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Поражение аортального клапана является частой патологией, однако причины могут быть крайне разнообразны – от дегенеративных, врож-
денных и инфекционных заболеваний до аутоиммунной патологии. Представлено редкое наблюдение молодой пациентки с артериитом Та-
каясу и тяжелым поражением сердца в рамках миксоматозной дегенерации створок аортального и митрального клапанов с возможным раз-
витием инфекционного эндокардита (ИЭ) обоих клапанов, осложненного фистулой, перфорацией клапанов и рецидивирующей острой 
декомпенсацией сердечной недостаточности. Комплексное патогистологическое и ПЦР-исследование тканей клапанов имели решающее  
значение для дифференциальной диагностики клапанных поражений, определив ведущую причину развития структурной патологии сердца. 
По мнению авторов в данном клиническом наблюдении наличие артериита Такаясу играло косвенную роль, способствовав развитию имму-
носупрессивного состояния для развития бактериемии. 
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Aortic valve lesion is a common and may have diverse causes, from degenerative, congenital and infectious diseases to autoimmune conditions. We 
present a rare case of Takayasu arteritis and severe heart lesion due to the myxomatous degeneration of the aortic and mitral valves associated with de-
velopment of infective endocarditis (IE) complicated by abscess, fistula, valve perforation and recurrent acute decompensated heart failure in a young 
female patient. A combined use of histopathological and PCR analyses of valve tissues was critically important for differential diagnosis of the valve 
lesions, as it made it possible to identify the true cause of the disease. The presence of Takayasu arteritis has played an indirect role by creating 
conditions for the development of immunosuppression and determining the disease severity and its progression.  
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Interdrug interactions for DOACs 
Межлекарственные взаимодействия ПОАК

Введение 
Артериит Такаясу (АТ) представляет собой воспа-

лительное заболевание неизвестной этиологии, по-
ражающее аорту, ее ветви и легочные артерии. Вовлекая 
корень аорты и клапаны сердца, артериит может при-
водить к развитию аортальной регургитации. Возмож-
ные причины недостаточности аортального клапана 
(АК) включают: расширение корня аорты, рецидиви-
рующее воспаление и формирование порока АК. В 
литературе описаны случаи, где АТ может быть оши-
бочно диагностирован как инфекционный эндокардит 
(ИЭ) [1]. Также АТ с длительной иммуносупрессивной 
терапией может быть предрасполагающим фактором 
для ИЭ [2]. Нам не встретилось ни одного описанного 
случая сочетания ИЭ и АТ. 

ИЭ остается серьезным заболеванием с высоким 
уровнем летальности, способным приводить к тяжелому 
повреждению клапанов сердца [3,4]. Несмотря на 
снижение в развитых странах таких факторов риска, 
как хронические ревматические и врожденные не-
корригированные заболевания сердца, возрастает ко-
личество ИЭ, связанного с применением внутрисер-

дечных устройств, оказанием медицинской помощи 
и гемодиализом, а также на фоне приобретенных из-
менений клапанов сердца [3,4]. Среди последних к 
развитию ИЭ наиболее часто предрасполагает каль-
циноз створок клапана, несколько реже – миксома-
тозная дегенерация створок клапана [3,4].  

Цель публикации – представить клиническое на-
блюдение пациентки с АТ и вероятно перенесенным 
ИЭ на фоне дегенеративного порока сердца с де-
монстрацией роли гистологического и ПЦР-исследо-
ваний в дифференциальной диагностике генеза по-
ражения клапанов. 

 
Клинический случай 

Женщина 22 лет, азиатка, без вредных привычек.  
В 16 лет впервые выявлено отсутствие пульса на левой 
руке без дальнейшего дообследования и лечения  
(рис. 1). В феврале 2019 г. (21 год) перенесла острый 
тонзиллит, получала антибактериальную терапию (АБТ; 
амоксициллин/клавуланат калия 875/125 мг 2 р/сут). 
В мае 2019 г. появилась субфебрильная лихорадка, 
жалобы на затрудненное болезненное мочеиспускание 
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Figure 1. Medical history of the patient 
Рисунок 1. Анамнез заболевания пациентки 

BMI – body mass index, US – ultrasound, IMT – intima-media thickness, CCA – common carotid artery, SCA – subclavian artery, AV – aortic valve, AR – aortic regurgitation,  
MR – mitral regurgitation, TR – tricuspid regurgitation, PH – pulmonary hypotension, EF – ejection fraction, HF – heart failure, ADHHF – acute decompensation of chronic  
heart failure, IE – infective endocarditis, CRP – C-reactive protein, ESR – erythrocyte sedimentation rate 
 
ИМТ – индекс массы тела, УЗДГ – ультразвуковая допплерография, КИМ – комплекс интима-медиа, ОСА – общая сонная артерия, ПКЛА – подключичная артерия,  
АК – аортальный клапан, АР – аортальная регургитация, МР – митральная регургитация, ТР – трикуспидальная регургитация, ЛГ – легочная гипетензия, ФВ – фракция 
выброса, СН – сердечная недостаточность, ОДХСН – острая декомпенсация хронической сердечной недостаточности, ИЭ – инфекционный эндокардит,  
СРБ – С-реактивный белок, СОЭ  скорость оседания эритроцитов 
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(в моче рост Klebsiella spp.), получала АБТ (ципроф-
локсацин 1000 мг/сут). С начала июня 2019 г. стали 
беспокоить одышка и кашель, снижение толерантности 
к физической нагрузке. При компьютерной томографии 
(КТ) органов грудной клетки патологических изменений 
не выявлено, при эхокардиографии (ЭхоКГ) диагно-
стирован надрыв правой коронарной створки АК с тя-
желой аортальной регургитацией. От предложенного 
оперативного лечения пациентка отказалась. В июле 
2019 г. при повторной ЭхоКГ помимо отрыва правой 
коронарной створки АК выявлена умеренная недоста-
точность митрального клапана (МК), дилатация левых 
отделов сердца и правого предсердия, легочная ги-
пертензия, плевральный и перикардиальный выпот. 
При ультразвуковом исследовании экстракраниальных 
отделов брахиоцефальных артерий отмечено значи-
тельное увеличение толщины комплекса интима-медиа 
с сужением просвета общей сонной артерии с обеих 
сторон, подключичной артерии слева. При исследовании 
крови имелись признаки умеренной воспалительной 
реакции (лейкоциты 7,0×109/л, С-реактивный белок 
18,8 мг/л, СОЭ 25 мм/ч) и анемия легкой степени 
(гемоглобин 111 г/л). Биохимический анализ крови, 
коагулограмма и анализы мочи были без особенно-
стей. 

Основной диагностической концепцией тогда стало 
поражение клапанного аппарата сердца в рамках АТ 
IIa анатомического типа с развитием сердечной недо-
статочности. Ей были назначены: метотрексат 10 мг/нед, 
фолиевая кислота 3 мг/нед, преднизолон 25 мг/сут, 
карведилол 6,25 мг/сут, ацетилсалициловая кислота 
75 мг/сут, торасемид 5 мг/сут, спиронолактон 25 
мг/сут. На фоне проводимой терапии отмечалась по-
ложительная динамика: уменьшилась одышка, уве-
личилась толерантность к физическим нагрузкам. 
Далее доза преднизолона была снижена вплоть до 
полной отмены. 

С декабря 2019 г. возобновление симптомов сер-
дечной недостаточности с прогрессированием, в связи 
с чем в начале января 2020 г. пациентка была госпи-
тализирована с жалобами на тяжелую одышку при 
минимальной физической нагрузке, увеличение в 
объеме живота, отеки нижних конечностей.  

При осмотре: состояние тяжелое, кожные покровы 
и видимые слизистые бледные с желтоватым оттенком, 
положение – ортопноэ, отеки симметричные на уровне 
стоп и голеней (2+). Притупление перкуторного звука 
с обеих сторон ниже 6-7 ребра. При аускультации ды-
хание жесткое, диффузные влажные незвучные мел-
копузырчатые хрипы в нижних отделах легких. ЧДД 
29 в мин. SpO2 90% при дыхании атмосферным воз-
духом. Границы сердца расширены влево, выслуши-
вается систолический шум на верхушке с проведением 
в подмышечную область и диастолический шум над 

аортой. Пульс 120 уд/мин, ритмичный, слева прак-
тически не определяется. АД 96/62 мм рт.ст. Живот 
увеличен в объеме за счет асцита. Размеры печени по 
Курлову 12/3×11×9 см.  

При исследовании крови отмечались отсутствие 
признаков воспаления (лейкоциты 4,5×109/л, С-ре-
активный белок 4,5 мг/л, СОЭ 10 мм/ч), признаки 
гипокоагуляции [протромбиновое время 24,1 сек (в 
норме 9,4-12,5), протромбиновый индекс 35% ( в 
норме 70-140), МНО 2,17 МЕ/мл (в норме 0,9-1,3)], 
анемия легкой степени тяжести (гемоглобин 101 г/л), 
повышение уровня D-димера [447 нг/мл (в норме 0-
250)], гипербилирубинемия [общий билирубин 44 
мкмоль/л (в норме 3-21), прямой билирубин 23 
мкмоль/л (в норме 0-3,4)], гипоальбуминемия [30 
г/л (в норме 35-52)], лабильная фильтрационная 
функция почек [креатинин сыворотки 50-79 мкмоль/л 
(в норме 45-84), скорость клубочковой фильтрации 
CKD-EPI 132-91,85 мл/мин (в норме 90-140)]. 

Электрокардиограмма: отклонение электрической 
оси сердца вправо, синусовая тахикардия с ЧСС 120 
уд/мин, сегмент ST на изолинии. ЭхоКГ: фракция вы-
броса левого желудочка 54%, образование на створке 
АК 1,2×2,0 см (рис. 2), тяжелая недостаточность АК, 
фистула между корнем аорты и выходным трактом 
правого желудочка (см. рис. 2), перфорация передней 
створки МК, тяжелая недостаточность МК (см. рис. 
2). Расширение левого и правого предсердия, уме-
ренная недостаточность трикуспидального клапана, 
легочная гипертензия 2 степени, жидкость в обеих 
плевральных полостях. 

Триплексное сканирование магистральных сосудов 
головы и шеи: концентрическое утолщение комплекса 
интима-медиа левой общей сонной артерии с гемо-
динамически значимым ускорением линейной скорости 
кровотока (рис. 3), стеноз дистального отдела левой 
подключичной артерии, признаки венозной дисцир-
куляции внутренней яремной вены. При КТ-ангиогра-
фии аорты с магистральными ветвями выявлены ана-
логичные изменения (рис. 4). Активность АТ составила 
1 балл по шкале BVAS, что не требовало проведения 
специфического лечения перед проведением кардио-
хирургического вмешательства.  

Проведено лечение: оксигенотерапия, фуросемид 
40 мг/сут внутривенно, спиронолактон 25 мг/сут, 
эноксапарин натрия 4000 анти-Ха МЕ/0,4 мл/сут под-
кожно, железа сульфат 150 мг/сут. На фоне терапии 
отмечена положительная динамика в виде регресса 
симптомов и признаков сердечной недостаточности.  

На 4-е сутки пациентка переведена в кардиохи-
рургический стационар, где выполнено оперативное 
лечение клапанного порока сердца и интраоперационно 
впервые выявлены миксоматозно измененные створки 
АК и МК, подтверждена фистула между корнем аорты 
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и выходным трактом правого желудочка, перфорация 
створки МК без признаков активного инфекционного 
процесса. Проведена многокомпонентная реконструкция 
МК с транслокацией хорд и аннулопластикой на опор-
ном кольце, протезирование АК механическим протезом 
Карбоникс № 22 супрааннулярно, пластика трикуспи-
дального клапана по de Vega в условиях искусственного 
кровообращения, гипотермии и фармакохолодовой 
кристаллоидной кардиоплегии. Послеоперационный 
период протекал без осложнений с проведением АБТ 
(цефтриаксон 2 г/сут 8 дней в стационаре и цефиксим 
400 мг/сут 7 дней амбулаторно). 

При микробиологическом исследовании измель-
ченной ткани АК и МК роста микроорганизмов не 
выявлено. Однако параллельное ПЦР-исследование 

ткани клапана позволило выявить Staphylococcus 
aureus (MSSA). При гистологическом и микроскопи-
ческом исследовании клапана: в створке клапана, со-
стоящей из зрелой соединительной ткани и фибро-
бластов, поверхность которой выстлана эндотелиаль-
ными клетками, выявлены базофильные участки по-
верхности клапана, где на эндотелиальных клетках 
обнаружены микроорганизмы (Грам+). В толще кла-
пана также отмечено скопление микроорганизмов 
(Грам+) с выраженной базофилией, вокруг которых 
имелись миксоматозные изменения соединительной 
ткани клапана. В аорте отмечено расслоение области 
интимы и медии и внутримышечного слоя. В области 
расслоения в мышечном слое также выявлены скоп-
ления микроорганизмов и миксоматозные изменения 
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Figure 4. CT angiography: stenosis of the left common 
carotid and subclavian arteries (arrows) 

Рисунок 4. КТ-ангиография: стеноз общей сонной  
и подключичной артерий слева (стрелки)

Figure 2. Echocardiography of the patient. 
Рисунок 2. Эхокардиография пациентки.

A. A mass on the leaflets of the aortic valve (arrow); B. Fistula between the aortic root and the right ventricular outflow tract (arrow);  
C. Perforation of the anterior leaflet of the mitral valve (arrow) 
A. Образование на створках АК (стрелка); B. Формирование фистулы между корнем аорты и выходным трактом правого желудочка (стрелка);  
C. Перфорация передней створки митрального клапана (стрелка) 

Figure 3. Concentric thickening of the intima-media  
complex of the left common carotid artery 

Рисунок 3. Концентрическое утолщение комплекса  
интима-медиа левой общей сонной артерии
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соединительной ткани. В стенке аорты имелись vasa 
vasorum без выраженного воспалительного инфильт-
рата (рис. 5). 

Таким образом, по результатам проведенных ис-
следований не вызывало сомнения наличие АТ без 
вовлечения клапанов сердца (подтверждено клини-
чески и инструментально, без гистологических при-
знаков активного процесса), также выявлены миксо-
матозная дегенерация створок АК и МК со скоплениями 
бактерий без признаков активной инфекции, что было 
расценено как возможный перенесенный ИЭ [визуа-
лизированы микроорганизмы при исследовании тканей 
иссеченных клапанов и двумя независимыми методами 
идентифицирован этиологический агент бактериальной 
природы – микроскопическим (Грам+) и при ПЦР-
исследовании (Staphylococcus aureus MSSA), без ги-
стологических признаков воспалительного процесса]. 
Клинические критерии Дюка для диагностики ИЭ не 
использовались, так как у пациентки не наблюдалось 
активного заболевания [3,4]. 

Через 2,5 года после проведенного хирургического 
лечения при сборе катамнеза состояние пациентки 
удовлетворительное, симптомов сердечной недоста-
точности нет, эпизодов повышения температуры не 
было, по данным ЭхоКГ функция клапанов не нарушена. 
Пациентка постоянно принимает варфарин, наблюда-
ется у ревматолога, получает лефлуномид 20 мг/сут в 
качестве иммуносупрессивной терапии по поводу АТ. 

 
Обсуждение 

Представленное клиническое наблюдение в первую 
очередь демонстрирует трудности дифференциаль-
но-диагностического поиска по определению возмож-
ных механизмов поражения клапанного аппарата. На 
разных этапах течения болезни обсуждались гетеро-
генные причины повреждения клапанов: (1) артериит 
Такаясу – предположение формирования относитель-
ной аортальной регургитации в рамках расширения 
корня аорты в исходе рецидивирующего воспаления 
аорты и ткани АК (не нашло подтверждения); (2) ин-

Figure 5. Aortic valve tissue (micrograph; hematoxylin-eosin stain, ×200). 
Рисунок 5. Ткань аортального клапан (микрофотография; окраска гематоксилин-эозином, ×200)

The accumulation of microorganisms of a bacterial nature in the thickness of the valve with severe basophilia was found during the study of the valve (A, B); myxomatous 
changes in the connective tissue of the valve, without signs of active inflammation, are present around the colonies of microorganisms (C). There is no inflammatory infiltrate 
in the aortic wall. In the aorta, there is a stratification of the intima and media and the intramuscular layer; in the area of stratification in the muscle layer, the accumulation of 
microorganisms and myxomatous changes in the connective tissue (D). 
 
При исследовании клапана (А-C) – скопление микроорганизмов бактериальной природы в толще клапана с выраженной базофилией (А, B), вокруг колоний микро-
организмов отмечаются миксоматозные изменения соединительной ткани клапана, без признаков активного воспаления (C). В стенке аорты воспалительного ин-
фильтрата нет. В аорте отмечается расслоение области интимы и медии и внутримышечного слоя; в области расслоения в мышечном слое скопления 
микроорганизмов и миксоматозные изменения соединительной ткани (D).
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фекционный эндокардит – наличие специфичных из-
менений при ЭхоКГ, предрасполагающих факторов и, 
в качестве неблагоприятного фона для развития, – 
иммуносупрессивная терапия (обсуждается, как воз-
можная причина такого выраженного поражения кла-
панов); (3) болезни соединительной ткани, например 
миксоматозная дегенерация створок клапанов – тя-
желое сочетанное поражение АК и МК, сопровож-
дающееся повреждением хордального аппарата (ди-
агноз подтвержден). 

АТ – это хронический, идиопатический и грануле-
матозный васкулит, поражающий крупные артерии, 
преимущественно аорту и ее проксимальные ветви. 
Этиология и предрасполагающие факторы этого за-
болевания неизвестны, но исследования показали во-
влечение иммунологического ответа, запускающего 
подмножество Т- и В-лимфоцитов и макрофагов, при-
водящих к острому воспалению и некрозу стенок со-
судов с развитием стеноза и аневризм [5]. АТ часто 
встречается у молодых женщин репродуктивного воз-
раста, особенно в азиатской популяции, с соотношением 
женщин и мужчин от 4:1 до 9:1 [6], что подтверждено 
в представленном клиническом наблюдении с вы-
явлением АТ IIа типа. При АТ наиболее часто встре-
чаемым клапанным осложнением является аортальная 
регургитация (20-44,8%) [2], другие клапаны пора-
жаются реже –частота митральной регургитации (МР) 
составляет лишь 3% [7]. Аортальная регургитация при 
АТ связана с повреждением АК, расширением восхо-
дящей аорты и аортального кольца. Генетические ис-
следования показали, что HLA-B*52:01 был связан с 
аортальной регургитацией, а rs6871626 в IL12B связаны 
с ее развитием и тяжестью [8]. При этом никаких ли-
тературных данных о деструктивном поражении кла-
панов при АТ нет, а также данных о частоте надрывов 
и отрывов створок АК нам также не встретилось. 
Аортальная регургитация увеличивает риск как сер-
дечной недостаточности, так и нежелательных явлений 
у таких пациентов, и требует хирургического лечения. 

Основными клиническими симптомами АТ являются 
слабость, лихорадка, артралгии, артериальная гипер-
тония, перемежающаяся хромота верхних или нижних 
конечностей, заболевания сердца (сердечная недо-
статочность, клапанная или ишемическая болезнь 
сердца) и нарушение функции почек [9], часть из ко-
торых были отчетливо представлены в клиническом 
наблюдении. На данный момент в клинической прак-
тике при постановке диагноза используют критерии 
Американской коллегии ревматологов (1990), у данной 
пациентки присутствовало более трех критериев, что 
позволяло поставить диагноз АТ с высокой специфич-
ностью и чувствительностью. Лабораторные же данные, 
как правило, неспецифичны. Лечение активного за-
болевания в первую очередь основывается на глюко-

кортикостероидах (ГКС) [10,11], что также с успехом 
было проведено пациентке с достижением полной 
ремиссии по АТ. 

АТ может быть ошибочно диагностирован как ИЭ 
из-за схожих клинических симптомов (сердечный 
шум, лихорадка) в активную фазу заболевания [1]. 
Более того сам АТ может являться предрасполагающим 
фактором для ИЭ [2]. В представленном наблюдении 
тяжесть поражения АК с сочетанным вовлечением МК 
и трикуспидального клапана, а также грубыми струк-
турными изменениями (фистула, перфорация АК и 
МК) не могли быть полностью объяснены наличием 
АТ, в связи с чем, обсуждался вклад иного заболевания, 
например ИЭ в поражение сердца. Особенностью дан-
ного представления является то, что ИЭ и АТ, по мнению 
авторов, могли протекать одновременно. В первую 
очередь, следует обсуждать предрасполагающие фак-
торы для развития ИЭ, такие как иммуносупрессия на 
фоне приема метотрексата и ГКС, которые, по-види-
мому, и определили не только развитие ИЭ, вероятнее 
всего на одном из этапов лечения обострения АТ, но и 
тяжесть поражения клапанного аппарата.  

ИЭ – заболевание с высоким уровнем летальности, 
способное привести к тяжелому повреждению клапанов 
сердца [3,4]. Среди предрасполагающих факторов 
развития современного ИЭ в развитых странах на пер-
вое место выходят дегенеративные заболевания кла-
панов сердца, значительно реже встречаются врож-
денные некорригированные пороки и хроническая 
ревматическая болезнь [3,4]. Для подтверждения ди-
агноза ИЭ применяются клинические и патологоана-
томические критерии Дюка [3,4], однако в данном 
клиническом примере у пациентки отсутствовали кли-
нические и лабораторные признаки активного инфек-
ционного процесса, в крови не выявлялся рост мик-
роорганизмов, поэтому использование клинических 
критериев было невозможно, речь шла только о воз-
можных последствиях перенесенного ИЭ и в таких 
случаях для подтверждения диагноза может иметь 
значение патогистологическое исследование тканей 
иссеченного клапана, позволяющее обнаруживать вос-
палительную инфильтрацию, оценивать ее клеточный 
состав, наличие мукоидной дегенерации, отложение 
фибрина и скопление микроорганизмов [12]. Следует 
отметить, что для подтверждения диагноза и активности 
АТ патогистологическое исследование биопсийного 
материала также имеет важное значение, однако при 
этом может наблюдаться несоответствие между кли-
нико-лабораторной ремиссией АТ и воспалительными 
изменениями в артериальной стенке [13].  

Тяжелые гемодинамически и клинически значимые 
изменения клапанного аппарата сердца пациентки 
определили необходимость оперативного лечения с 
последующим выполнением патогистологического, 
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микробиологического и ПЦР-исследования тканей. 
На основании патогистологического исследования 
установлено, что ведущей причиной поражения кла-
панов у данной пациентки была миксоматозная деге-
нерация АК и МК, без признаков поражения АК аорто-
артериитом. Кроме того, в ткани обоих клапанов были 
обнаружены бактерии, обсуждалась их возможная 
роль в формировании свища корня аорты-правого 
желудочка и перфорации передней створки МК. Все 
это в совокупности стало причиной сердечной недо-
статочности. Таким образом, только гистологическое 
исследование помогло установить генез поражения 
клапанов. Наличие миксоматозной дегенерации тканей 
клапанов сомнения не вызывало, учитывая отсутствие 
специфических маркеров активного воспаления вокруг 
скоплений бактерий в ткани клапана, авторы пришли 
к выводу, что пациентка могла перенести ИЭ на ка-
ком-то этапе болезни без признаков активности на 
момент операции, в связи с чем точной этиологической 
причины при микробиологическом исследовании ни 
в крови, ни в тканях резецированного клапана уста-
новить не удалось, несмотря на определяющееся скоп-
ление бактерий микроскопическим методом.  

Учитывая полученные данные, обсуждалась пра-
вильная стратегия лечения. Активность АТ считалась 
низкой, поэтому иммуносупрессивная терапия не про-
водилась. Что касается полного курса АБТ, который 
показан всем пациентам с активным ИЭ, в данном 
случае его назначение вызывало много вопросов. С 
одной стороны, пациентка ни на одном этапе болезни 
не получала адекватного курса АБТ, с другой стороны 
на момент операции не было никаких показаний для 
назначения курса АБТ – ни клинических, ни лабора-
торных, ни гистологических. Авторами было решено 
не назначать полный курс АБТ для лечения ИЭ. 

Серии зарубежных публикаций подтверждают ди-
агностическую ценность ПЦР-исследования тканей ис-
сеченного клапана сердца в этиологической диагностике 
ИЭ [14]. Однако в ряде случаев наличие генетического 
материала (нуклеиновых кислот) бактерий в тканях 
клапанов без клинических, лабораторных или ЭхоКГ-
признаков активного ИЭ свидетельствует не только о 
персистенции жизнеспособных бактерий, но и позво-
ляет ретроспективно определить наличие перенесенной 
инфекции [15]. Поэтому выявление Staphylococcus 
aureus (MSSA) при ПЦР-исследовании в представлен-
ном клиническом наблюдении не противоречит кон-
цепции о перенесенном ИЭ, но демонстрирует воз-
можности ретроспективного точного определения 
этиологической принадлежности возбудителя и может 
указывать на связь такого агрессивного поражения 
клапанов с ИЭ.  

Среди основных терапевтических проблем клини-
ческого случая можно выделить: своевременность на-

правления на оперативное лечение пациентки с тяже-
лым многоклапанным пороком; особенности опера-
тивного лечения на фоне АТ, зависящие от активности 
болезни; опасность назначения иммуносупрессивной 
терапии при дегенеративно измененных клапанах. 

Пациентка перенесла протезирование АК механи-
ческим протезом, при этом хирургическое лечение у 
пациентов с активным АТ является сложным из-за не-
обходимости манипулировать рыхлыми и воспален-
ными тканями, что может способствовать развитию 
паравальвулярной фистулы и других осложнений. В 
связи с указанным выше, лечение пациентов должно 
быть комплексным – адекватная противовоспалитель-
ная терапия, достижение стадии морфологической 
ремиссии и только затем – реконструктивное вмеша-
тельство, что было полностью реализовано в пред-
ставленном клиническом наблюдении и хирургическое 
вмешательство было выполнено только после дости-
жения полной ремиссии АТ. Кроме поражения АК в 
представленном наблюдении трудность ведения па-
циентки обусловлена наличием тяжелой митральной 
регургитации, как исхода возможно перенесенного 
ИЭ миксоматозно измененного МК с формированием 
перфорации створки, и умеренной ТР, как последствия 
вовлечения правых отделов сердца на фоне быстро 
прогрессирующих изменений левых камер. Пациентке 
помимо протезирования АК механическим протезом 
выполнена реконструкция МК и пластика трикуспи-
дального клапана, с учетом индивидуальных анато-
мических возможностей. 

Таким образом, у пациентки 22-летнего возраста с 
не вызывающим сомнения АТ имело место тяжелое 
поражение сердца в рамках исходной миксоматозной 
дегенерации створок АК и МК, вероятно осложненных 
присоединением ИЭ с дальнейшим тяжелейшим по-
ражением клапанов (фистула, перфорация), привед-
шим к рецидивирующей острой декомпенсации сер-
дечной недостаточности с успешной хирургической 
коррекцией. Вклад АТ в поражение клапанного аппарата 
сердца вероятно обусловлен не прямым воздействием 
на АК, а формированием иммуносупрессивного фона. 
Временные рамки возможного ИЭ определить крайне 
сложно. Можно предположить, что пациентка пере-
несла его на фоне применения метотрексата и ГКС 
(симптомы заболевания не проявлялись в связи с им-
муносупрессией). Однако наиболее тяжелые поражения 
клапанного аппарата у пациентки возникли уже после 
отмены ГКС. Тем не менее, это могла быть длительная 
вялотекущая инфекция, которая была элиминирована 
после отмены иммуносупрессивной терапии, но при-
вела к тяжелому поражению клапанов сердца за ко-
роткий промежуток с момента отмены ГКС и до де-
компенсации сердечной недостаточности. Наиболее 
полную картину поражения сердца можно было уста-
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новить только при комплексном патогистологическом 
и ПЦР-исследовании тканей резецированных клапанов.  

 
Заключение 

Поражение АК не относится к редким явлениям, 
однако причины могут быть крайне разнообразными, 
от часто встречающихся двустворчатого АК и дегене-
ративных заболеваний, до поражения в рамках си-
стемных аутоиммунных заболеваний. АТ может пора-
жать корень аорты и аортальный клапан, в связи с 
чем выяснение природы поражения клапанов обычно 
является сложной диагностической задачей. Описан 
редкий случай возможного одновременного протекания 
ИЭ и АТ на фоне миксоматозной дегенерации клапанов. 
Комплексное патогистологическое и ПЦР-исследование 
тканей имели наибольшее значение для дифферен-
циальной диагностики клапанных поражений, опре-
делив ведущую причину для развития структурной 
патологии сердца в рамках миксоматозной дегенерации 
и возможного ИЭ, в то время как наличие АТ играло 
косвенную роль, но явно ведущую, обусловив развитие 
иммуносупрессивного состояния для развития бакте-
риемии. Данный комплексный подход позволил при-

близиться к пониманию причины поражения сердца 
и выбрать оптимальную стратегию лечения с успешным 
исходом. 
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