмачити� я³� наслідо³� порÀшень� �емо-
³оа�Àляції� –� �емора�ії� в� ³он’юн³тивÀ,� підні�тьові� та
ш³ірні� �емора�ії,� інфар³ти� моз³À� і� внÀтрішніх
ор�анів,� тромбоемболії� периферичних� сÀдин� та� ін.
–� знайдені� при� ІЕ� в� 29,3�%� випад³ів� [1,� 49].� При
своєчасній� етіотропній� терапії� ³оре³ція� �емо³оа-
�Àляції�може�не�бÀти�потрібною.�При� важ³ій� інто³-
си³ації� за�альноінфе³ційно�о� типÀ� доцільні� сан-
до�лобÀлін� або� антистафіло³о³овий� імÀно�лобÀлін
при�стафіло³о³овій�етіоло�ії� ІЕ� [1,�44].

Ос³іль³и� ³онсервативна� терапія� не� �арантÀє
ÀспіхÀ,� збері�ає� значення� оперативне� лі³Àвання.
СформÀльовані� по³азання� до� хірÀр�ічно�о� втрÀ-
чання� я³� при� задавнених,� та³� і� почат³овомÀ� ІЕ� [9,
18,� 20,� 39,� 44,� 98].� «Ні� повільність,� ні� ³вапливість
недопÀстимі� при� виборі� хірÀр�ічно�о� лі³Àвання� ІЕ»
[1].� По³азни³ами� недостатності� лі³Àвання� є� реци-
диви�ІЕ:�ранні�–�перші�3�міс.,�пізні�–�від�3�до�6�міс.
після�³лінічно�о�одÀжання�[8,�47].�При�хірÀр�ічномÀ
лі³Àванні:� ранні� –� до� 2� міс.,� пізні� –� більше� 2� міс.
після� операції� [12].

ОдÀжання� пропонÀється� вважати� повним� не
раніше� 12�міс.� після� за³інчення� лі³Àвання� [5,� 12].
Повторні� зараження� і� захворювання� можливі� в
різні� терміни� після� повно�о� одÀжання.� Спостері-
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Спрощена�схема�(ал�оритм)�етіотропної�терапії�інфе³ційно�о�ендо³ардитÀ

ІНФЕКЦІЙНИЙ� (СЕПТИЧНИЙ)� ЕНДОКАРДИТ

Ім¾новідновлювальна� терапія Антибіоти±отерапія
У� режимі� висо³их� терапевтичних� доз� протя�ом
4-6,�можливо,�8�тиж.

Рон±олей±ін� (ІЛ-2)
КÀрс� 3-5-7� внÀтрішньовенних� введень
залежно� від� ³лінічно�о� варіантÀ� ІЕ� по
0,5�млн�МО� з� інтервалом�72��од

збÀдни³� знайдений збÀдни³� не� знайдений

Антибіоти³отерапія� цілеспрямована Антибіоти³отерапія� емпірична
відповідно� до� антибіоти³о�рами проти� �рам+� полі-А-резистентних
виявлено�о� збÀдни³а. ³о³ів:
Терапевтичний� Àспіх� �арантований, а)� лінезолід,� або
я³що� антибіоти³о�рама� ви³онана б)� ван³оміцин,� або� амі³ацин
професійно. 2� тиж.� і� далі�лінезолід

терапевтичний� Àспіх� дося�нÀтий терапевтичний� Àспіх� не� дося�нÀтий

Лі³Àвання� продовжÀється� 4-6� тиж. Відміна� антибіоти³ів.� ДрÀ�а� спроба� виявлення
� збÀдни³а

збÀдни³� знайдений збÀдни³� не� знайдений

Антибіоти³отерапія� цілеспрямована Антибіоти³и� проти� �рам-� ба³терій
(адресна)� відповідно� до (азтреонам,� фторхінолони,� ³арбапенеми)
антибіоти³о�рами À� поєднанні� з� антифÀн�інами� (амфо-

терицин� В,� ³ето³оназол,� флю³оназол)

терапевтичний� Àспіх� дося�нÀтий терапевтичний� Àспіх� не� дося�нÀтий

Лі³Àвання� продовжÀється� 4-6,� можливо, Можливості� емпіричної� антибіоти-
8�тиж. ³отерапії� вичерпані.� Відміна� антибіо-

ти³ів.� Нові� зÀсилля� для� виявлення
збÀдни³а� й� ор�анізації� цілеспрямованої
(адресної)� антибіоти³отерапії.
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�али� рецидиви� в� 4,2�%� я³� при� ³онсервативномÀ,
та³� і� оперативномÀ� лі³Àванні,� а� повторні� захворю-
вання�–�в�5,4�%�в� терміни�від�2�до�12�ро³ів� [12].

Ос³іль³и� «нерівності»� ендо³ардÀ� поле�шÀють
ба³терійнÀ� ад�езію� і� ³олонізацію,� особи� з� перене-
сеним� ІЕ,� протезованими� ³лапанами,� ревматични-
ми� або� іншими� вадами� серця� с³ладають� �рÀпÀ� ри-
зи³À� повторно�о� або� первинно�о� захворювання� ІЕ
при� вини³ненні� À� них� ба³теріємії.�Ос³іль³и� транзи-
торна�ба³теріємія� вини³ає�при�бÀдь-я³омÀ� інвазив-
номÀ� медичномÀ� втрÀчанні,� вини³ає� бажання
здійснювати� в� цих� випад³ах� антибіоти³опрофіла³-
ти³À�(АП)�ІЕ�[1,�12,�25,�27].

ІснÀє� 14� �рÀп� А� з� різними�механізмами� дії� на
метаболізм� ба³терій� і� �рибів.� ТомÀ� ³ожна� �рÀпа� А
«спеціалізÀється»� на� обмеженомÀ� наборі� збÀд-
ни³ів.� Отже,� надійно� «при³ритися»� можна� тіль³и
від� наперед� відомо�о� збÀдни³а,� підібравши� аде³-
ватний� йомÀ� А.� При� невідомомÀ� збÀдни³À� АП� по-
винна� мати� на� Àвазі� обґрÀнтовано� підозрювано-
�о� збÀдни³а.� ЗрозÀміло,�що� найнадійнішим� А� для
запобі�ання� ІЕ� виявився� б� лінезолід/зиво³с.

Проте� важ³о� розраховÀвати,�що� представни³À
в³азаної� �рÀпи�ризи³À� при� е³стра³ції� зÀба� або� �ас-
трос³опії� я³� АП� ІЕ� бÀде� призначений� зиво³с.� Але³-
сеєва�А.А.�і�співавт.�ви³ористовÀвали�для�профіла³-
ти³и� ІЕ�ампіцилін�та�ампіцилін�з��ентаміцином�[27].
Я³� пишÀть� самі� автори:� «ефе³тивність� антибіоти³о-
профіла³ти³и� виявилася� низь³ою».� Вона� не� мо�-
ла� бÀти� іншою,� ос³іль³и� ампіцилін� і� �ентаміцин
ефе³тивні,� в� ³ращомÀ�разі,�проти� S.� viridans.

Вживання� А� неминÀче� сÀпроводжÀється� не�а-
тивними� наслід³ами,� я³і� «о³Àпаються»� терапевтич-
ним�ефе³том�А.�Я³що�ж�терапевтична�дія�(при�нічен-
ня� збÀдни³а)� відсÀтня� або� низь³а,� резÀльтатом�по-
дібно�о� вживання� А� бÀде� тіль³и� набір� не�ативних
наслід³ів:� то³сичний� вплив,� дисба³теріоз,�формÀ-
вання� А-резистентності� ба³терій� і� марно� витрачені
³ошти.�Отже,� АП� повинна� здійснюватися� аде³ват-
ними�А� або� не� проводитися� вза�алі.

У�зв’яз³À�з�Àраженням�серця� ІЕ�традиційно�на-
лежить� до� ³омпетенції� терапевтів� і� ³ардіоло�ів,
але� за� своєю� інфе³ційною� природою� ІЕ� більше
відповідає�фахівцям� з� інфе³ційної� патоло�ії.� ТомÀ
лі³Àвання� ІЕ,� ймовірно,� доцільніше� здійснювати
інфе³ціоністам� –� вони� більше� обізнані� в� особли-
востях� інфе³ційно�о� процесÀ� і� більш� досвідчені� в
антиба³терійній� терапії.� Необхідні� Àточнення� сер-
цевої� патоло�ії� À� хворих� на� ІЕ� можÀть� бÀти� отри-
мані�шляхом� ³онсÀльтацій� ³ардіоло�а� в� інфе³цій-
номÀ� стаціонарі.
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Берлін,� літо� 1890� ро³À,� біля� трьохсот� лі³арів� і
вчених� зібралися� разом� на� від³ритті� міжнародно-
�о� ³он�ресÀ.� Доповідачі� описÀвали� дороб³и� ме-
дицини�Кайзерівсь³ої�ери.�ЗатамÀвавши�подих,�Àсі
слÀхали� доповідь� Роберта� Коха,� я³ий� змі�� по³а-
зати� на� тваринах,�що� тÀбер³Àльоз� –� одне� з� про-
³лять� століття� –� можна� вилі³Àвати.� Ця� новина
блис³ав³ою� розповсюдилась� серед�широ³их� мас
лі³арів� і� пацієнтів.� ЕнтÀзіазмÀ� сÀчасни³ів� не� бÀло
меж.� Лі³арні� À� Берліні� бÀли� переповнені� хворими
на� тÀбер³Àльоз,� роз�орталися� нові� ле�еневі
відділення.� С³різь� сÀвеніри� –� чаш³и,� носович³и,
�одинни³и� із� зображенням� Р.� Коха.� Сам� вчений
досить� стримано� інтерпретÀвав� резÀльтати� лі³À-

вання� тÀбер³Àліном,� розÀміючи,�що� е³сперименти
ще� не� завершені:� «Перебі�� хвороби�можна� тіль³и
призÀпинити».� РезÀльтати� досліджень� тÀбер³Àльо-
зÀ� спонÀ³али�ПрÀссь³ий� Àряд� заснÀвати� незалеж-
ний�дослідниць³ий�інститÀт.�Та³им�чином,�À�1891�р.
бÀв� від³ритий� Королівсь³ий� ПрÀссь³ий� інститÀт
інфе³ційних� хвороб� з� Р.� Кохом� в� я³ості� першо�о
дире³тора.

Проте� яс³раві� сподівання� щодо� лі³Àвальних
можливостей�тÀбер³ÀлінÀ�постÀпово�розтанÀли.�За
свідченням� сÀчасни³а,� «перед� одним� з� Берлінсь-
³их� тÀбер³Àльозних� санаторіїв� вже� через� де³іль-
³а� місяців� вишÀ³Àвалась� чер�а� з� поховальних
е³іпажів».� Грандіозний� тріÀмф� перетворився� в


