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В В Е Д Е Н И Е

Проблема эндокардитов имеет большое значение для клиничес­
кой медицины и привлекает к себе внимание клиницистов и патоло­
гов в течение уже многих десятилетий. Это обусловливается преж­
де всего тем, что в большинстве случаев эндокардит является 
длительным и обычно тяжелым страданием, которое весьма неред­
ко приводит к частичной или даже полной утрате трудоспособнос­
ти и, кроме того, нередко служит - непосредственно или косвен­
но, через осложнения - одной из причин смерти. С другой сто­
роны, эндокардит, как известно, далеко не всегда своевременно 
распознается, и характер его порой определяется клиницистом не 
точно. Нужно еще учесть и то, что эндокардиты и пороки эндо - 
кардитического происхождения занимают и по численности весь­
ма видное место в клинике внутренних болезней.

Актуальность проблемы эндокардитов определяется также и 
тем, что ряд существенных вопросов, касающихся этиологии, па­
тогенеза, клинико-анатомической классификации, терапии этого 
заболевания и т.д., не имеет до сих пор ясного, исчерпывающе­
го ответа, хотя изучению различных сторон эндокардита в тече­
ние более чем столетия посвящено громадное количество работ.

Для минициста в проблеме эндокардита одним из важнейших 
вопросов является вопрос о более четком разграничении различ­
ных эндокардитов, так как именно от правильного решения этого 
вопроса во многом зависит и надлежащее решение различных дру­
гих вопросов в клинической практике, касающихся профилактики, 
лечения, прогноза при эндокардитах. В свою очередь, постанов­
ка вопроса о более точной дифференциации эндокардитов в кли­



нике тесно связана с вопросом о соотношении двух важнейших 
форм эндокардита: ревматического и подострого септического. 
Однако в настоящее время этот вопрос как раз и является спор­
ным.

Как известно, за последние годы на страницах некоторых 
медицинских журналов, в газете "Медицинский работник",на вра­
чебных научных конференциях вопрос об отношении подострого 
септического эндокардита к ревматическому служил предметом 
оживленного обсуждения. Эта дискуссия, правда, не привела к 
какому-либо единому мнению, но она, несомненно, заострила вни­
мание широких врачебных масс на данном вопросе. В настоящее 
время мы имеем, по существу, две конкурирующие между собой 
точки зрения; унитарную, признающую подострый септический эн­
докардит злокачественным вариантом ревматического, и точку 
зрения, согласно которой эти две важнейшие формы эндокардита 
являются в нозологическом и этиологическом отношении совершен­
но самостоятельными заболеваниями. Нужно зсе же отметить, что 
и среди представителей этой последней точки зрения имеются су­
щественные расхождения во взглядах: одни считают ревматизм 
заболеванием, создающим особо благоприятную почву в организме 
для развития подострого септического эндокардита; другие же 
не склонны придавать ревматизму какую-либо преимущественную 
роль в развитии подострого септического эндокардита, в сравне­
нии, например, с сифилисом, атеросклерозом, врожденными поро­
ками. В связи с обсуждением вопроса об отношении подострого 
септического эндокардита к ревматическому за последние го­
ды повысился интерес к так называемым первичным подострим 

септическим эндокардитам. Однако следует подчеркнуть,



что выделение этих эндокардитов клинически, а подчас и на 
секционном столе может представлять значительные трудности, 
ввиду того, что легкие формы скрыто протекающего кардиального 
ревматизма, предшествующего сепсису, могут не давать достаточ­
но ясных клинических признаков, а в летально закончившихся 
случаях подострого септического эндокардита незначительные 
изменения клапанов на почве предшествовавшего ревматизма мо­
гут маскироваться изменениями клапанов на почве септического 
процесса.

Надо сказать, что вопрос об отношении подострого септичес­
кого эндокардита к ревматическому может рассматриваться с 
двух сторон: во-первых, с точки зрения этиологической однород­
ности или, наоборот, неоднородности этих форм эндокардита и, 
во-вторых, с точки зрения того, какую роль играет предшеству­
ющее развитию подострого септического эндокардита ревматичес­
кое заболевание. С этой последней точки зрения вопрос об от­
ношении подострого септического эндокардита к ревматическому 
представляет для практической медицины особенно большое значе­
ние, ибо едва ли можно оспаривать то, что в большинстве случа­
ев подострый септический эндокардит развивается у ревматиков, 
и, следовательно, для клинициста практически важным становится 
вопрос: почему одни ревматики заболевают подострим септичес­
ким эндокардитом, а у других этот эндокардит не развивается, 
несмотря, казалось бы, на наличие в ряде случаев благоприят­

ных для этого условий ?
Мы в настоящей работе поставили перед собой задачу подой­

ти к решению вопроса о связи ревматического и подострого сеп­
тического эндокардита путем сопоставления некоторых клинико­



анатомических показателей при этих двух важнейших формах эндо­
кардита. Для этого мы воспользовались довольно значительным сек­
ционным материалом клиники по эндокардитам, состоящим из 407 
случаев и охватывающим период времени с 1935 г. по 1952 г.,т.е. 
период времени от начала существования клиники.

Для решения указанной задачи мы считаем необходимым под­
ходить дифференцированно как к группе ревматиков, умерших без 
явлений сепсиса, так и к группе больных ,умерших с подострим 
септическим эндокардитом, так как хорошо известно, что и рев­
матизм протекает весьма различно, давая большой диапазон пато­
логических изменений со стороны сердечно-сосудистой системы,и 
подострый септический эндокардит может иметь довольно-таки раз­
нообразную клиническую и морфологическую картину в зависимости 
от того, при каком состоянии организма вообще и состоянии сер­
дечно-сосудистой системы, в частности, возникает септический 
процесс.

С целью дифференцированного изучения указанных групп боль­
ных мы разделили всех ревматиков, умерших без явлений сепси­
са, на две группы: группу умерших с ревматическими пороками 
без обострения эндокардита и группу умерших с возвратным рев­
матическим эндокардитом. Исходили мы, при этом, из предположе­
ния, что наличие обострения эндокардитического процесса (воз­
вратный эндокардит) у одних ревматиков и отсутствие обострения 
у других - явление не случайное, а обусловленное, по крайней 
мере у большинства больных, неодинаковой наклонностью к реци- 
дивированию процесса; последнее же, в свою очередь, является 
отражением определенных особенностей общего течения ревматизма.



Всех умерших с подострым септическим эндокардитом мы 
также разделили на две группы: одну группу составили подост- 
рые септические эндокардиты, выявившиеся, во-первых,у больных, 
только что перенесших острый приступ ревматизма,сопровождавше­
гося явлениями полиартрита, и, во-вторых, у больных с выражен­
ной и, как правило, длительно существовавшей недостаточностью 
кровообращения на почве ревматического поражения сердца(ревмо- 
кардита) ; в другую группу вошли те подострые септические эндо­
кардиты, которые развились у людей, не имевших раньше клиничес­

ки явных признаков страдания сердца, или же являвшихся облада­
телями старого порока сердца, но вполне компенсированного,т.е. 
эндокардиты, развившиеся у практически здоровых до того людей. 
Вполне понятно, что при подострых септических эндокардитах,вы­
деленных нами в первую группу, можно предполагать наличие бо­
лее определенной и тесной связи сепсиса с ревматизмом,чем при 
подострых септических эндокардитах второй группы, в которой 
известное число случаев должно быть отнесено к так называемым 
первичным подострым септическим эндокардитам, а остальные мо­
гут представлять собой случаи подострого септического эндокар­
дита, хотя и возникшего у ревматиков, но патогенетически не 
связанного с перенесенным ранее ревматизмом.

Для сравнительного изучения указанных четырех групп мы 
в основном учитывали: I) состав больных по полу и возрасту,
2) наличие суставных приступов ревматизма в анамнезе,3) харак­
тер начальных проявлений страдания сердца и длительность пе­
риода клинически явного течения его, 4) непосредственные при­
чины смерти, 5) изменения клапанного аппарата сердца, 6) ха­
рактер и частоту очаговых нарушений кровообращения, 7)наличие



нефритов, 8) наличие перикардитов. По ходу изложения материала 
мы затрагивали и некоторые другие вопросы, имеющие значение 
для клинико-анатомической характеристики эндокардитов; в ка­
честве иллюстративного материала приводятся некоторые истории 
болезни. Изложению собственного материала предпосланы литера­
турные данные по вопросам этиологии, патогенеза, классификации 
эндокардитов и по вопросу об отношении подострого септическо­
го эндокардита к ревматизму.



Г Л А В А  I

КРАТКИЙ ИСТОРИЧЕСКИЙ ОБЗОР РАЗВИТИЯ УЧЕНИЯ ОБ ЭНДОКАРДИТАХ.
ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ЭДЦОКАРДИТОВ.

Патологические изменения внутренней оболочки сердца и его 
клапанов стали известны врачам еще в IS-м веке; однако приро­
да этих изменений долгое время оставалась неизвестной. В трид­
цатых годах прошлого столетия Г.И. Сокольский (182) в России 
и Буйо (jiou itC au d ) (244) во Франции установили связь по­
ражений эндокарда с ревматизмом. Буйо предложил самый хершш 
"эндокардит".

В дальнейшем Рокитанский (сfyokitanslty /257/) дал описа­
ние патологоанатомической картины острого эндокардита и ука­
зал на множественность этиологических моментов в его развитии. 
Вирхов ( I f  t rc/ioir (264)) описал язвенный ("дифтеритический" ) 
эндокардит и установил связь его с септико-пиемическими про­
цессами.

В 1869 г. Винге ( )  и Гейбергом 0Ceitreig )впер- 
вые при эндокардите были обнаружены на клапанах бактерии (ци­
тировано по И.В.Давыдовскому (68)). С этого времени многие ис­
следователи стали находить при бактериологических и гистологи­
ческих исследованиях различные виды микробов в разращениях на 
клапанах и не только при язвенных, но и при бородавчатых эн­
докардитах. Этим микробам и приписывалась роль возбудителей 
эндокардита.

Изучению острых, бактериальных эндокардитов в конце прошло­
го века уделялось много внимания. В России этим заболеваниям



посвятили свои работы Е.Добужинский (75), М.И*Певзнер (167), 
А.П.Ланговой (133), В.К»Высокович (46), Д*Кузнецов (121) и ряд 
других авторов. В.К.Высокович первый воспроизвел в эксперимен­
те септический эндокардит путем введения бактерий в кровь жи­
вотным, у которых предварительно механически были повреждены 
клапаны. В отношении двух морфологических форм эндокардита - 
язвенного и бородавчатого - в то время был распространен взгляд, 
согласно которому разница между ниш объяснялась тем, что при 
бородавчатом эндокардите бактерий имеется меньше, они менее 
быстро размножаются, или же являются менее ядовитыми, чем при 
язвенном эндокардите (Вейксельбаум - Weidvsetfouiiri)(265)♦ В 
отношении же механизма развития эндокардита существовали два 
взгляда: Кестер (J io jtez ) (253) считал, что эндокардит раз­
вивается в результате заноса в мелкие сосуды клапана микроб - 
ных эмболов; Клебс же (J{te(!-s ) (252) предполагал, что эн­
докардит вызывается непосредственным оседанием микробов на 
клапаны из омывающей их крови.

Господствовавшая в конце прошлого и в начале текущего сто­
летия идея о том, что каждая инфекционная болезнь имеет сво­
его определенного, специфического возбудителя, побуждала к 
настойчивым поискам такового и при остром суставном ревматиз­
ме и ревматическом эндокардите, поскольку все клинические приз­

наки и течение ревматизма не могли не приводить к сопоставле­
нию этого заболевания с теми болезнями, инфекционная природа 
которых тогда уже была твердо установлена. Выдающийся русский 
клиницист Г.А.Захарьин (82) говорил, что "острому сочленовному
ревматизму присущи все характеры заразной болезни".Другой за­
мечательный русский клиницист С.П. Боткин (25) в своих лекци­



ях об остром сочленовном ревматизме указывал, что "воззре - 
кие, которое начинает в последнее время проявляться, об инфек­
ционной натуре острого сочленовного ревматизма, становится,по 
крайней мере, для известной группы случаев этой болезни, все 
более и более вероятным" (стр. 128). Однако все попытки обна­
ружить специфического возбудителя острого суставного ревматизма 
и ревматического эндокардита являлись безуспешными. При этих 
поисках обнаруживались самые разнообразные микробы, чаще все­
го - те или иные виды стрептококка.

Изучение клиники, патологической анатомии, бактериологии 
эндокардитов привело в конце прошлого и в начале текущего сто­
летия к выделению своеобразных эндокардитов, которые по сво­
ей симптоматологии и течению не укладывались ни в картину ос­
трого септического, ни в картину ревматического эндокардита.
Эти эндокардиты чаще всего назывались: "болезнь Яаку" или "бо­
лезнь Вакеза" во Франции, "хронический инфекционный эндокар­
дит", "подострый бактериальный эндокардит", "болезнь Ослер- 
Либмана" в англо-саксонских странах, "endocarditis t.'entoc" в 
Германии. Последнее название, предложенное Шоттмюллером 

(JckoHmilUt-г) (259), получило широкое распространение и в 
СССР, наряду с названиями: "подострый септический эндокардит", 
"затяжной септический эндокардит".

Одно из наиболее ранних описаний этой формы эндокардита, 
относящееся к 1884 г., принадлежит А.П. Ланговому (133) из 
клиники Л.А.Остроумова. А.П.Ланговой высказывался в пользу 
нозологической самостоятельности септических эндокардитов.
При описании клинической картины затяжного септического эн­
докардита Лукиным в 1904 г. (141) впервые был отмечен харак-



терный для этой формы эндокардита симптом геморрагии в кон"юн-
ктиву, который лишь через несколько лет был описан Либманом 
( X if/ n  а/г ), и симптом этот по праву должен называться, 
по крайней мере, симптомом Лукина-Либмана»

Весьма важным научным достижением на рубеже 19-го и 20-го 
веков, имевшим большое значение и для развития учения об эндо­
кардитах, было открытие ревматической гранулемы; это открытие 
положило начало плодотворному изучению гистоморфологии ревма­
тического процесса. Еще в 1894 г. Ромбергом (jJlomUig. )С-58) 
в мышце сердца были обнаружены при остром ревматизме очаговые 
клеточные образования и мелкие соединительно-тканные очаги.
В 1904 г. Аш о ф (сA jch off ) (243) более подробно изучил и опи­
сал узелки при ревматизме; он рассматривал эти образования 
как специфические для ревматизма, возникающие под воздействи­
ем специфического ревматического вируса.

ВЛ, И'алалаев (192), систематически изучавший, начиная с 
1917 г., гистопатологию острого ревматизма, подтвердил спе­
цифичность ревматических гранулем. Наличие ревматических гра­
нулем стало служить безусловным признаком в патологоанатоми­
ческой диагностике ревматизма. ВЛ# Тала лае в показал, что оча­

говая дезорганизация мезенхимы, служащая морфологической ос - 
новой ревматического процесса, может встречаться в организме 
повсеместно, но нередко ограничиваться отдельными системами 
и органами. Он настойчиво обращал внимание клиницистов на 
существование и важное практическое значение чисто кардиаль­
ных форм ревматизма. Хотя о висцеральных формах ревматизма , 
не сопровождающихся полиартритом, было известно и раньше 
(А.Д.Кисель (101), еще в 1910 г. подчеркивал их значение ),



все же, по существу, только работы В.Т.Талалаева послужили 
толчком для всестороннего изучения этих форм ревматизма.

В результате изучения морфологии ревматического процесса 
и изучения висцеральных форм ревматизма было установлено,что 
основной локализацией ревматического процесса является лока­
лизация его в сердечно-сосудистой системе, особенно в миокар­
де и эндокарде и что эндокардит является не осложнением ост­
рого суставного ревматизма, а таким не проявлением острого 
ревматизма, как и полиартрит, и даже более частым и более 
важным проявлением, чем последний* Это положение заставило в 
корне изменить привычный для клиницистов прошлого и начала 
текущего столетия взгляд на эндокардит как на осложнение ос­
трого суставного ревматизма. Кроме того, гистологические ис­
следования В.Т.Талалаева показали, что основой поражения кла­
панов при ревматизме являются изменения соединительной ткани 
клапана - вальвулит; бородавчатые же наложения на клапанах 
представляют собой явление, хотя и частое, но не обязатель - 
ное, и обусловлены бывают процессами тромбообразования в свя­
зи с повреждением эндотелия и нарушением его функций.

Дальнейший этап в развитии учения об эндокардитах связан 
с учением об иммунобиологических реакциях, в частности, аллер­
гических. Это учение оказало чрезвычайно большое направляющее 
влияние на все дальнейшее изучение сложной проблемы ревма­
тизма и сепсиса; оно переключало внимание исследователей с 
этиологического (микробного) фактора на патогенетический,на 
изучение реактивности макроорганизма и изменчивость этой ре­
активности под влиянием самых разнообразных внешних и внут­
ренних факторов. Это учение по новому ставило вопрос о взаимо­



отношении микро- и макроорганизма, придавая первенствующее 
значение макроорганизму, его реактивности. Уне в 1926 г*на 
9-м съезде терапевтов в докладах Н.Л.Странеско (184),С.С.Зим- 
ницкого (87) и др., посвященных проблеме эндокардита, была 
выдвинута идея решающей роли реактивности макроорганизш,а не 
специфичности микроба- возбудителя при развитии той или иной 
формы эндокардита. Работа этого съезда в отношении эндокар­
дитов послунила основой для формирования довольно распростра­
ненного в нашей стране взгляда на эндокардиты как на единый 
инфекционный процесс, который лишь в зависимости от того или 
иного иммунобиологического состояния организма дает различные 
клинические и морфологические варианты.

Однако такой взгляд на эндокардиты многими авторами все 
не не разделяется , и вопрос о соотношении различных форм 
эндокардита до настоящего времени остается спорным. Об этом 
наглядно свидетельствует дискуссия о соотношении двух вапней- 
ших форм эндокардита - ревматического и подострого септичес­
кого, - которая развернулась в последние годы на страницах 
некоторых медицинских нурналов, в газете "Медицинский работ­
ник", на врачебных научных конференциях. Дискуссия, как из­
вестно, не привела к единоцу мнению в данном вопросе. Шес­
те с этим мы до сих пор не имеем единой, общепринятой клас­
сификации эндокардитов, которая, с одной стороны, отражала 
бы все клинико-морфологическое разнообразие эндокардитов, и, 
с другой стороны, основывалась бы на определенных этиологи­
ческих и патогенетических особенностях эндокардитов.



Отсутствие единой точки зрения ка соотношение различных 
форм эндокардита, особенно ревматического и подострого септи­
ческого эндокардитов, обусловливается прежде всего тем, что 
до сих пор не решен вопрос об этиологии ревматизма и ревмати­
ческого эндокардита. Несомненно, что в подавляющем большинст­
ве случаев развитие эндокардита бывает так или иначе связано 
с инфекцией. Н.Д.Стражеско (185) считает, что 98# всех эндо­
кардитов являются септическими, т.е. инфекционной природы;но 
и в отношении остальных двух процентов Н.Д.Стражеско высказы­
вает предположение о вероятном инфекционном их происхождении. 
Однако обнаружение в ряде случаев в крови или даже на поражен­
ных клапанах какого-либо микроба еще не может служить основа­
нием для того, чтобы рассматривать этот микроб возбудителем 
эндокардитического процесса в данном случае, так как обнару­
женные бактерии могут представлять собой инфекцию, наслоившую­
ся на имевшийся уже эндокардит, что особенно часто имеет мес­
то в терминальных периодах заболевания. В этом заключается, 
несомненно, одна из трудностей определения этиологической ро­
ли обнаруженного в том или ином случае микроба. Ярким приме­
ром служит в этом отношении история поисков возбудителя рев­
матизма и ревматического эндокардита. При некоторых эндокар­
дитах, являющихся проявлением или осложнением какого- либо 
основного, инфекционного заболевания, обнаружение в поражен­
ных частях эндокарда бактерий, которые являются возбудителя­
ми основного заболевания (например, сепсиса, пневмонии), да­
ет возможность, в общем, легко решать вопрос об этиологии 

этих эндокардитов.



Наиболее частыми возбудителями тех эндокардитов, бакте­
риальная природа которых не вызывает сомнений, являются стре­
птококки, реже - стафилококки, пневмококки, гонококки и 

совсем редко- разнообразные другие микробы (менингококки, ки­
шечная палочка, палочка инфлюэнцы и т.д.)» Из различных ви­
дов стрептококка чаще всего обнаруживается зеленеющий стреп­
тококк. Этому микробу, как известно, в свое время Шоттмюллер 
(259) приписал роль специфического возбудителя затяжного сеп­
тического эндокардита. В настоящее время считается,что дан­
ная разновидность эндокардита действительно чаще всего вызы­
вается зеленеющим стрептококком. Однако при этом эндокардите 
обнаруживаются иногда и другие микробы: гемолитический и не- 
гемолитпческий стрептококк, стафилококк, пневмококк, гонококк 
и др. (П.И.Беневоленский и В.И.Гузарчшс (19), Ф.И.Гейлиг (47, 
48), С.С.Зимницкий (88), А.М.Выдрин (44), В.С.Нестеров (160) 
и др.). За последние годы Б.А.Черногубов (211, 212, 216) , 
раньше стоявший в вопросе об этиологии затяжного септическо­
го эндокардита на позиции Шоттмюллера, также пришел к призна­
нию того, что этот эндокардит может вызываться различными 
микробами. Б.А.Черногубов исходит из положения, что затяжной 
септический эндокардит всегда является осложнением какого- 
либо инфекционного заболевания, которое ко времени клиничес­
кого выявления картины эндокардита уже проходит; вследствие 
этого обычно и не наблюдается сочетание затяжного септичес­
кого эндокардита ( в периоде клинически выраженной картины 
его) с основным заболеванием, вызвавшим эндокардит. Поэтому 

этиология затяжного септического эндокардита совпадает с 
этиологией того заболевания, осложнением которого является



затяжной септический эндокардит. Б.А.Черногубов, в частности, 
связывает развитие затяжного септического эндокардита в части 
случаев с перенесенной крупозной пневмонией или бронхопневмо­
нией. Следует , однако, отметить, что некоторые авторы, нап­
ример, А.М.Абрикосов (4), считают, что этиологическая роль 
различных микробов, кроме зеленеющего стрептококка, при за - 
тяжном (подостром) септическом эндокардите еще не является 
доказанной, и вопрос в этом отношении остается открытым.

Помимо эндокардитов, бактериальная природа которых не вы­
зывает сомнений, часто встречаются эндокардиты, при которых 
ни в крови, ни на пораненных клапанах бактерии не обнаружива­
ются. Такими "стерильными" эндокардитами, помимо так называ­
емых токсических эндокардитов ( при уремии, диабете и т.п.), 
являются ревматические эндокардиты, составляющие огромную 
массу среди всех вообще эндокардитов.

Вопрос об этиологии ревматического эндокардита, являющий­
ся вопросом этиологии острого ревматизма, до настоящего вре­
мени остается спорным. Здесь, в общем, можно выделить две ос­

новные точки зрения.
Первая точка зрения заключается в том, что ревматизм яв­

ляется заболеванием, вызываемым специфическим, но пока неиз­
вестным, возбудителем. Этой точки зрения держатся: М.А.Сквор- 
цов (175), И.Г.Гельман (49), Н.А.Куршаков (123), В.Е.Незлин 
(153), Е.И.Цукерштейн (208), Шоттмюллер (260), Грэф 
(24g) и ряд других авторов. В пользу того, что острый рев­
матизм вызывается специфическим возбудителем, говорит еле - 
дующее: I) острый ревматизм отличается своеобразной клиничес­
кой картиной, хорошо очерченной, подобно большинству специ-



фических инфекций; 2) с морфологической стороны ревматизм 

характеризуется настолько типичными изменениями (гранулемы), 
что, естественно, напрашивается аналогия со специфическими 
инфекционными гранулемами, например, туберкулезными, сифили­
тическими. М. А. Скворцов (175), подчеркивая специфический для 
ревматизма характер гранулемы, пишет: "на этом основании рев­
матизм должен быть причислен к группе заболеваний, определя­
ющим признаком которых служит то, что каждое из них не толь­
ко обладает нозологической самостоятельностью, но и имеет 
свою особую, ему лишь свойственную этиологию " (стр. 14 ).

Согласно второй точке зрения ревматизм рассматривается 
как заболевание, которое может вызываться различными микро­
бами, но чаще всего стрептококком, и притом лишь в условиях 
гиперсенсибилизации организма. Взгляд на острый ревматизм 
как на заболевание, связанное в основном с стрептококковой 
инфекцией, защищал Н.Д.Стражеско (186, 188, 190), На этой 
точке зрения стоял и Г. Ф* Ланг (130, 132). В настоящее время 
ее защищает М.В.Черноруцкий (222, 223) и ряд других авторов. 
Стрептококковая теория ревматизма широко распространена в 
англо-саксонских странах.

В пользу этиологической роли стрептококковой инфекции при 
ревматизме говорят следующие факты:

1. Приступ ревматизма часто наступает вслед за острым 
стрептококковым заболеванием, чаще всего вслед за ангиной.

2. В периоды учащения тех заболеваний, в этиологии кото­
рых роль стрептококка более или менее установлена, учащаются
также и случаи заболевания ревматизмом (Г.Ф. Ланг и В.В. Иль­
инский (132), Б.Н.Кушелевский (128), и, наоборот, в период



почти полного исчезновения случаев заболевания ревматизмом, 
например, во время блокады Ленинграда в годы Великой Отечест­
венной войны, было отмечено и резлое уменьшение числа случа­
ев стрептококковой инфекции (М.В. Черноруцкий (219, 220), 
Г.Л.Ерусалимчик (79 ).

3. Лечение очагов хронической стрептококковой инфекции, 
обычно в виде хронического тонзиллита, нередко оказывает по­
ложительное влияние на течение ревматического полиартрита и 
эндокардита (Е.П.Разумова 170), Л.Т.Левин (135), М.А.Ятнек 
(242), В. М. Авакян (б) и др. ).

4. Бактериологические исследования многих авторов показы­
вают, что при остром ревматизме в значительном проценте слу­
чаев в крови обнаруживается стрептококк. В клинике Н.Д.Стра- 
жеско (186) стрептококк в крови был обнаружен в 68# при рев­
матическом полиартрите и в 44# - при доброкачественном ( рев­
матическом) эндокардите. Приблизительно такой же процент да­
ют исследования В.А. Башенина и Л.И.Белкиной (18).

5. У ревматиков значительно чаще, чем у неревматиков, 
выпадают положительно кожные пробы с убитыми культурами стреп­
тококков или стрептококковыми токсинами (II.Г.Клюева и А.Ц.Боб- 
рицкая (ЮЗ), А.В. Каминская и И.Т. Теплов (93) и др.).

6. Создание стрептококкового очага в эксперименте у живот­
ного может вести к образованию у него в различных органах 
узелков, напоминающих типичные ревматические гранулемы,на что 
указывают, например, опыты Маграсси ( -vHayxotssL ), (цитиро­
вано по II.Д.Стражеско (186) ).

Некоторые авторы, например, М.П.Кончаловский (112), по 
отношению к ревматизму допускают возможность участия несколь­



ких микробов и дане фильтрующегося вируса. М.П.Кончаловский, 
а также В.Т.Талалаев (196), С.А.Гиляревский (59), А.II.Абрико­
сов (4), не отрицая вообще связи острого ревматизма с стреп­
тококковой инфекцией, считают в то не время, что пока еще нет 
достаточно определенных данных, которые позволяли бы признать 
исключительную роль стрептококка в этиологии ревматизма и рев­
матического эндокардита. Данные авторы полагают, что инфекция 
при ревматизме играет, в общем, скромную роль - роль толчка 
или одного лишь из условий развития ревматического процесса; 
важнейшим не фактором развития ревматизма является готовность 
организма ответить на воздействие инфекции особой, "ревмати­
ческой" реакцией. В.Т.Талалаев (196) по этому поводу писал:
"В современном учении об остром ревматизме инфекция монет 
стать некоторым условием, а реактивность ревматика - причи­
ной заболевания. Ревматическая реакция окажется здесь этиоло­
гическим фактором, cam инфекция из аутофлоры при остром рев­
матизме займет скромное место условия или повода" ( стр.17).
Б.А. Егоров (78) высказывает предположение, что специфичес­
кая реакция в тканях при ревматизме монет возникнуть и без 
участия микробов, в результате, монет быть , распада собст­
венных белков организма при условии наличия аллергии.

Против исключительной роли стрептококка в развитии ревма­
тизма говорит и тот факт, что в сравнении с частотой у чело­
века очагов стрептококковой инфекции ревматизм представляет 

собой заболевание, в общем, значительно более редкое.
Кроме того, наряду с работами, указывающими на то, что 

в крови при ревматизме часто обнаруживается стрептококк, име­
ются работы и с иным результатом бактериологических исследо­



ваний, Исследования Г.Ф*Флагмана (21), Н.Г. Юное вой и А.Ц.Боб- 
рицкой (ЮЗ), B.C. Нестерова (160) и др. показали, что стреп­
тококк у ревматиков обнаруживается в ничтожном проценте слу­
чаев. B.C. Нестеров, например, обнаружил стрептококков в кро­
ви при ревматизме только в I случае из 91, а при затяжном 
септическом эндокардите - в II случаях из 22. Лихтман и 
Гросс (ZCi-oktmocn a. i3'ioss ( 256) ) отметили стрептококко­
вую бактериемию при ревматизме в таком же проценте случаев, 
как и при ряде других заболеваний - около

Наконец, экспериментальные работы Д.Е.Альперна (15),Клин- 
ге (253) ) показали, что изменения, морфологи­
чески сходные с ревматическими, могут быть воспроизведены в 
животном организме без всякого участия инспекционного фактора.

Необходимо отметить, что сторонники того взгляда, соглас­
но которому ревматизм является специфической инфекцией с не­
известным возбудителем, имеющим, возможно , характер фильтрую­
щегося вируса, допускают вообще, что при этом заболевании из­
вестную роль может играть и стрептококк. Например, Тангаузер 
(262) признает, что в значительной части случаев ревматичес 
ких заболеваний на протяжении болезни имеют место смешанные 
инфекции, особенно с микроорганизмами из группы стрептококков. 
Однако роль сопутствующей ревматизму стрептококковой инфек­
ции некоторыми авторами понимается по разному. Так, Свифт 
(J w - i f l ( 261) ) высказывает предположение, что стрепто­
кокк лишь подготовляет почву в организме к инфекции неизвест­
ным ревматическим вирусом, подобно тому, как вирус герпеса 
клинически проявляет себя только в условиях уже имеющейся ка-*- 
кой-либо другой инфекции. Наоборот, Фар / с (247) / 
считает, что при остром ревматизме основной вирус проклады -



ваех путь в организм для кокков, в частности, для стрептокок­
ков, аналогично тому, как при гриппе вирус прокладывает путь 
в ткани различным коккам, особенно стафилококкам.

Таким образом, мы видим, что в учении об эндокардитах та­
кой коренной вопрос, как вопрос об этиологии важнейшей формы 
эндокардита - ревматического эндокардита, - остается пока от­
крытым.

При рассмотрении патогенеза эндокардита следует прежде 
всего учесть тот факт, что частота развития эндокардита при 
разных заболеваниях не одинакова. Как известно, круг заболе­
ваний, при которых развивается эндокардит, довольно широк. 
Эндокардит наблюдается при ревматизме, сепсисе разного проис­
хождения, при крупозной пневмонии, скарлатине, брюшном тифе, 
гриппе и т.д. Эндокардит отмечается также и при некоторых не­
инфекционных заболеваниях, как ,например, при раке, диабете, 
хроническом нефрите с уремией, при отравлении удушающими га­
зами /Ш.й. Криницкий (117) /.

При всех этих заболеваниях, кроме ревматизма, эндокардит 
развивается, в общем, в небольшом проценте случаев. Так, при 
крупозной пневмонии, по секционным данным, острый эндокардит 
отмечен И.В.Давыдовским (71) в 3#, В.М. Каратыгиным, Т.А.ГлаЗ' 
ковой и А.Г.Поляковой (94) - в 4,5#, М.Э,Мандельштамом и 
Ы.А. Нейман (142) - в 9,4#. При остром сепсисе разного проис­
хождения в секционном материале И.В.Давыдовского (71) эндо­
кардиты составляют не более 6# случаев; среди умерших от ра­
невого сепсиса А.П.Авцын (7) обнаружил эндокардит в 3,7# ,



А.Е.Норенберг (161) - в 4,6#, а С.С.Вайль (цитировано по 
Б.А.Овчинникову /162/ ) - всего лишь в 0,5# случаев. При 
других инфекционных и неинфекционных заболеваниях эндокардит 
встречается еще реже. В то же время при ревматизме, как ука­
зывает И.В.Давыдовский (70), частота эндокардита почти равна 
частоте случаев самого ревматизма.

Таким образом, ревматизм в отношении частоты развития 
при нем эндокардита занимает особое место среди всех других 
заболеваний. Очевидно, при ревматизме имеются особо благо­
приятные условия для поражения эндокарда, вытекающие из при­
роды самого ревматического заболевания; развитие здесь эндо­
кардита является, можно сказать, правилом, а отсутствие эндо­
кардита - исключением. При всех же остальных заболеваниях, 
при которых эндокардит развивается, как мы отметили,в неболь­
шом проценте случаев, условия, благоприятствующие возникно­
вению эндокардитического процесса, создаются скорее как исклю­
чение, и эндокардит здесь представляет собой явление, очевид­
но, случайное, не вытекающее непосредственно из самой сущнос­
ти основного заболевания.

В чем заключаются условия, непосредственно ведущие к воз­
никновению эндокардитического процесса при том или ином забо­
левании ?

В настоящее время едва ли кто станет придерживаться ста­
рого взгляда на эндокардит, как на следствие закупорки мел­
ких сосудов клапана микробными эмболами, заносимыми с кровью 
по венечным сосудам сердца, хотя еще сравнительно недавно в 
СССР теорию эмболического происхождения эндокардита защищал 
Б.А.Егоров (76) в отношении острых септических эндокардитов;



он указывал, что редкость существования сосудов в клапанах 
сердца соответствует редкости острых септических эндокарди­
тов. Правда, измененные вследствие перенесенного раньше эндо­
кардита клапаны являются в той или иной мере васкуляризиро- 
ванными, и возможность эмболических процессов в таких клапа­
нах установлена; но в то же время установлено и то, что бак­
териальные эмболы в таких случаях не связаны топографически 
с острыми эндокардитическими изменениями. Поэтому модно ду­
мать, что острые эндокардитические процессы при возвратных 
эндокардитах возникают вне зависимости от имеющихся в клапа­
не бактериальных эмболов (А.И.Абрикосов) (4).

В настоящее время вопрос о том, каким путем болезнетвор­
ное начало воздействует на эндокард и вызывает развитие эн­
докардита, решается, в общем, в пользу того взгляда,что цир­
кулирующие в крови микробы, их токсины, или же токсические 
вещества не бактериального происхождения оказывают вредное 
воздействие на эндокард из омывающей его крови.

Однако известно, что одного присутствия в крови болезне­
творного агента еще недостаточно, чтобы возник эндокардити - 
ческий процесс. Заболевания, в течение которых наблюдается 
бактериемия или токсинемия, встречаются неизмеримо чаще, чем 
случаи эндокардита. Очевидно, при обычных условиях эндокард 
с покрывающим его эндотелием обладает большой устойчивостью 
и сопротивляемостью по отношению к различным вредным началам, 
циркулирующим в крови. Известно, что и в эксперименте прос­
тое заражение животного какой-либо культурой бактерий, даже 
в массивных дозах, вызывает обычно сепсис, но без развития 

эндокардита.



Следовательно, для того, чтобы развился эндокардит, нуд­
на необычно повышенная или вообще измененная чувствительность 
эндотелия и более глубоких слоев ткани клапана по отношению в 
циркулирующим в крови вредным агентам. Эксперименты ряда ав­
торов / Е.Фрейфельд (207), Д.Е.Дльперн (14, 15),К.Т. Глухов 
(62), Б.И. Мигунов (146, 147, 148), В.П.Кесарева (97),Э.М.Гель- 
штейн, Я.Л.Рапопорт и 1.1. Г. Бог дат ьян (52) и др. / показывают, 
что с наибольшим постоянством эндокардит можно получить у 
животных при условии предварительной сенсибилизации их с 
помощью как живых или убитых культур бактерий, так и чужерод­
ных сывороток.

Исследования Бальдассари (& a  £docss<x xL ) и Цирера 
( C ’ i i ' t t - г ) показали, что у людей, погибших от разных ин­
фекционных заболеваний, но без эндокардита, в большом процен­
те случаев ( в 78# по Бальдассари ) отмечаются некоторые па­
тологические изменения со стороны эндотелия и в соседней с 
ним ткани. Эти изменения состоят в набухании клеток эндотелия, 
плохой окрашиваемости их ядер, отпадении эндотелиальных кле­
ток в виде пластов, в набухании и разрыхлении волокон соеди­
нительной ткани клапана (цитировано по Ш.И.Криницкому /117/). 
Подобные изменения, очевидно, являются той первоначальной ос­
новой, на которой у части больных могут возникать более рез­
кие изменения в эндокарде, соответствующие уже картине эндо­
кардита. Клинические наблюдения В.Л. Вальдмана (35,36,37,38), 
проводимые с помощью "баночной пробы", показывают, что не 
только при разных формах эндокардита, но и у практически здо­
ровых людей с наличием скрытых и дремлющих очагов инфекции, 
отмечается состояние раздражения эндотелия - эндотелиоз.Это



состояние раздражения эндотелия, по мнению В.Л.Вальдмана , 
является как бы фоном, на котором может возникать эндокардит.
В.Т.Талалаев (194, 196) придает повышенной чувствительности 
эндотелия, его гиперергическому состоянию, значение необхо­
димого условия для возникновения эндокардита. "Только при 
посредстве гиперергической предпосылки, в условиях особой 
чувствительности эндокарда и эндотелия вообще, этиологичес­
кий фактор - инфекция - монет привести к возникновению эндо­
кардита" / В.Т.Талалаев (196, стр. 17) /. Ш.й. Криницкий(П7) 
считает, что эндокардит начинается с повреждения эндотелия 
под влиянием вредно действующих агентов.

Экспериментальные данные В.П. Кесаревой (97) показывают, 
что эндокардитический процесс начинается с некроза подэндо- 
телиального слоя и дегенеративных изменений эндотелия.Б.И.Ми- 
гунов (148) в своих опытах с экспериментальным эндокардитом 
установил, что наиболее ранним проявлением эндокардитическо­
го процесса служит дезорганизация ткани в глубине клапана,а 
изменения поверхностных слоев эндокарда возникают уже на бо­
лее поздних этапах развития эндокардита. По А.И.Абрикосову 
(4), основой большинства форм эндокардита является очень лег­
кое наступление особой дезорганизации соединительной ткани 
эндокарда; такая чувствительность соединительной ткани, по 
его мнению, и является главным следствием сенсибилизации ор­
ганизма. Следует также отметить, что существует форма эндо­
кардита, при которой процесс развивается только в глубине 
клапана, начинаясь с разрыхления соединительной ткани,разбу­
хания и гомогенизации коллагеновых волокон; к этой дезорга­
низации уже рано присоединяется пролиферация гистиоцитов;



эндотелий же здесь является как бы не тронутым, и тромботи­
ческие наложения отсутствуют ("простой эндокардит" по А.И,Аб­
рикосову, "начальный эндокардит" по И.Б. Давыдовскому). Од­
нако отсутствие видимых изменений эндотелиального покрова 
при этой форме эндокардита все не не означает, что эндотелии 
здесь в своих функциях не изменен (А.И.Абрикосов /4/ ).

Таким образом, эндокардитический процесс, очевидно, мо­
нет начинаться как с изменений поверхностных слоев эндокар­
да, гак и с дезорганизации соединительной ткани в глубине 
клапана. Механизм возникновения этих начальных изменений еще 
недостаточно изучен. Сущность вопроса здесь заключается в 
том, каким путем происходит изменение реактивности ткани эн­
докарда, являющееся условием развития эндокардитического про­
цесса ? Происходит ли это благодаря непосредственному дли­
тельному или повторному воздействию на ткань эндокарда, в 
частности, на его эндотелий, различных болезнетворных аген­
тов, циркулирующих в крови, или же изменения реактивных свой­
ств эндокарда наступают в результате нервно-рефлекторных вли­
яний благодаря воздействию этих агентов на интерорецепторы в 
сердечно-сосудистой системе ? С позиций нервизма С.П.Боткина 
и И.П.Павлова и, в частности, учения о трофической функции 
нервной системы, основы которого заложены И.П.Павловым,второе 
предположение является более правильным. Сердечно-сосудистая 
система, как и другие органы и ткани, богата рецепторами 
(К.М.Быков /33/, В.П. Черниговский /209/, Г.Ф. Иванов /90/ и 
др. ). Среди ангиорецепторов самой распространенной формой 
являются свободные чувствительные нервные окончания; каждая 
клетка в составе сердечно-сосудистой системы имеет иннервацию



по типу рефлекторной, т.е. с ней анатомически и функциональ­
но связано окончание чувствительного волокна / Г.Ф.Иванов 
(90) /. По данным Б. А. Долго-Сабурова, рецепторы размещаются 
даже среди сосудистых эндотелиальных клеток; это приближает 
рецепторы к кровяному руслу и способствует как тонкой нервной 
регуляции, исходящей непосредственно из крови, так и возмож­
ности повреждения их из крови (цитировано по Н.А.Курникову 
/126/ ). Следует также отметить, что некоторые эксперимен­
тальные данные / А.Д. Адо (II, 12) и др./ показывают,что для 
изменения тканевой реактивности и возникновения аллергичес­
ких процессов, повидимому, не обязательна прямая встреча 
аллергена с тканевыш клетками; для этого нужна лишь встреча 
аллергена с внутрисосудистыми рецепторами.

Предварительное изменение реактивных свойств эндокарда, 
являющееся необходимым условием возникновения эндокардитичес­
кого процесса, может иметь, конечно, различный характер, оп­
ределяя тем самым неодинаковую частоту и развитие той или 
иной формы эндокардита ( простого бородавчатого, язвенного 
эндокардита, или же эндокардита в форме глубокого валькули- 
та). Однако реактивность эндокарда в свою очередь, несомнен­
но, обусловливается характером реактивности в®его организма. 
Как справедливо указывает А.И. Абрикосов (4), "... более 
правильно в различной реактивности эндокарда, дающей раз­
ные формы эндокардитов, видеть частное проявление различной 
реактивности всего организма. Это совпадает с весьма распро­
страненным в настоящее время взглядом на эндокардит как на 
частное проявление поражения всей сердечно-сосудистой систе­
мы. При таком взгляде все, что касается предварительной сен­



сибилизации и изменения реактивности, должно быть перенесено 
с эндокарда на всю сердечно-сосудистую систему", (стр. 102).
С такой точки зрения вопрос о патогенезе различных форм эндо­
кардита, естественно, не отделим от вопросов патогенеза та­
ких заболеваний как ревматизм, сепсис, т.е. заболеваний, при 
которых и наблюдаются наиболее важные и наиболее частые формы 
эндокардита - ревматический и септический эндокардиты. Однако 
вопросы патогенеза ревматизма и сепсиса как раз и содержат в 
себе до сих пор много неясных сторон.

Вопрос о патогенезе ревматизма решается по разному в зна­
чительной мере в зависимости от взглядов на этиологию этого 
заболевания; при этом по разному оценивается роль инфекции 
и измененной реактивности организма.

Сторонники взгляда, согласно которому ревматизм является 
специфической инфекцией с неизвестным пока возбудителем, счи­
тают, что это заболевание возникает в результате попадания в 
организм специфического возбудителя, и следствием непосредст­
венного действия этого возбудителя возникает особая клеточная 
реакция в виде ревматической гранулемы. Ревматизм, сказываю­
щийся образованием таких продуктивных очажков, может длитель­
ное время протекать без каких-либо клинических явлений. При 
известных же условиях скрытая форма ревматизма превращается 
в активную в результате почти неизбежной при ревматизме сен­

сибилизации организма /М. А* Скворцов (175) /. Сенсибилизация 
же обусловливается присоединением очаговой инфекции, обычно 
стрептококковой. В подобных случаях к специфическому продук­
тивному процессу присоединяются неспецифические экссудативные 
явления, выражающиеся в картине острого приступа ревматизма



с поражением разных органов. Следовательно, согласно этой 
теории, аллергический компонент страдания присоединяется лишь 
на определенном этапе заболевания, и сенсибилизация организ­
ма не является предварительным и обязательным условием воз­
никновения ревматизма.

Согласно другому взгляду, весьма распространенному сре­
ди ревматологов / Г. Ф. Ланг (133), Н.Д. Стражеско (186, 190, 
191), Э.М.Гельштейн (51), М. В. Черноруцкий (218, 222) и др./, 
ревматизм является инфекционно-аллергическим заболеванием. 
Очаговая инфекция, обычно стрептококковая, служит источником 
сенсибилизации и развития в организме аллергического состоя­
ния. При достаточной степени сенсибилизации под влиянием то­
го или иного разрешающего воздействия реализуются аллергичес­
кие процессы, дающие клинически выраженную картину заболева­
ния. Наличие в организме длительно существующей очаговой ин­
фекции, нередко обостряющейся, ведет к длительной и повтор­
ной сенсибилизации организма, а вследствие этого и к обостре­
ниям, рецидивам ревматического заболевания. Все это придает 
последнему характер хронического заболевания с наклонностью 
к рецидивам.

Некоторые авторы, например, Н.Д.Стражеско (186), рас­
сматривают ревматизм как особую форму сепсиса (обычно стреп­
тококкового ), протекающего в условиях высокой сенсибилиза­
ции организма, а эндокардит в таких случаях представляет со­
бой доброкачественную форму стрептококкового эндокардита.
Н.Д. Стражеско считает, что гиперергическая реакция при рев­
матизме сочетается с более или менее быстрым обезвреживанием 
токсических веществ или микробов, вызывающих эту реакцию j



поэтому при ревматическом эндокардите на пораженных клапанах 
обычно и не удается обнаруживать микробов.

М.В.Черноруцкий же (222), признавая ревматизм инфекци­
онно-аллергическим заболеванием, все же не считает возможным 
рассматривать его как сепсис* По мнению М*В.Черноруцкого,рев­
матизм "занимает положение, промежуточное между специфически­
ми инфекционными заболеваниями и заболеваниями септическими, 
являя собой пример типичного инфекционно-аллергического за­
болевания с ведущей ролью аллергического фактора в патогене­
зе" (стр. 5). М.В. Черноруцкий указывает ; " 0 том, что рев­
матизм не есть сепсис, очень ясно, на наш взгляд, говорит и 
тот факт, что у детей до 2-3-летнего возраста ревматизма не 
наблюдается, хотя они, как хорошо известно, особенно склонны 
к септическим заболеваниям" ( стр. 5).

В вопросе о патогенезе и сущности ревматизма существует 
еще точка зрения, виднейшим представителем которой был К.П.Кон­
чаловский (НО, 113). Согласно этой точке зрения ревматизм 
есть чисто аллергическое, проявляющееся гиперергическими реак­
циями заболевание, которое может вызываться любым аллергеном, 
чаще, правда, микробной и по преимуществу стрептококковой 
природы. Решающим фактором в возникновении заболевания и его 
течении является состояние макроорганизма; сам ревматический 
процесс рассматривается как процесс абактериальный, и инфек­
ция при этом остается локализованной в очаге. Этот очаг ин­
фекции служит источником сенсибилизации организма, а часто и 
источником веществ, играющих роль разрешающего фактора в воз­
никновении аллергических ревматических реакций. Хорошо выра - 
женные иммунобиологические клеточные и гуморальные реакции



/
организма быстро ликвидируют периодически наступающую бактерии 
емию, источником которой служит хот же очаг инфекции. Инфек­
ция при ревмахизме сдерживаехся, следовательно, клеточно-гу- 
моральными реакциями в пределах ограниченного очага /С.А.Гиля- 
ревский (59) /. Поэхому ревматический процесс, в часхносхи, 
ревматический эндокардит, протекает, по существу, абактериаль- 
но, проходя определенный цикл развития, заканчивающийся скле­
розом, и все заболевание имеет доброкачественный характер. С 
такой точки зрения вполне понятен факт стерильности ревмати­
ческого эндокардита. Обнаружение же в некоторых случаях его 
стрептококков или других микробов не может служить достаточным 
основанием приписывать найденному микробу роль возбудителя 
ревматического эндокардита, так как нельзя исключить здесь 
вторично присоединившуюся инфекцию, которая нередко встреча­
ется в терминальном периоде заболевания. А.И.Абрикосов (4) 
считает, что до сих пор нет убедительных данных в пользу то­
го, что стрептококк является в таких случаях начальным воз­
будителем ревматического эндокардита; по его мнению, стрепто­
кокк здесь играет роль, вероятно, не основного, а "присоеди­
няющегося" микроорганизма. И.В.Давыдовский (70) также полага­
ет, что находимые в бородавчатых наложениях различные микро­
бы при возвратных эндокардитах могут быть терминальной инфек­
цией, наслоившейся на имевшийся уже эндокардит. По И.В. Да­
выдовскому, начальная фаза ревматического процесса, вероятно, 
является стерильной .и для возникновения патологических 
очагов в сердце, сосудах и т.д. присутствие организованной 
инфекции не является обязательным; гранулематоз может быть 
асептическим. На возможность возникновения эндокардита без



участия организованной инфекции указывают случаи эндокардита, 
имеющего характер чисто токсического эндокардита (Ш.И.Криниц- 
кий /II7/, Эппингер /246/ ). О том же говорят и некоторые эк­
спериментальные данные. Д.Е. Лльперн (15), Э.М. Гельштейн ,
Я*Л. Рапопорт и М.Г.Богдатьян (52), И. В. Давыдовский (70) и 
др. получили эндокардит у животных, когда и для сенсибилиза­
ции и в качестве разрешающего момента использовалась чужерод­
ная сыворотка, т.е. эндокардит развивался в условиях, когда 
исключалось участие бактериального фактора.

Бее указанные взгляды не решают полностью проблему пато­
генеза ревматизма, так как не учитывают в должной мере роль 
основных регуляторных систем организма и прежде всего централь­
ной нервной системы.

Нужно сказать, что еще в начале тридцатых годов А.Д.Спе- 
ранскин (183) и Н.Й.Лепорским (136) была выдвинута гипотеза о 
нейротрофических изменениях, возникающих под влиянием бактери­
альных токсинов, как об основе развития ревматизма.Согласно 

этой гипотезе клинические проявления ревматизма определяются 
последовательностью нервнодистрофического процесса в перифери­
ческих тканях и органах. Однако в первоначальном своем виде 

нервнодистрофическая гипотеза, не получив достаточного под­
крепления фактическим материалом, встретила мало сочувствия.
Бее же она имела определенное значение, ибо обратила внимание 
на роль и значение центральной нервной системы в патогенезе 
ревматизма. В последующие годы изучение ревматизма в этом 
направлении показало, что в развитии ревматизма, несомненно, 
большую роль играет центральная нервная система. Н.И.Ле- 
порский и Л.Л. Ланда (137 ) установили значительное пони-



жение возбудимости мозговой коры в острой стадии ревматизма} 
при затихании же ревматического приступа возбудимость коры 
головного мозга постепенно приходила к норме. Проводившиеся 
в клинике М.В.Черноруцкого и в клиническом секторе Институ­
та физиологии им. И.П.Павлова Академии наук СССР исследова - 
иия функционального состояния организма и его реактивности 
при различных заболеваниях, в том числе при ревматизме и яз­
венной болезни, показали большое сходство или даже тождество 
показателей функционального состояния и реактивности организ­
ма при ревматизме и язвенной болезни, имеющей, несомненно , 
кортико-висцеральное происхождение /1.1. В. Чернорущсий (222)/. 
О значении нервной системы - вегетативной и центральной - в 
развитии ревматического процесса говорит также твердо уста - 
новленная роль их в возникновении и течении аллергических ре­
акций, шшунологических и инфекционных процессов и в общей 
реактивности организма /М.В.Черноруцкий (222) /.

В перестройке реактивности организма, наряду с нарушения­
ми со стороны центральной нервной системы (нарушение кортико­
висцеральной регуляции), большое участие принимает также со­
судистая стенка, в которой прежде всего и осуществляется кон­
такт ревматогенного аллергена с интерорецепторами и эндотели­
ем и в которой в результате повторного воздействия аллергена 
возникают функциональные и морфологические изменения} струк­
турные изменения при ревматизме особенно бывают выражены со 
стороны эндокарда,мелких артерий и вен / И.В.Воробьев (43)/.



Не менее сложной, чем проблема патогенеза ревматизма, и 
так же недостаточно изученной является и проблема патогенеза 
сепсиса, в частности подострого, в виде подострого септичес­
кого эндокардита.

Прежде всего, самое понятие сепсиса нуждается еще в уточ­
нении. Некоторые авторы, как, например, Д.О.Крылов (118,120), 
Л.А.Розен (172)}устанавливают, как известно, чрезвычайно ши­
рокие рамки для септических заболеваний, д.0.Крылов,например, 
смотрит на сепсис, как на заболевание, являющееся, по сущест­
ву, всегда хроническим, продолжающимся в течение многих лет 
и дающим по временам обострение; при этом промежутки между 
вспышками могут измеряться десятками лет. Б основе септичес­
кого заболевания, по мнению Д.О. Крылова, лежит особое пред­
расположение, септическая готовность к заболеванию. Д.О.Кры­
лов говорит даже о "безмикробном сепсисе1', как об обычной 
форме сепсиса, считая, что наводнение организма микробами 
есть явление вторичное. Однако большинство авторов не склон­
но к такому расширенному пониманию сепеиса и значительно су­
живает его рамки.

согласно обычно принятому представлению, сепсис являет­
ся злокачественной формой течения общего инфекционного забо­
левания, имеющего разную этиологию. Характерной чертой сепси­
са является, во-первых, отсутствие определенной клинико-ана­
томической цикличности в развитии и течении /Б.Т. Талалаев 
(193) / и, во-вторых, прогрессирующий характер течения с та­
кими общими явлениями, которые качественно отличны от общих 
явлений, возникающих при различных других местных и общих 
страданиях / И.Б.Давыдовский (69, 72) /.



Неуклонно прогрессирующий, злокачественный характер сеп­
тического заболевания, отсутствие при нем достаточно выражен­
ной наклонности к развитию склероза в септических очагах и, 
наоборот, выраженная тенденция к деструктивным процессам в 
тканях, легкое приживление и размножение микробов в местах 
оседания их - все это говорит о пониженной сопротивляемости 
организма.

Развитие сепсиса начинается с того, что какой-либо инфек­
ционный очаг приобретает характер первичного септического 
очага, служащего источником длительного или периодически пов­
торяющегося наводнения крови большим количеством микробов с 
образованием вторичных септических очагов. Эта генерализация 
инфекционного процесса свидетельствует о наличии пониженной 
общей сопротивляемости организма. Г.А. Ивашенцев (91)в своей 
работе о сепсисе писал: "Понятие о сепсисе объединяет заболе­
вания с разнообразной клинической картиной, вызываемые различ­
ными патогенными бактериями и зависящие от распространения 
последних из местного очага током крови по всему организму , 
при отсутствии или преодолении способности организма к специ­
фической координированной реакции, ведущей к локализации ин­
фекции и выработке специфического иммунитета" ( стр. 545) . 
Г.А.Еващенцов указывал также на взаимозависимость при сепси­
се ретикуло-эндотелия - мощного аппарата, осуществляющего за­
щитные тканевые реакции, - с нервной системой.

Подобная точка зрения означает, что проблема патогенеза 
сепсиса является по сути дела проблемой нарушения общей регу­
ляции жизнедеятельности организма, подвергающегося воздейст­
вию инфекционного агента из того или иного очага.



Есть и другая сторона проблемы патогенеза сепсиса, кото­
рая также мало еще разработана. Для инфекции вообще и септи­
ческой, в частности, тлеет большое значение: во-первых, спо­
собность микробов к значительному размножению в инфицирован­
ном ими организме и, во-вторых, вирулентность микробов. Оба 
свойства микробов не являются чем-то постоянным. "Самая воз­
можность оседания, размножения инфекции обусловлена подчас 

тончайшими особенностями физико-химического s t  a t cos1 ос. суб­
страта, воспринявшего инфекцию; ими же обусловливается и воз­
можность образования ( не выделения ! ) так часто определяю­
щих вирулентность микроба ядов" / Г.А.Ивашенцев (91, стр.544)/. 
Эти свойства микробов, следовательно, в значительной мере оп­
ределяются уже в самом инфицированном организме, зависят от 
физико-химических свойств организма, как естественной среды 
для микробов, способствующей или, наоборот, препятствующей 
размножению их в инфицированном организме. При этом необходи­
мо подчеркнуть, что физико-химический статус организма нахо­
дится под постоянным воздействием нервной системы, как это 
вытекает из учения И.П.Павлова о функциях нервной системы, 
являющейся регулятором всех сторон жизнедеятельности организ­
ма.

Что же касается развития при сепсисе эндокардитического 
процесса, то это, как указывает Г.А. Ивашенцев (91), "должно 
рассматриваться как свидетельство повышенной реакции организ­
ма, расширившего круг клеток, захватывающих возбудителей 
сепсиса" (стр. 556). Следует отметить, что при хроническом 
раневом сепсисе, протекающем, безусловно, при пониженной ре­
активности, развитие эндокардита, как правило, не наблюдается



Так, например, в материале А.Е.Норенберг X1 161) ни в одном 
случае травматического истощения, которое, как известно, мно­
гими рассматривается в качестве хронической формы раневого 
сепсиса, эндокардит не был обнаружен. М.М. Орлов (163) ука­
зывает, что при хроническом остеомиэлитическом сепсисе пора­
жение эндокарда совсем не встречается. По А. В. Мельникову 
(144), эндокардит при раневом сепсисе, если и встречается,то 
по преимуществу при гиперергических его формах, т.е. при бо­
лее острых. Также и А.И. Смирнова-Замкова (181) отмечает,что 
редкие случаи развития тромбоэндокардита при раневом сепси - 
се всегда совпадают с обострением септического процесса.

Однако в отношении затяжного септического эндокардита 
большинство авторов / Н.Д. Стражеско (190, 191),М.В. Черно- 
руцкий (222, 223), Г.§. Ланг (130), С.А. Гиляревский (59,60) 
и др./ стоит именно на той точке зрения, что он развивается 
вследствие пониженной реактивности организма - гипергии. Та­
кая точка зрения все же встречает и возражения. Б.А.Егоров 
(78) указывает, что развитие затяжного септического эндокар­
дита, например, у ревматиков не может рассматриваться как 
переход гиперергии в гипергию; клинические проявления за­
тяжного септического эндокардита, по крайней мере в более 
ранних его периодах, не соответствуют представлению о пони­
женной реактивности. Против того мнения, что в основе разви­
тия подострого септического эндокардита лежит гипергия, воз­
ражает также М.Г. Богдатьян (23).

Представление© о том, что сущность патогенеза затяжно­
го септического эндокардита заключается в смене гиперергии



гипергией, страдает некоторой схематичностью. Зтому представ­
лению противоречит, между прочим, факт наличия в ряде случа­
ев затяжного септического эндокардита у ревматиков свежих 
ревматических гранулем в сердце; этот факт свидетельствует 
о том, что септический эндокардит может возникать в условиях, 
когда организм сохраняет способность к гиперергическим ткане­
вый реакциям.



Г Л А В А  П.

КЛАССИФИКАЦИЯ ЭНДОКАРДИТОВ. ВОПРОС ОБ ОТНОШЕНИИ ПОДОСТРОГО 
СЕПТИЧЕСКОГО ЭНДОКАРДИТА К РЕВМАТИЧЕСКОМУ.

Эндокардиты по своей морфологической и клинической кар­
тине отличаются значительным разнообразием. Поэтому вполне 
естественным является стремление группировать эндокардиты в 
зависимости от тех или иных особенностей их. Конечно, как 
справедливо указывает А.Л.Мясников (154), никакая классифи­
кация не в состоянии предусмотреть или охарактеризовать бес­
численные вариации развития болезни. Однако классификация бо­
лезни - отмечает он - является все не необходимой* эта необ­
ходимость вытекает из потребностей практической медицины в 
целях обеспечения: IЕдинообразного оформления диагноза, в 
зависимости от особенностей возникновения и течения болезни,
2) возможности общей оценки статистических и различных дру­
гих отчетных данных, 3) разработки общих правил оценки тру­
доспособности, сравнения результатов лечения и т.п.

В настоящее время в отношении эндокардитов мы еще не име­
ем единой классификации ни патологоанатомической, характери­
зующей особенности эндокардита как местного процесса, ни кли­
нической, отражающей разнообразие эндокардитов как общего 
заболевания с теыи или иными местными его проявлениями. Раз­
личие существующих классификаций сказывается не только в том, 
что в классификационных схемах разных авторов эндокардиты 
группируются или обозначаются по разному, но и в том, что 
нередко не одинаково понимается взаимоотношение отдельных



форм эндокардита; это особенно относится к вопросу об отно­
шении подострого септического эндокардита к ревматическое.

ПАТОЛОГОАНАТОМИЗДСШЕ КДАССМИК/ЩШ. Старое учение о 

двух патологоанатомических формах эндокардита - бородавча - 
том и язвенном - претерпело значительные изменения. Б этом 
отношении сыграло большую роль гистологическое изучение эн­
докардита при остром ревматизме. Бее разнообразие эндокарди- 
тических изменений с патологоанатошческой стороны наиболее 
полно охватывают современные классификации А.И. Абрикосова 
(4) и И.Б.Давыдовского (70).

А.К.Абрикосов различает пять форм эндокардита: I) прос­
той эндокардит, 2) бородавчатый эндокардит, 3) фиброзный эн­
докардит, 4) язвенный эндокардит и 5) возвратный эндокардит. 
Эти же форш предусматриваются и в классификации И.В.Давыдов- 
ского, но частично под другими названиям. К.Б* Давыдовский 
разделяет все эндокардиты на следующие виды: I) начальный 
эндокардит, соответствующий простому эндокардиту в классифи­
кации А.И. Абрикосова, 2) фиброзный эндокардит, 3) тромбози- 
рующий эндокардит, соответствующий бородавчатому в классифи­
кации АЛ. Абрикосова, 4) язвенный эндокардит и 5) возврат - 
ный эндокардит.

Сущность патологоанатомических изменений при всех указан­
ных формах кратко может быть изложена следующим образом.

В основе простого (начального) эндокардита лежит разрых­
ление соединительной ткани и гомогенизация коллагеновых во­
локон, нередко - фибриноидная дегенерация. Очень рано присо­
единяется размножение местных гистиоцитов. Пролиферация кле­
ток приобретает характер инфильтрата или грануляционных раз­



растаний. Все эти изменения, тщательно изученные В.Т. Тала- 
лаевым, разыгрываются в глубине ткани клапана (вальвулит) .
На поверхности же клапана часто может и не быть каких-либо 
заметных макроскопических изменений ( вальвулит в чистом ви­
де). Простой эндокардит дает начало фиброзному эндокардиту. 
Обычной причиной простого эндокардита является ревматизм.

При бородавчатом или тромбозирующем эндокардите мы имеем 
изменения в ткани клапана того же, по существу, порядка,как 
и при простом эндокардите; но они располагаются ближе к по­
верхности клапана, особенно в начальных стадиях, и сочетают­
ся, при этом, с повреждением эндотелия. Характерным является 
наличие тромботических наложений на поверхности пораженного 
клапана. Величина и расположение этих тромботических наложе­
ний весьма различны. Между величиной тромбообразования и глу­
биной и обширностью изменений в самой ткани клапана нередко 
отмечается несоответствие; значительное тромбообразование 
при ограниченном и неглубоком процессе в ткани клапана и на­
оборот. Бородавчатый эндокардит в конце концов переходит в 
фиброзный.

Бородавчатый эндокардит весьма часто сочетается с глубо­
ким вальвулитом, что, как правило, наблюдается при ревматиз­
ме, и служит причиной большинства пороков сердца. Встречают­
ся такие случаи бородавчатого эндокардита с незначительной 
альтерацией поверхностных слоев эндокарда и без заметной кле­
точной пролиферации в ткани клапана. Такой бородавчатый эн­
докардит также может наблюдаться при ревматизме, но он не 
приводит к образованию порока клапанов / В.Т.Талалаев (194)/. 

Обычно этот вид эндокардита встречается при разнообразных



инфекциях и токсических состояниях.
Фиброзный эндокардит представляет собой дальнейшее раз­

витие двух только что указанных форм и характеризуется осо­
бой наклонностью к фибропластическим процессам. Наряду с 
процессом фиброзного превращения некоторое время продолжают­
ся и алмеративно-пролиферативные процессы. В конечном счете 
происходит сморщивание клапана с развитием порока. От скле­
роза клапана, наступающего в результате заживления эндокар­
дита, фиброзный эндокардит макроскопически отличается мень­
шей плотностью ткани клапана и своеобразным серым полупро­
зрачным видом.

Язвенный эндокардит характеризуется наличием ярко выра­
женных альтеративных процессов при отсутствии или запаздыва­
нии гистиоцитарной и фибропластической реакций. При язвенном 
эндокардите всегда имеется тромбообразование. Тромботические 
наложения часто бывают весьма обширными и причудливой формы; 
они обычно рыхлые, легко распадающиеся. Величина язвенного 
дефекта может быть весьма различной; если язвенный процесс 
возникает на фоне уже имеющегося хронического эндокардита,то 
язвы могут быть обширными, но обычно не глубокими.

Микроскопически при язвенном эндокардите наблюдается рас­
пад ткани клапана, наличие лейкоцитарных инфильтратов, отде­
ляющих некротизированную ткань от живой. Характерно наличие 
скоплений бактерий, особенно внутри тромботических наложений. 
Язвенный эндокардит является всегда септическим эндокардитом, 
вызываемым различными бактериями. В подавляющем большинстве 
случаев язвенный эндокардит не тлеет тенденции к самостоятель­
ному заживлению и приводит больного к смерти. В случаях же



приостановки процесса происходит рассасывание и организация 
тромботических масс, рубцевание и сморщивание пораженного 
клапана, нередко весьма резкое.

При возвратном эндокардите, наряду со старыми, фиброзно­
склеротическими изменениями, отмечаются и свежие в виде боро­
давчатых наложений или язвенного процесса, а нередко и в 
виде рецидива вальвулита, который, при этом, может иногда 
не сопровождаться тромбообразованием. Критерием " возвратно­
сти" эндокардита для прозектора обычно служит наличие свежих 
тромботических наложений. И.В.Давыдовский (70) по этому по­
воду указывает, что правильнее таким критерием считать вспыш­
ку свежих процессов в самих клапанах, которая чаще всего 
действительно сопровождается тромбоэндокардитом, но может 
протекать и без него. Н.А.Краевский (115) считает, что в 
значительном проценте случаев так называемый возвратный 
бородавчатый эндокардит является результатом простого тромбо- 
образования на поверхности склерозированных клапанов без 
воспалительных изменений в ткани их. Это происходит, по 
Н*А. Краевскому, вследствие марантического кровообращения. 
Однако А.й. Абрикосов (4) по этому поводу указывает, что 
"нет никаких оснований лишь при наличии изменений типа валь­
вулита относить процесс к настоящему бородавчатому эндокар­
диту, а те случаи, когда бородавки образуются на мало изме­
ненном эндокарде без признаков вальвулита, считать за со­
всем другой процесс, относящийся к марантическому тромбообра- 
зованиго" ( стр. 114), тем более, что бородавчатый эндокардит 
с ничтожным изменением ткани эндокарда встречается и в та­
ких случаях, когда никакого марантического кровообращения



около поверхности клапанов нет.

Некоторые авторы не признают самостоятельность таких па­
тологоанатомических форм эндокардита, как фиброзный или воз­
вратный эндокардит. Так, например, Ш.И.Криницкий (117) счита­
ет фиброзный и возвратный эндокардиты только как исход боро­
давчатого эндокардита и не выделяет их из группы бородавчато­
го эндокардита. Кауфман {Лаи{тос-п.п,/2>Ы/ ) рассматривает 
возвратный эндокардит как осложнение фиброзного. С другой сто­
роны, существуют предложения выделять в качестве самостоятель­
ных форм такие эндокардиты, как полипозный, а также и боро - 
давчатый эндокардит, не сопровождающийся изменениями,свойст­
венными вальвулиту. В.Т.Талалаев (195) предложил классифика­
цию, аналогичную классификации Кришнера / го sc А/г 0^(255)/, 
которая включает в себя четыре основных патологоанатомичес- 
ких формы эндокардита: I) простой бородавчатый эндокардит, 
под которым разумеется бородавчатый эндокардит, не сопровож­
дающийся ревматическим вальвулитом; 2) диффузный ревматичес­
кий эндокардит, характеризующийся не столько бородавчатыми 
наложениями, сколько диффузным специфическим поражением тка­
ни клапана - вальвулитом; 3) полипозный эндокардит, который, 
по Кришнеру, имеет характер фибринозно-гнойного воспаления 
и может закончиться развитием грануляционной ткани и ее орга­
низацией, или же может переходить в язвенный эндокардит;
4) язвенный (полипозно-язвенный) эндокардит. В.Т.Талалаев
и Кришнер не выделяют в особую форму фиброзный эндокардит, 
а рассматривают его как процесс заживления и заключительную
стадию развития других форм эндокардита, иднако А.И.Абрико­
сов (4) считает, что на фиброзный эндокардит, как на особую



форму, заставляет смотреть то, что, при исходе ревматиче­
ского эндокардита в фиброз, в ткани клапана весьма длитель­
ное время монет держаться активный воспалительно-продуктивный 
процесс. Также и в отношении возвратного эндокардита А«И.Аб­
рикосов считает более правильным выделять его на особое мес­
то, поскольку возвратный эндокардит составляет основную мас­
су эндокардитов (65-80$) и имеет в себе определенные особен­
ности в связи с тем, что свежий эндокардитический процесс 
развивается здесь на фоне склеротически обезображенных кла­
панов. Что же касается простого эндокардита (начального эндо­
кардита в классификации И.Б.Давыдовского), то целесообразность 
его выделения в особую форму определяется тем, что при нем 
изменения происходят в глубине клапана, эндотелий может не 
иметь заметных изменений, и тромбообразование может отсутство­
вать. Этим он отличается от другого вида ревматического эндо­
кардита, при котором с самого начала поражаются и поверхно­
стные слои клапана с образованием типичных бородавчатых нало­
жений.

Таким образом,в настоящее время для морфологической ха­
рактеристики эндокардитов мы не имеем единой и общепринятой 
классификации их. Следует еще подчеркнуть то обстоятельство, 
что в классификации и А.И.Абрикосова и И.В.Давыдовского две 
группы эндокардитов- бородавчатого и возвратного- представ­
ляют собой, по существу, сборные группы, включающие в себя 
эндокардиты, отличающиеся друг от друга некоторыми особенно­
стями морфологического и клинического характера.Так,например, 
в группу бородавчатого эндокардита (тромбозирующего,по И.В.Да­
выдовскому) входят: 1)просюй бородавчатый эндокардит без 
явлений глубокого вальвулита,встречающийся нередко при ост-



%
ром сепсисе, при различных интоксикациях, а иногда и при 
ревматизме; 2)бородавчатый эндокардит с наличием глубокого 
вальвулита, являющийся типичным ревматическим эндокардитом;
3) бородавчатый эндокардит, имеющий характер полипозного, 
глобозного эндокардита с наличием, как правило, бактериаль­
ной флоры в тромботических наложениях, свойственный клини - 
ческой картине септического эндокардита - острого или под­
острого, Также и группа возвратного эндокардита включает в 
себя такие разнородные эндокардиты, как возвратный бородав­
чатый, клинически соответствующий чаще всего возвратному рев­
матическому эндокардиту, или возвратный полипозный, возврат­
ный язвенный эндокардит, соответствующие септическим эндокар­
дитам.

Вследствие того, что определенной патологоанатомической 
форме эндокардита далеко не всегда соответствует и опреде­
ленная клиническая картина, указанные патологоанатомические 
классификации, естественно, не могут быть полностью перене­
сены в клиническую практику. Поэтому в клинике применяются 
различные классификации, построенные, в основном, на учете 
клинических, этиологических и отчасти патогенетических осо­

бенностей эндокардитов.



КЛИНИЧЕСКИЕ КЛАССИФИКАЦИИ. Соответственно старому деле­
нию эндокардитов на две патологоанатомические формы - боро­
давчатый и язвенный эндокардит, - с клинической стороны эн­
докардиты раньше часто делились также на два вида: доброка­
чественный эндокардит, соответствовавший ревматическому, и 
злокачественный - септический. По мере накопления клинических 
наблюдений над эндокардитами стало очевидным, что невозможно 
уложить все разнообразие клинических проявлений эндокардита 
в указанные две формы. Уже в конце прошлого века Литтен 
( ob it t&n ) выделил, наряду с доброкачественным ревматичес­
ким и злокачественным септическим эндокардитами, еще и так 
называемую ревматоидную форму эндокардита, клинически харак­
теризовавшуюся как злокачественный эндокардит, а патологоана­
томически являвшуюся бородавчатым эндокардитом (цитировано по
С.С.Зимницкому (88) ). Выделение затем из общей массы эндокар­
дитов затяжного (подострого) септического эндокардита, "пере­
ходных" форм от ревматического к затяжному септическому эндо­
кардиту и от последнего к острому септическому, скрытых хро­
нических эндокардитов / О.В.Кондратович (108) /, - все это 
потребовало расширения клинических классификационных схем 
эндокардита. Однако дело это оказалось весьма затруднитель­
ным. Об этом говорит уже самый факт обилия предложенных и 
предлагаемых по настоящее время клинических классификаций 
эндокардита.

Одной из наиболее последовательно построенной в клиничес­
ком отношении классификацией является классификация эндокар­
дитов Н.Д.Стражеско (184, 185, 187). Н.Д.Стражеско, исходя 
из положения, что почти все наблюдаемые в жизни случаи эндо­



кардита должны быть причислены по своему происхождению к 
септическим, кладет в основу деления их на группы тяжесть 
клинической картины и длительность течения. По длительности 
течения он различает: I) острые эндокардиты, которые длятся 
менее трех месяцев и заканчиваются или выздоровлением, или 
смертью больного* 2) подострые эндокардиты, длящиеся до шес­
ти месяцев, и 3) хронические эндокардиты, которые могут тя­
нуться многие месяцы и годы, причем вспышки заболевания че­
редуются с затишьем. Все эти эндокардиты (острые, подострые 
и хронические), в свою очередь, подразделяются на доброкачес­
твенные и злокачественные. Хронические злокачественные эндо­
кардиты, характеризующиеся остро септическими вспышками , 
соответствуют известной картине затяжного септического эндо­
кардита. Кроме того, Н.Д. Стражеско среди хронических эндо­
кардитов, наряду с злокачественными и доброкачественными, 
различает еще группу неопределенных, субфебрильных эндокар­
дитов, которые характеризуются средней тяжестью течения и 
наличием симптомов, свойственных одновременно и доброкачест­
венным и злокачественным эндокардитам.

Особенностью данной классификации является то, что в 
ней не выделяется ревматический эндокардит в качестве са­
мостоятельной формы. По этому поводу Н.Д. Стражеско (187) 
пишет: "Представляется совершенно невозможным среди случаев 
доброкачественного эндокардита отличить простой, пластичес­
кий (endoo&xdULs simjbtex ) от ревматического" (стр.421); 
и далее: "Если стоять на той точке зрения, что острый ревма­
тизм не является отдельной инфекционной болезнью, а лишь осо­
бым состоянием организма, обусловленным наличием в нем аллер­



гической, xef/i. гиперергической реактивной способности, при­
обретенной организмом в результате его сенсибилизации, чаще 
всего под влиянием стрептококковой инфекции, то станет понят­
но, что ни с клинической, ни с патологоанатомической точек 
зрения провести грань между этими двумя формами (простим и 
ревматическим эндокардитом.С.Г* ) не представляется возмож­
ным. Обе они заканчиваются в громадном большинстве случаев 
выздоровлением со сморщиванием клапанов и развитием порока 
сердца. Разница здесь количественная, а не качественная, и 
при жизни больного она не уловима" ( стр. 422).

Другой особенностью классификации Н.Д.Стражеско является 
то, что в ней понятие " ten t а. " распространяется на все 
хронические и рецидивирующие эндокардиты, включая и доброка­
чественные, но не относится только к форме злокачественного 
эндокардита, известного под названием затяжного септического 
эндокардита.

Классификация эндокардитов Н.Д.Стражеско, несмотря на 
ее строгую последовательность, все же не получила широкого 
распространения. Это, несомненно, связано с тем, что основ­
ное положение, выдвинутое Н.Д.Стражеско, а именно, что все 
или почти все эндокардиты, в том числе и ревматические, яв­
ляются септическими, - это положение многими клиницистами 
не разделяется.

Деление эндокардитов на группы в зависимости от тяжести 
и длительности заболевания проводил в своей классификации и 
другой видный советский клиницист - М.П.Кончаловский (III).
В его классификации все эндокардиты делились по клинической 
картине на доброкачественные, злокачественные и смешанные,а



по течению - на острые, хронические и возвратные. Несколько 
позже С.А.Гиляревским (57) эта классификация была дополнена 
делением эндокардитов по их патогенезу на две группы: I) ал­
лергические, к которым отнесены: ревматический, скарлатиноз­
ный эндокардиты, эндокардиты при пневмониях, гоноррее, тубер­
кулезе и т.д., и 2) септические (стрептококковые, пневмокок­
ковые, гонококковые и пр.). Эти две группы уже разделялись 
по тяжести картины на доброкачественные, злокачественные и 
неопределенные, а по длительности течения - на острые,под - 
острые и хронические. Надо сказать, что обе эти классифика­
ции также не получили распространения в клинической практи­
ке.

Наибольшее признание среди широких врачебных масс полу­
чила классификация эндокардитов, разработанная Г.Ф.Лангом 
(130). Г.Ф. Ланг отказался от деления эндокардитов по тяжес­
ти клинической картины ( на доброкачественные и злокачествен­
ные), использовав более конкретные обозначения, указывающие 
на этиопатогенетические особенности эндокардитов, и сохранив 
деление их по длительности течения. В его классификации эн­
докардиты делятся на три основные группы: I) острые септи - 
ческие эндокардиты ( стрептококковые, стафилококковые, пнев­
мококковые ); 2) подострые септические эндокардиты - "moio- 
caidctis Ceutaн j з) ревматические эндокардиты: острые, под­
острые, обостренные, рецидивирующие и хронические. Вне этих 
трех основных групп оставлена еще немногочисленная группа 
эндокардитов неясной этиологии, встречающихся на секции по­
гибших от различных хронических инфекционных заболеваний, 
или же от неинфекционных болезней, но осложненных инфекцией.



Эти эндокардиты,как указывав! Г»Ф.Ланг, при жизни ничем себя 
не проявляю!, и их пахогенез и значение еще недосхахочно вы­
яснены.

Г.Ф.Ланг подчеркивав!, чхо между эхими хремя основными 
группами эндокардиюв - ревма!ическим, подос!рым и ос!рым 
сеп!ическим эндокарди!ами нельзя провес!и резкой границы,так 
как час!о встречаются разнообразные переходные формы, среди 
коюрых бываю! !акие случаи, " в отношении коюрых вполне 
умес!ны сомнения, не следуе! ли их о!нес!и к ревма!ическому 
эндокарди!у, а, с другой сюроны, и 1акие, в отношении кою­
рых возникаю! сомнения, следуех ли их охнесхи к осхрой или 
подосхрой сепхической форме". Все хакие переходные формы 
Г.Ф. Ланг рассмахриваех как варианхы подострого септического 
эндокардита и относит их в группу последнего.С.А.Гиляревский 
(58) в 1939 г.предложил выделить в особую группу,под назва­
нием "ревмосептический эндокардит", те формы эндокардита,ко­
торые представляют собой как бы переход от ревматического к 
затяжному септическому эндокардиту; С.А. Гиляревский рассма­
тривает их, правда, не как переход ревматизма в сепсис,а как 
наслоение последнего на ревматизм. Аналогичное дополнение в 
классификацию Г.у.Ланга было сделано в 1941 г. Х.Л.Кечкером 
(98) в работе, вышедшей уже из клиники Г.ф.Ланга. Л.Х.Кечкер 
предложил классификацию, в которой, наряду с ревматическими 
эндокардитами - подострыми, хроническими и возвратными,- 
а также септическими - острым, подострым и затяжным, - 
выделяет еще септико-ревматические эндокардиты: подострые и 
затяжные ( Ce-ntcc ). Х.Л.Кечкер,в соответствии со взгля­
дами Г.ф.Ланга, рассматривает эти септико-ревматические



эндокардиты как форш, переходные от ревматического эндокар­
дита к септическому.

Данную классификацию, вышедшую из клиники Г.Ф.Ланга,нель­
зя не рассматривать как стремление сузить клинические рамки 
для подострого (затяжного) септического эндокардита за счет 
выделения в особую группу "переходных" или "смешанных" форм 
эндокардита.

В саше последние годы в медицинской печати опубликован 
ряд классификаций эндокардита, общей чертой которых являет­
ся, несомненно, стремление охватить наиболее полно все кли­
нические разновидности эндокардита.

А.Я.Губергриц (65, 66), в своей патогенетической класси­
фикации выделяет две основные группы эндокардитов: ^ревма­
тические, являющиеся гиперергическиш формами, и 2) септи - 
ческие - гипергические форш. Среди первых А.Я.Губергриц раз­
личает острый ревматический (простой бородавчатый) и фиброз- 
но-склерозирующий эндокардит (клапанный порок). Тот и другой 
эндокардит в дальнейшем ведет к рецидивирующему эндокардиту. 
Септические эндокардиты А.Я.Губергриц подразделяет на острый 
и подострый (затяжной) септические эндокардиты. Подострый 
септический эндокардит может развиваться как первичны,., или 
же из рецидивирующего ревматического, а также из особой фор­
мы эндокардита, занимающего промежуточное положение между 
ревматическими и септическими эндокардитами и обозначаемого 
автором как бородавчато-язвенный эндокардит. По мнению А.Я.Гу- 
бергрица, этот броодавчато-язвенный эндокардит представляет 
собой переходную форму от гиперергических (ревматических ) 
эндокардитов к гипергическим (септическим) эндокардитам.



А.И.Грузин (64) предлагает следующую классификацию:
1) острый ревматический эндокардит (гиперергический ) ,
2) возвратный ревматический эндокардит (гиперергический и 
гипергический), 3) подострый ревмосептический эндокардит 
(анергический ) и 4) острый септический эндокардит (анерги- 
ческий). А.И.Грузин, как мы видим, предлагает называть 
подострый септический эндокардит подострим ревмосептическим 
эндокардитом, поскольку, по его мнению, подострый септи­
ческий эндокардит чаще всего представляет собой этап рев­
матического эндокардита.

В классификационной схеме эндокардитов, предложенной 
А,М. Сигалом ( 174 ), все эндокардиты делятся на три груп­
пы: I) ревматические эндокардиты, которые, в свою очередь,
подразделяются на первичные (острые, подострые, скрытые), 
возвратные, ревмосептические и затяжные септические;2)редко 
встречающиеся первичные формы эндокардита гонококкового, 
пневмококкового и пр. ; 3) острые септические эндокардиты, 
представляющие, по мнению А.И. Сигала, сборную группу, 
куда входят эндокардиты, развивающиеся или из первичного 
ревматического, или из первичных гонококковых, пневмокок­
ковых и пр. эндокардитов этой группы; кроме того в группу 
септического эндокардита входят эндокардиты, являющиеся 
одним из проявлений острого (стрептококкового ) сепсиса, 

например, послеродового.
А.М. Сигал считает, что основная масса эндокардитов, 

начиная от первичного ревматического и кончая затяжным 
септическим эндокардитом, представляет собой различные



эволюТи б ш э  фазы ревмосклероза. Он отрицает нозологи - 
ческую самостоятельность затяжного септического эндокарди­
та, полагая, что связь его с ревматической инфекцией явг-
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ляется безусловно установленной. А.М.Сигал рассматривает 
затякной септический эндокардит как эволютивную фазу 
возвратного ревматического и ревмосептического эндокарди­
тов; ревмосептический ае, в свою очередь, является зло - 
качественным вариантом возвратного ревматического эндо­
кардита.

Е.М. Тареев (198) делит все эндокардиты на пять групп: 
в первую группу входят ревматические эндокардиты,которые 
Е.М. Тареев подразделяет на первичные и возвратные; вто­
рую группу составляют подострые септические ( e n d o c a r ­
d i t i s  CetbtoL')) третью - острые септические; четвертую- 
бородавчатый терминальный, или кахектический эндокардит 
(при раке, хроническом нефрите, туберкулезе) и пятую - 
пристеночные эндокардиты ( при инфаркте миокарда).

Наконец, С.А. Гиляревский (60 ) в своей последней ра­
боте об эндокардитах приводит следующую классификацию 

эндокардитов:

А. Ревматические эндокардиты.

1. Первичный ревматический эндокардит: а) острый, 
б)подострый, в) скрытый - амбулаторная форма.

2. Возвратный ревматический эндокардит: а) острый, 
б)подострый, в) хронический, г) скрытый.



3. Ревматический эндокардит, осложненный сепсисом 
(смешанная форма): а) с преобладанием симптомов ревматизма, 
б) с преобладанием симптомов сепсиса.

Б. Септические эндокардиты.

1. Острый септический эндокардит.
2. Затяжной септический эндокардит.

В. Терминальные или кахектические эндокардиты при 
раке, туберкулезе, уремии и пр.

Г. Пристеночный эндокардит при инфарктах миокарда.

Все приведенные классификации в той или иной мере 
охватывают клиническое разнообразие эндокардитов. Однако 
отсутствие единого взгляда по этиопатогенезу ревматизма, 
недостаточная ясность в вопросах патогенеза сепсиса,нали­
чие разных точек зрения на соотношение подострого септи­
ческого и ревматического эндокардитов, - все это неизбеж­
но ведет к различной группировке эндокардитов в классифи­
кационных схемах разных авторов и к некоторой терминоло­
гической путанице. Как на пример такой путаницы можно 
указать на использование разными авторами терминов 
" CentoL ", п ревмосептический". С.А. Гиляревский 
( 59, 60 ), Н.А. Куршаков (124, 127 ) и некоторые 
другие авторы считают, что понятие " Ce^ntcu "нужно 
относить только к типичному затяжному септическому эндо­
кардиту^. Л.Кечкер(98)применяет это обозначение не только



к затяжному септическому эндокардиту, но и к случаям затяж­
ного септико-ревматического эндокардита, а Н.Д.Стражеско 
(185, 187) понятием * C en to .* ) как; родовым понятием, объе­
диняет все эндокардиты с затяжным и хроническим течением , 
включая и те, которые имеют доброкачественное течение. В то 
же время А.М.Сигал затяжной септический эндокардит объединя­
ет с ревматическими эндокардитами под общим названием ревмо­
кардита. Что же касается обозначения "ревмосептический", то 
здесь также отмечается отсутствие какой-либо согласованно­
сти. Н.А.Куршаков (127, 124), С.А«Гиляревский (59, 60),А.И.Жюг- 
жда (80) и др. под ревмосептическими эндокардитами понимают 
сочетание ревматизма и сепсиса, наслоение сепсиса на ревма­
тизм, а А.М.Сигал - переход, эволюцию возвратного ревмати­
ческого эндокардита в сторону злокачественных форм, т.е. в 
сторону затяжного септического эндокардита. В то же время
А.И, Грузин термином "ревмосептический" обозначает подострые 
септические эндокардиты. С другой стороны, Ы.И.Теодори (203), 
признавая возможность возникновения септического эндокарди­
та у ревматика в период рецидива ревмокардита, возражает про­
тив применения в таких случаях обозначения "ревмосептический", 
так как этот диагноз, по его мнению, разоружает врача в отно­
шении установления истинного характера заболевания. А.Я. Гу- 
бергриц (65, 66) для переходных от ревматического к затяжно­
му септическому форм эндокардита в своей классификации, как 
мы видели, оставляет только патологоанатомическое название- 
-"бородавчато-язвенный эндокардит"; но, как известно, бородав­
чато-язвенный эндокардит может наблюдаться и при типичной 
клинической картине затяжного септического эндокардита.



Следует еще отметить, что в то время, как одни авторы, 
например, А.Я.Губергриц, А.И, Грузин, с патогенетической сто­
роны характеризуют все септические эндокардиты как гиперги- 
ческие иди дане анергические, другие, например А.В.Мельни - 
ков (144), указывают, что эндокардит при раневом, например, 
сепсисе обычно встречается при гиперергических формах сепси­
са.

Существуют разноречивые мнения и в отношении ревматичес­
ких клапанных пороков. В.И.Чиликин (227), М.В.Черноруцкий и 
Я.Н.Вишневская (224), Э.М. Гельштейн (50) и др. считают,что 
так называемые законченные ревматические пороки сердца пра­
вильнее будет рассматривать как хронический латентно теку - 
щий ревматический эндокардит. Д.Я. Губергриц обозначает кла­
панные пороки как фиброзно-склероэирующий эндокардит. С дру­
гой стороны, Н.А. Куршаков (125), признавая законным термин 
"хронический эндокардит" в отношении некоторых септических 
(хрониосептических) эндокардитов, возражает против примене­
ния этого термина в отношении случаев склероза клапанов на 
почве ревматического эндокардита.

Несомненно, что отсутствие единой клинической классифи­
кации эндокардитов и согласованной терминологии для обозна­
чения различных форм этого заболевания в значительной мере 
затрудняет изучение клиники эндокардитов и свидетельствует 
в то же время о недостаточности наших знаний об этом важном 
заболевании. Как можно было видеть из всего изложенного, наи­
большие затруднения возникают при группировке эндокардитов 
в отношении определения места в классификационных схемах для 
так называемых переходных или смешанных форы эндокардита.Бе-



зусловно, трудности клинического отграничения этих эндокар­
дитов являются большим препятствием для выделения их в осо­
бую группу. Но, с другой стороны, нельзя не согласиться с
С.А.Гиляревским (59), который подчеркивает,что изучению 
именно этих эндокардитов не уделялось пока еще достаточного 
внимания.

ВОПРОС ОБ ОТНОШЕНИИ ПОДОСТРОГО СЕПТИЧЕСКОГО 
ЭНДОКАРДИТА К РЕВМАТИЧЕСКОМУ.

В учении об эндокардитах среди различных нерешенных во­
просов большой интерес в теоретическом и практическом отноше­
нии вызывает к себе вопрос об отношении подострого септиче­
ского эндокардита к ревматическому. Развернувшаяся за послед­
ние годы на страницах некоторых медицинских журналов, в га­
зете "Медицинский работник" и на научных врачебных конференци­
ях дискуссия по этому вопросу не привела, однако, к какому- 
либо одному мнению. В настоящее время мы имеем, в общем,две 
точки зрения на отношение подострого септического эндокарди­
та к ревматизму. Согласно одной, подострый септический эндо­
кардит является злокачественным вариантом ревматического эндо­
кардита. Виднейшим представителем этой точки зрения был 
Н.Д. Стракеско (187, 190 ). Этой зе точки зрения дерзались 
также С.С. Зимницкий ( 87, 88), М.М, Невядомский (156), 
Л.Б. Бухштаб (32, 31 ), Г.Ф. Ланг ( 130, 131 ).В настоящее 
время этот взгляд защищают: М.В. Черноруцкий (222, 223),



В.Климовицкий (102), А.Я.Губергриц (65, 66), С.Р.Татевосов 
(201), Н.А. Альбов (13), А.И*Грузин (64) и многие другие ав­
торы.

Какие факты служат основанием для унитарной точки зрения 
в вопросе об отношении подострого септического эндокардита к 
ревматическому ?

Прежде всего, давно уже было подмечено, что подострый 
септический эндокардит развивается чаде всего у лиц,имеющих 
ревматический порок сердца. По В.Т.Талалаеву (192), это име­
ет место почти в 80^ случаев. А.И. Абрикосов (4) указывает , 
что теперь уже "стало совершенно ясным, что в громадном боль­
шинстве случаев endoccxxditLs Centa наблвдается у ревматиков, 
т.е. у лиц, которые перенесли острый ревматизм" ( стр. 125).

Известно также, что острый ревматизм в своем развитии 
часто бывает связан с стрептококковой инфекцией, особенно ан­
гиной, и по некоторым данным, например, по данным клиники 
Н.Д.Стражеско (186), часто сопровождается стрептококковой 
бактериемией; в то же время стрептококк является и наиболее 
частым возбудителем септических эндокардитов, в том числе 
и затяжного септического. При этом, как указывает Н.Д. Стра- 
жеско, в случаях острых эндокардитов ( доброкачественных и 
злокачественных) при посевах чаще обнаруживается гемолити - 
ческий стрептококк; при хронических же эндокардитах, проте­
кающих как доброкачественно, так и злокачественно, чаде от­
мечается рост зеленеющего стрептококка. Тот факт, что и при 
ревматизме и при септических эндокардитах в крови могут об­
наруживаться различные виды стрептококка, объясняется боль - 
шой склонностью стрептококка к мутациям, в частности, под



влиянием иммунобиологических реакций макроорганизма. В связи с 
этим, зеленящий стрептококк рассматривается как приспособив­
шаяся к условиям макроорганизма мутационная форма стрептокок­
ка (Н. Д* Стражеско /187/).

Наконец, давно стали известны эндокардиты, которые по сво­
ей клинической картине и течению занимают как бы промежуточ­
ное положение между ревматическим и подострим септическим эндо­
кардитами. На существование таких эндокардитов указывают многие 
авторы: И.Д.Стражоско (184, 137), М.М. Невядомский (156), Л.Б. 
Бухштаб (32), Г.Ф. Ланг (130), М.II. Кончаловский (III), Б.Н.Ку- 
шелевскпй (127а), С.А. Гиляревский (58, 59, 60), Е.И. Цукер- 
штейн (208), Е. А. Черников и Ы. В. Бургсдорф (210), Л.К. Ге> 
тор (55), Гарбитц 50/), Вакез tlfo cy tcei
/262/) и многие другие.

Сторонники унитарной точки зрения рассматривают указанные

Формы эндокардита как переходные от ревматического к подостро- 
му септическому эндокардиту. Они полагают, что одна и та 
же инфекция ( чаще всего стрептококковая ) может вызвать 
клинически и морфологически различную картину эндокардита 
в зависимости от характера реактивности организма заболевше­
го. Ревматический эндокардит, как указывает Г. <Т>. Ланг (130, 
131), возникает в силу гиперергической реакции макроорганиз­
ма; септический не развивается при пониженной реактивности. 
Аллергическое состояние подвержено колебаниям под воздействи­
ем разнообразных факторов и может переходить из одного состо­
яния в другое, из повышенного в пониженное. Вследствие это­
го ревматический эндокардит может переходить в другую форму 
- септический эндокардит, вариантами которого являются и раз­
личные переходные формы эндокардита. Также и Н.Д. Стра:.:еско



(186, 187) указывал, что если под влиянием различных мо­
ментов реактивность организма изменяется в сторону гипер - 
гии и отрицательной анергии, то доброкачественный ревмати­
ческий эндокардит монет приобрести злокачественный характер 
заболевания с морфологическими и клиническими чертами,свой­
ственными подострому септическому эндокардиту. М.В. Черноруц- 
кий (223, 222), рассматривая острый ревматизм как аллерго­
инфекционное заболевание стрептококковой этиологии, счита­
ет, что подострый септический эндокардит является эволютив- 
ной фазой ревматизма, развивающейся при пониженной реактив­
ности организма. д.О. Крылов (119) рассматривает отдельные 
фбрмы эндокардита как различные, зависящие от аллергическо­
го состояния организма, проявления системного заболевания 
органов кровообращения - ангиокардита, являющегося выраже - 
нием инфекционно-токсического ( септического) состояния. По
В.И.Чиликину (227, 228), хрониосепсис есть видоизмененная 
форма течения ревматизма, являющаяся промежуточным звеном 
между острым сепсисом и ревматизмом Буйо. И.В.Давыдовский 
(70) относит затяжной септический эндокардит к злокачествен­
ной форме ревматизма} однако он считает, что развитие за­
тяжного септического эндокардита означает присоединение ин­
фекционного фактора к первоначально стерильной фазе острого 
ревматизма. Такая точка зрения уже как бы перекидывает мост 
между унитарной теорией и теш взглядами, согласно которым 
ревматический эндокардит и затяжной септический эндокардит 
являются двумя различными заболеваниями, но не двумя фаза­
ми одной болезни.

Для обоснования унитарной точки зрения наиболее сущест­



венное значение должно иметь предположение об этиологичес­
кой однородности ревматического и подострого септического 
эндокардитов. Однако именно в этом отношении указанная точ­
ка зрения не может считаться доказанной. Подострый септичес­
кий эндокардит является безусловно бактериальным заболевани­
ем, но, как известно, возбудителем этой формы эндокардита 
может быть не только стрептококк, но и пневмококк, стафило­
кокк и проч. С другой стороны, существует взгляд, защищаемый, 
например, С.А.Гиляревским, что ревматизм, в частности ревма­
тический эндокардит, является заболеванием абактериальным; 
инфекция здесь остается локализованной в очаге и играет роль 
только толчка. Наконец, некоторые авторы высказываются в 
пользу того, что ревматизм является заболеванием, вызываемым 
специфическим, пока еще не открытым возбудителем. Такого 
взгляда держатся, например, М.А.Скворцов (175, 177),Н.А.Кур- 
шаков (124) и др. Н.А. Куршаков подчеркивает, что разнород­
ность возбудителей затяжного септического эндокардита и оче­
видная специфичность ревматической инфекции противоречит по­
ложению, что затяжной септический эндокардит является эво- 
лютивной фазой ревматизма.

Таким образом, вопрос об отношении подострого септиче­
ского эндокардита к ревматическому в настоящее время не может 
решаться с точки зрения этиологии этих заболеваний,вследст­
вие того, что спорным остается вопрос об этиологии ревматиз­
ма.

Однако вопрос об отношении подострого© септического эн­
докардита к ревматическому можно рассматривать и с другой 
точки зрения, именно с точки зрения того, насколько ревма -



тизм является фактором, особо предрасполагающим к развитию 
подострого септического эндокардита. Существует мнение, что 
ревматизм и подострый септический эндокардит представляют 
собой два совершенно самостоятельных заболевания (Б.А.Его- 
ров /78/ , С.А.Гиляревский (59, 60), Н.А.Куршаков (123,124),
М.А.Скворцов (175, 178), Б.А.Черногубов (212, 214),Л.М. §о- 
гельсон (205, 206), И.С.Богословский (24), Е.Н. Агапова (9) 
и др.). При этом одни авторы высказываются в пользу того,что 
подострый септический эндокардит особенно легко развивается 
у ревматика, т.е. ревматизм как бы подготавливает почву для 
септического эндокардита; другие же авторы склонны считать, 
что подострый септический эндокардит в своем развитии вообще 
не связан с ревматизмом. К числу первых можно отнести С.А.Ги- 
ляревского, Н.А. Куршакова, М.А.Скворцова. К числу вторых от­
носится Б.А.Черногубов.

Подготовка ревматизмом почвы, благоприятной для развития 
септической инфекции может мыслиться двояно: с одной стороны, 
могут изменяться под влиянием ревматизма иммунобиологические 
реакции, гиперергическая фаза реактивности сменяться гипер- 
гической с пониженной сопротивляемостью организма, что дает 
возможность неспецифической инфекции генерализоваться из ка- 
кого-либо очага и по закономерностям развития сепсиса при­
водить к образованию вторичных очагов. В таких случаях,как 
указывают Н.А.Куршаков (124), С.А. Гиляревский (59),возмож­
ны периоды "ревмосепсиса", представляющего собой не переход 
ревматизма из одной фазы в другую, а сочетание двух заболе­
ваний - ревматизма и сепсиса. С другой стороны, известную 
роль могут играть анатомические изменения эндокарда на почве



ревматического заболевания, механически облегчающие оседание 
микробов на таких клапанах, представляющих как бы "вспахан­
ное поле" для микробов. Однако для развития сепсиса у ревма­
тика наибольшее значение, по мнению Н.А.Куршакова, С.А.Гиля- 
ревского, должно иметь изменение иммунобиологического стату­
са, а не местные изменения эндокарда на почве ревматизма.
М.А.Скворцов (175) также считает, что сенсибилизированный 
ревматической инфекцией организм с поврежденным эндокардом 
становится легко доступным внедрению в него стрептококка и 
фиксации последнего на клапанах. Есть основания считать,что 
аллергизированный организм вообще служит более благоприят­
ной почвой для септической инфекции, чем нормальный организм. 
Д.Е.Альперн (14), на основании своих исследований аллерги - 
ческих явлений, предполагает, что аллергическое состояние 
организма может служить предрасполагающим моментом к проник­
новению в организм инфекции. По наблюдениям А.Ф.Билибина(20) 
сывороточная болезнь при наличии в организме очаговой инфек­
ции может провоцировать септический процесс, понижая сопро - 
тивляемость организма. М«А. Скворцов (176) рассматривает сен­
сибилизированный организм, в частности организм ревматика, 
как очень неустойчивый биологический комплекс, легко проявля­
ющий повышенную чувствительность не только в тому веществу, 
которым был сенсибилизирован, но и к различным другим веще­
ствам в том числе и к разным инфекционным агентам. По мнению 
Эппингера ( 246), серозное воспаление, имеющее место и при 
ревматизме, является фактором, благоприятствующим приживлению 

инфекции в тканях.
Особую позицию в вопросе об отношении затяжного септи -



ческого эндокардита к ревматическому занимает Б.А.Черногу­
бов (214, 216). Он высказал положение, что затяжной септи­
ческий эндокардит в своем развитии вообще не связан с рев­
матизмом. Б.А.Черногубов исходит из того, что, во-первых, 
затяжной септический эндокардит развивается нередко у лю - 
дей, не имеющих ревматического порока клапанов, или даже у 
людей вообще без какого -либо предварительного поражения кла­
панного аппарата сердца, а, во-вторых, "порочных! профиль"при 
ревматизме и затяжном септическом эндокардите имеет сущест­
венные отличия.

С принципиальной точки зрения действительно имеет боль­
шое значение тот факт, что подострый септический эндокардит 
может развиваться у людей , не болевших ревматизмом,но стра­
дающих , например, сифилисом сердечно-сосудистой системы, 
атеросклерозом, врожденными пороками сердца, а иногда и у 
людей, никогда до того не имевших заболевания сердца.Такие 
факты говорят о том, что условия, благоприятные для разви­
тия подострого септического эндокардита, могут создаваться 
не только ревматизмом, но и различными другими патологиче _ 

скиш состояниями. Б.А.Черногубов подчеркивает, что значитель­
ная частота случаев подострого септического эндокардита у 
лиц с ревматическими пороками и в то же время редкость его 
в сочетании с пороками другого происхождения объясняется 
только тем, что ревматические пороки вообще встречаются зна­
чительно чаще, чем пороки иной этиологии. Б этом отношении 
заслуживают внимания некоторые данные о частоте подострого 
септического эндокардита, с одной стороны, у ревматиков, и 
с другой, у лиц с сифилитическим поражением аорты и сердца,



а также у больных с врожденными пороками сердца. Так, по дан­
ным клиники Г.Ф.Ланга, на 82 секционных случая сифилитическо­
го аортита имелось 5 случаев сочетания последнего с затяжным 
септическим эндокардитом, что составляет 6,1# ( Г.Ф.Ланг(131/). 
В материале А,М* Вндрина (45) среди 224 больных с сифилити­
ческим аортитом у 8 больных - все с недостаточностью аорталь­
ного клапана - развился септический эндокардит; это состав­
ляет 3,5#. Однако, если взять только тех больных с сифилити­
ческим аортитом, у которых имелась недостаточность аортально­
го клапана, то процент больных с наслоением септического эн­
докардита будет уже равен 10,8. По данным Христиана {ChitШал 
/245/ ), процент наслоения подострого септического эндокарди­
та на врожденный порок сердца равен 13,88; в то же время 
случаи развития подострого септического эндокардита у ревма­
тиков составляют только 7,08#. Эти данные показывают,что про­
цент случаев подострого септического эндокардита у ревмати - 
ков довольно близок к проценту случаев наслоения септическо­
го эндокардита на сифилитическое поражение аорты и аор - 
тального клапана и является даже более низким, чем процент 
случаев развития подострого септического эндокардита у боль­
ных с врожденными пороками сердца.

Что же касается разницы в "порочном профиле" при ревма­
тизме и подостром септическом эндокардите, то она сводится, 
как известно, к тому, что при ревматизме отмечается преобла­
дание поранения двустворчатого клапана над аортальным, и до­
вольно часто встречается поражение трехстворчатого клапана. 
При подостром септическом эндокардите, наоборот, имеется вы­
раженная тенденция к более частому поражению аортального кла-



пана, и редко встречается поражение трехстворчатого клапана. 
Кроме того, при ревматизме редко наблюдается изолированное 
поражение аортального клапана; при подостром же септическом 
эндокардите оно встречается, наоборот, довольно часто.Б.А.Чер­
ногубов подчеркивает, что отличие профиля клапанного пораже­
ния при подостром септическом эндокардите от профиля измене­
ний клапанного аппарата сердца при ревматизме обусловливает­
ся по преимуществу тем, что в группу подострого септического 
эндокардита попадает большое число случаев первичного подос­
трого септического эндокардита, т.е. эндокардита, развивающе­
гося на неизмененных до того клапанах. По данным Б.А.Черно- 
губова, количество случаев пороков сердца, возникающих только 
вследствие септического эндокардита, а не предшествующего 
ревматизма, может достигать 75,0# всех случаев подострого 
септического эндокардита. Он приходит к заключению, что обще­
принятое представление о частом и преимущественном развитии 
подострого септического эндокардита у ревматиков является 
неверным и что проблема затяжного септического эндокардита 
есть проблема сепсиса, но не ревматизма. Рассматривая подост­
рый септический эндокардит как по преимуществу первичный сеп­
тический, возникающий в связи с изменением реактивности ор­
ганизма, Б.А.Черногубов в то же время не связывает это изме­
нение реактивности с перенесенным ранее ревматизмом даже в 
тех случаях, где уже имелся ревматический порок клапанов.По 
его мнению, ревматизм в этих случаях может играть роль лишь 
в том смысле, что рубцовые изменения клапана на почве ревма­
тического эндокардита механически благоприятствуют оседанию 
здесь микробов, т.е. в этом отношении ревматизм не имеет



никакого преимущественного значения в сравнении, например, с 
сио>1лисом или атеросклерозом.

Концепция Б.А.Черногубова о развитии подострого септичес­
кого эндокардита, независимом от предшествующего ревматизма, 
подкупает своей простотой. Однако некоторые вопросы, выдви­
нутые Б.А. Черногубовым, требуют еще дальнейшего изучения , 
например, вопрос о частоте первичного подострого септическо­
го эндокардита. Некоторые авторы считают, что тот процент 
случаев первичного септического эндокардита, который дается 
Б.А. Черногубовым, является слишком высоким. Я.Г.Эттингер 
(238) отмечает, что по его наблюдениям затяжной сепсис воз­
никает на почве до того непораженного клапанного аппарата 
примерно в 30$ случаев. Л.И.Фогельсон (206) указывает, что 
септический эндокардит в большинстве случаев развивается на 
измененных узе клапанах. Об этом же говорят также В.Е.Шульц 
(234), А.П.Авцын (8), Л.Я.Гершанович (54).

Таким образом, среди сторонников взгляда на ревматичес­
кий и подострый септический эндокардит как на самостоятель­
ные нозологически заболевания оценка роли предшествующего 
сепсису ревматизма является различной; при этом вопрос о ха­
рактере возбудителя той и другой формы эндокардита оставляет­

ся по сути дела в стороне.



Г Л А Б А 111 

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА МАТЕРИАЛА АВТОРА.

Весь наш материал состоит из 407 секционных случаев рев­
матического и подострого септического эндокардитов.Материал 
охватывает период времени с 1935 г. по 1952 г. включительно, 
т.е. период времени с начала существования клиники.

Из 407 случаев 171 относится к довоенному времени(1935- 
1941 гг), 63 - к военному (1942-1944 гг) и 173 - к после­
военному (1945-1952 гг).

Среди 407 умерших мужчин было 164, женщин 243. Возраст­
ной состав: до 30 лет 120 человек, от 30 до 49 лет 221 и от 
50 лет и старше 66. Более детальная характеристика умерших 
по полу и возрасту будет дана в следующих главах.

Весь материал нами разбит на следующие 4 группы:
1) ревматические пороки без обострения эндокардита;
2) возвратные ревматические эндокардиты;
3) подострые септические эндокардиты, развившиеся у 

больных с выраженной и, как правило, длительно существовав­
шей недостаточностью кровообращения на почве ревматического 
поражения сердца, а также подострые септические эндокардиты, 
развившиеся вслед за острим приступом ревматизма с явления­
ми полиартрита;

4) подострые септические эндокардиты, развившиеся у лю­
дей, не имевших раньше клинически явных признаков страдания 
сердца, или же являвшихся обладателями сформировавшегося 
уже порока сердца, но без признаков нарушения компенсации



кровообращения, т.е. у людей, бивших до того практически
здоровыми.

Б группу ревматических пороков без обострения эндокарди­
та мы отнесли случаи склероза клапанов эндокардитического 
происхождения и случаи фиброзного эндокардита, не сопровож­
дающегося свежими эндокардитическиыи изменениями ( в виде 
бородавчатых наложений или язвенного процесса). Мы объеди­
нили в одну группу фиброзыы!! эндокардит и эндокардитический 
склероз клапанов потому, что без тщательного гистологическо­
го исследования отчетливой грани между нищ обычно провести 
нельзя. Б клиническом отношении они чаще всего дают одинако­
вую картину - картину клапанного порока сердца. Некоторые 
авторы, например А.Я. Губергриц (66), объединяют склероз кла­
панов и фиброзный эндокардит в одну группу, которую А.Я,Гу - 
бергриц обозначает как "фиброзно-склерозирующий эндокардит".
В. II. Чиликин (227), Д.В. Черноруцкий и Я.Н. Вишневская (224),
Э.Н.Гельштейн (50), Ф.И.Литвак, М.И* аранкштейн и др.(139), 
И.Б.Кацнельсон и К.Б.Хейшец (96) считают, что так называемые 
законченные пороки ревматической эитологии правильнее рассмат­
ривать как хронический скрыто текущий ревматический эндокар­
дит.

Данную группу составляют 85 случаев ревматического по­
рока без обострения эндокардита.

В группу возвратного ревматического эндокардита мы от­
несли случаи ревматических пороков с наличием возвратного бо­
родавчатого эндокардита, при отсутствии здесь клинических и 
морфологических признаков сепсиса, - всего 164 случая.



Возвратные бородавчатые эндокардиты на фоне ревмати­
ческого порока сердца обычно расцениваются как возвратные 
ревматические эндокардиты, если,конечно, отсутствуют призна­
ки сепсиса, например, ремиттирующая лихорадка с ознобами,про­
грессирующая анемия, увеличение селезенки, выраженный тром­
боэмболический синдром, очаговый нефрит и т.д. Правда, не­
которые авторы (Н.А.Краевский /115/, В.Е.Незлин /157) счи­
тают, что так называемый бородавчатый эндокардит при ревма­
тическом пороке далеко не всегда означает наличие активного 
ревматического процесса в сердце. Мы, однако, сохраняем уко­
ренившееся в клинической практике в отношении данной группы 
эндокардитов название - "возвратный ревматический эндокар­
дит”, - хотя и считаем это название до некоторой степени 
условным, поскольку в этих случаях не располагаем гистоло­
гическим подтверждением рецидива ревматического процесса в 
сердце.

Выделяя из общей массы подострых септических эндокарди­
тов те эндокардиты, которые развиваются при наличии выражен­
ной и,как правило, длительно существующей недостаточности 
кровообращения на почве ревматического поражения сердца, 
мы исходили из того хорошо известного факта, что длительно 
существующая или часто повторяющаяся декомпенсация крово­
обращения является фактором, существенно изменяющим реакти­
вность организма,и,следовательно,картину и течение возника­
ющего в этих условиях инфекционного процесса,в частности, 
септического.В случаях подобного рода в картине болезни пре­
обладают явления недостаточности кровообращения над призна­
ками инфекционно-токсического состояния.В качестве примера

при-



водим следующие истории болезни.

Б-ой М., 42 лет, пенсионер, поступил в клинику 24 мая, 
умер 15 июля 1948 г. (история болезни К 549).

В детстве перенес корь, оспу и брюшной тиф. В возрасте 
21 года, при призыве на военную службу, был обнаружен по­
рок сердца; однако до 1942 г., т.е. до 36-летнего возрас­
та, никаких жалоб в отношении сердца не имел и был практи­
чески здоровым человеком. С 1942 г. стал отмечать одышку 
и отеки на ногах. В дальнейшем ежегодно отмечались явле­
ния декомпенсации.-В 1947 г. в течение 3-х месяцев стаци­
онарное лечение по поводу декомпенсации сердца. С сентяб­
ря 1947 г. все время является постельным больным.

Жалобы при поступлении в клинику: сильная одышка,отеки 
на ногах, общая слабость.

Объективные данные: цианоз, отеки нижних конечностей, 
ортопное; в легких рассеянные сухие, а в нижних отделах 
и мелкопузырчатые хрипы; мерцательная аритмия, пульс 80- 
100 ударов в I», дефицит пульса до 20 ударов в I’ ; кров, 
давление 110/75 - 80/40 - 90/56 ; увеличение сердечной ту­
пости влево, вверх и вправо; систолический шум над верхуш­
кой сердца, акцент П тона на легочной артерии; резко уве­
личенная, плотная печень, слегка увеличенная селезенка,не­
большой асцит.

За время пребывания больного в клинике (52 дня)у него 
наблюдались: ремиттируюшая, неправильного типа температу­
ра с подъемами до 38-39 ,снижение количества гемоглобина 
с 58# до 42# и количества эритроцитов с 3520000 до 3040000, 
М0Н0ЦИТ0..з-13#, ускоренная РОЭ (35-53 мы в I час), положи­
тельная формоловая проба (+++), альбуминурия и лейкоциту- 
рия.

Терапия: препараты наперстянки, камфоры, меркузал,уро­
тропин и салицилаты.

Состояние больного, однако, не улучшалось: нарастали 
явления недостаточности кровообращения; смерть наступила 
при явлениях отека легких.

Ш1ИШ1ЧЕСКИИ ДИАГНОЗ: ревмосегнический эндокардит, ком­
бинированный митральный порок сердца, мерцательная арит­
мия, недостаточность кровообращения Ш степени, инфаркт се­
лезенки, гипохромная анемия, отек легких, кардиальный пре- 
цирроз печени.

ЙАТОЛОГОАНАТОЖЧЕСКШ ДИАГНОЗ ( протокол вскрытия № 360- 
2215 ): фиброзно-язвенный тромбоэндокардит (возвратный ) 
двустворчатого клапана с недостаточностью его и стенозом 
отверстия; возвратный язвенно-бородавчатый эндокардит аор­
тального клапана; склероз легочной артерии, отек и полно­
кровие легких, мускатно-цирротическая печень, хроническая 
гиперплазия селезенки (400,0 ) с множественными анемичес­
кими инфарктами, эмболические рубцы почек и цианотическая 
индурация их, отек вещества мозга и его оболочек, ревмо- 
сепсис.



Б-ой К., 57 лет, пенсионер, в прошлом плотник, посту­
пил в клинику I декабря 1940 года, умер 15 января 1941г. 
(история болезни 15 II4I9).

Б детстве болел корвю и скарлатиной. В 30-летнем воз­
расте перенес острый суставной ревматизм (больше месяца 
лежал в больнице), в 40-летнем возрасте - тяжелый "грипп” 
и 50- летнем - пневмонию.

С 47 лет больной стал отмечать одышку, сердцебиение, 
слабость, головокружение. Указанные явления постепенно 
прогрессировали, и больной был вынужден прекратить ра­
боту. Периодически отмечались явления декомпенсации;не­
сколько раз находился на лечении в стационаре. В ноябре 
1940 года состояние больного резко ухудшилось, и он был 
помещен в клинику.

Жалобы больного при поступлении: одышка, боли в об­
ласти сердца при движении, отеки лица и нижних конечно - 
сТЕЙ общая слабость, рвота после еды.

Объективные данные: бледность кожных покровов,цианоз, 
отеки на лице и нижних конечностях, явления эмфиземы лег­
ких и бронхита, увеличение сердечной тупости во все сто­
роны, систолический и проюдиастолический шумы над вер­
хушкой сердца, глухие тоны сердца, мерцательная аритмия 
с дефицитом пульса до 45 ударов в I», увеличенная плот­
ная, болезненная печень, асцит; селезенка не прощупыва­
лась.

За все время пребывания больного в клинике (46 дней) 
температура держалась на субфебрильных цифрах, а иногда 
понижалась до субнормальных цифр. Кров, давление колеба­
лось в пределах 122/78- 100/60- 108/70. Кровь: гемогло­
бина 60-48$, эритроцитов 4.360.000 - 4.010.000, моноци- 
тоз ( до I0$), ускоренная РОЭ ( 32-60 мм за I час) ос­
таточный азот крови: при поступлении Н О  млгр.#, в даль­
нейшем 316 млгр.#: слабо положительная реакция Вассерма­
на. Моча: удельный вес в пределах I006-I0I6, белок - от 
2,3&>до 3,3% стойкая микрогематурия, лейкоцитурия,гиа­
линовые. и зернистые цилиндры.

Терапия: препараты наперстянки, кофеина, камфоры,хло­
ристый кальций, глюкоза внутривенно, диета с ограничени­
ем поваренной соли.

Вначале в состоянии больного отмечалось некоторое 
улучшение, но в дальнейшем течение болезни осложнилось 
развитием гнойного отита, в связи с чем состояние боль­
ного резко ухудшилось: быстрее стали нарастать явления 
слабости сердца и недостаточности почек. Смерть насту­
пила при явлениях отека легких.

КЛИНИЧЕСКИЙ ДМГНОЗ; стеноз левого венозного отвер­
стия и недостаточность митрального клапана, недостаточ­
ность кровообращения, мерцательная аритмия, хронический 
гломерулонефрит с явлениями почечной недостаточности, 
эмфизема и отек легких, застойная печень, правосторонний 
гнойный отит- септическое состояние.

ПАТОЛОГОАМТОШЧЕСКИИ ДИАГНОЗ: язвенно-бородавчатый 
эндокардит двустворчатого клапана с деформацией и петри­
фикацией его, стеноз левого венозного отверстия, резкое 
расширение левого предсердия, свежий бородавчатый эндо-



кардит трехстворчатого клапана, гипертрофия и дилятация 
правого сердца, венозное полнокровие и отек легких, на­
чинающийся цирроз печени, венозное полнокровие селезен­
ки и слизистой оболочки аелудочно-кишечного тракта, хро­
нический нефрозо-нефрит, атеросклероз аорты, бурая атро­
фия миокарда и печени, правосторонний гнойный отит,отек 
мягких мозговых оболочек, уремия (протокол вскрытия № 
26/733 ).

В обоих приведенных случаях, как мы видим, подострый сеп­
тический эндокардит развился при наличии хронической недоста­
точности кровообращения с явлениями мерцательной аритмии, и 
недостаточность кровообращения доминировала в картине болезни; 
признаки же инфекционно-токсического состояния отступали на 
второй план, а во втором случае они маскировались еще нали­
чием поражения почек.

Случаев подострого септического эндокардита подобного 
рода на нашем материале отмечено 74. В эту не группу подост­
рого септического эндокардита мы отнесли такае небольшое чис­
ло случаев (14), где септический эндокардит развивался вслед 
за острым приступом ревматизма с явлениями полиартрита. Для 
иллюстрации таких случаев приводим две истории болезни.

Б-ой К., 31 г.. машинист, поступил в клинику 5 апре­
ля, умер 6 июля 1946 г. ( история болезни № 2722).

До августа 1945 г. ничем не болел. В августе перенес 
острый суставной ревматизм; лечился салицилаташ. Через
8ве недели после острого полиартрита появились резкие оли в левом подреберье, и стала повышаться температура 
( до 380 и выше). В районной больнице вначале предпола­
гали малярию и лечили больного акрихином. Затем был пос­
тавлен диагноз туберкулеза, и больной был направлен в 
туберкулезный институт, где диагноз туберкулеза был от­
вергнут, В дальнейшем у больного диагносцировали ревма­
тический эндокардит и комбинированный митральный порок 
сердца. В течение нескольких месяцев находился на лече­
нии в районной больнице, где получал пирамидон и сали- 
цилаты. Состояние больного не улучшалось, температура 
все время оставалась повышенной.

йалобы при поступлении в клинику: одышка, сердцебие­
ние, повышение температуры по вечерам до 39° , кашель, 
особенно в ночное время.

Объективные данные: кошше покровы бледные с желтуш­
ным оттенком, симптом "барабанных палочек", тахикардия,



увеличение сердечной тупости во всех направлениях,систо­
лический и диастолический шумы над верхушкой сердца и на 
аорте, кров, давление 100/18, увеличенная и болезненная 
печень, увеличенная, плотная и почти безболезненная селе­
зенка; отеки отсутствовали.

Терапия: последовательно применялись салицилаты,пира­
мидон, сульфамиды, уротропин, адонис.

Больной находился в клинике 92 дн. В течение всего 
этого времени наблюдалась ремиттирующая лихорадка с подъе­
мами температуры до 38-39° и выше; иногда отмечались оз­
ноб, потоотделение, суставные ^оли без видимых изменений 
со стороны суставов;нарастала общая слабость; гемогло­
бин снизился с 53# до 38#; количество эритроцитов было 
в пределах 3.400.000-3.140.000, РОЭ - 30-45 мм за I ч.; 
моча: незначительная альбуминурия и микрогематурия,удельн. 
вес - I009-1014, Постепенно нарастали явления недостаточ­
ности кровообращения; но в картине болезни преобладали 
все ке явления инфекционно-токсического состояния. Неза­
долго до смерти присоединилась гипостатическая пневмония.

КШШЧЕСКШ ДИАГНОЗ; ревмосептический эндокардит.ком­
бинированный митральный и комбинированный аортальный по­
роки сердца, недостаточность кровообращения II ст., очаго­
вый нефрит, инфаркт селезенки, застойная печень, гипоста­
тическая пневмония.

ПАТОЛОГО]ШАТОМИЧЕСКШ ДИАГНОЗ; рецидивирующий язвен- 
но-бородавчатый эндокардит аортального и двустворчатого 
клапанов, недостаточность двустворчатого клапана и суае- 
ние левого венозного отверстия, недостаточность аорталь­
ного клапана, гипертрофия и дилятация сердца, белый ин­
фаркт селезенки, инфаркты почек, мускатная печень,асцит, 
гидроторакс, двустороняя гипостатическая пневмония.

Б-ая Т., 26 лет, домашняя хозяйка, поступила в клини­
ку 23 сентября, умерла 10 октября 1940 г. ( история бо­
лезни » 8853)!

В детстве перенесла корь. Взрослая болела брюшным ти­
фом. В сентябре 1939 г. заболела острым суставным ревма­
тизмом с опуханием многих суставов верхних и нижних ко­
нечностей. Заболевание длилось около трех месяцев; лечи­
лась больная салицилатами. Вскоре после ликвидации сус­
тавных явлений заболела "гриппом" и с этого времени ста­
ла отмечать сердцебиение. В феврале 1940 г. больная была 
направлена на курорт Курьи: однако через несколько дней 
из-за высокой температуры (38-39°) была переведена в об­
ластную больницу, где находилась на лечении в течение 
трех месяцев по поводу заболевания сердца; здесь же впер­
вые у больной стаж появляться отеки на ногах. Выписа­
лась из больницы с небольшим улучшением. В сентябре того 
же года появились сильные боли в левом подреберье и од­
новременно кашель с кровянистой мокротой. Температура в 
это время, по словам больной, была нормальная.

2{алобы при поступлении: общая слабость и боли в ле­
вом подреберье.



Объективные данные: бледность кожных покровов, пони­
женное питание, укорочение перкуторного звука в нижней 
части аксиллярной зоны справа, там же ослабленное дыха­
ние и шум трения плевры; пульс 100 ударов в I», ритмич­
ный, удовлетворительного наполнения; кров, давление 
86/62; увеличение сердечной тупости вправо, вверх и вле­
во; систолический и диастолический шумы над верхушкой 
сердца и на аорте, акцент П тона на легочной артерии, 
увеличенная печень, увеяияенная плотная и болезненная 
селезенка; отеки отсутствуют.

За время пребывания в клинике (17 дней) температура 
была субфебрильной, неправильного типа, иногда падала до 
субнормальных цифр; кровь: гемоглобина 50$, эритроцитов 
4.480.000, моноциюз \ ДО 11$), РОЭ - 22-36 мм за I ч.; 
моча: удельный вес I006-1010, альбуминурия ( до 1,6$»), 
большое количество эритроцитов и лейкоцитов.

Терапия: салицилаты, пирамидон, препараты адониса,ко­
феина и камфоры, хлористый кальций, уротропин.

Состояние больной постепенно ухудшалось, появились 
отеки на нижних конечностях и асцит. Смерть наступила 
при явлениях недостаточности сердца.

КЛИНИЧЕСКИЙ ДИАГНОЗ: септический эндокардит, митраль­
ный стеноз и стеноз устья аорты, недостаточность митраль­
ного и аортального клапанов, гипертрофия и расширение 
сердца, декомпенсация Ш степени, инфаркты легких, селезен­
ки и почек, застойная печень, асцит, анасарка.

ПАТОЛОГОМАТОМИЧЕСКШ ДИАГНОЗ: септический, бородавча- 
то-язвенный эндокардит митрального клапана, септический, 
бородавчатый эндокардит аортального клапана, стеноз ле­
вого венозного и аортального отверстий, недостаточность 
митрального и аортального клапанов, бурое уплотнение 
легких, хроническая гиперплазия селезенки и множествен­
ные анемические инфаркты ее, анемические инфаркты левой 
почки, резко выраженное венозное полнокровие легких, се­
лезенки и почек, нефрит, спайки в плевральных полостях 
(протокол вскрытия В 550/564).

Случаи, подобные только что приведенным, на нашем мате­
риале, как уже указало, отмечены в небольшом числе. По отно­
шению к общему числу случаев подострого септического эндокар­
дита (158 сл.) они составляют всего лишь 8,8$. По литератур­
ным данным, непосредственный переход острого приступа ревма­
тизма в затяжной сепсис также отмечается не часто.Г.Ф. Ланг 
(129) это отметил только в 10 из 118 случаев затяжного сеп­
тического эндокардита; С.А.Гиляревский (60) - в 3 случаях из 
45. Большей же частью, как указывает С.А.Гиляревский, разви­



тие затяжного септического эндокардита по времени весьма от­
далено от острых проявлений ревматического заболевания.

Таким образом, всего в первую группу подострого септи­
ческого эндокардита нами включено 88 случаев. Эту группу в 
дальнейшем для краткости мы будем обозначать I-й группой под­
острого септического эндокардита или, условно "ревмосептичес- 
кой", поскольку здесь мы имеем выраженный "ревматический ак­
цент" в картине болезни.

Вторую группу подострого септического эндокардита состав­
ляют случаи эндокардита, развившегося у людей, не имевших 
ранее клинически явных признаков страдания сердца, или же 
являвшихся обладателями сформировавшегося уже порока сердца, 
но без признаков нарушения компенсации кровообращения,т.е. 
у людей, до того бывших практически здоровыми. Таких случаев 
подострого септического эндокардита мы имеем в нашем мате­
риале 70, т.е. несколько меньше, чем случаев септического 
эндокардита, составивших первую группу. В качестве примера 
подострых септических эндокардитов второй группы приводим 
следующие две истории болезни.

Б-ой lit*. 25 лет, поступил в клинику 8 марта, умер 20 
марта 1948 г. ( история болезни К 2484/295).

В детстве перенес корь и перитонзиллярный абсцесс. В 
5-летнем возрасте был обнаружен порок сердца; однако замет­
ного нарушения кровообращения никогда не отмечалось, в 
играх от сверстников не отставал; будучи студентом, при­
нимал участие в спортивных играх. За два месяца до пос­
тупления в клинику перенес грипп; тогда же слегка болело 
горло; по вечерам повышалась температура; однако больной 
продолжал работать. С этого времени стал отмечать вялость, 
повышенную утомляемость; не лечился. За 3 недели до пос­
тупления в клинику почувствовал сильную боль в области 
сердца ( при подъеме на гору); такая же боль повторилась 
и дома. С этого времени больной уже не мог работать; ле­
чился амбулаторно. Температура все время была повышенной, 
и по вечерам были ознобы.

Жалобы при поступлении: боли в области сердца, одышка 
при движении, повышенная температура, познабливания по



вечерам.
Объективные данные: бледность кожных покровов, явле­

ния гнойного тонзиллита; легкие без патологических изме­
нений; пульс до IIO ударов в 1>, ритмичный, удовлетвори­
тельного наполнения; кров, давление 95/55 ; резистентный, 
приподнимающий верхушечный толчок сердца; увеличение сер­
дечной тупости влево, вверх и вправо; систолический шум 
над верхушкой сердца и на аорте; увеличенная плотноватая 
селезенка; печень не увеличена; отеки отсутствуют.

Б клинике температура у больного все время держалась 
на субфебрильных цифрах. Кровь: гемоглобина 42$, эритро­
цитов S.490.ООО, лейкоцитов 10.500. РОЭ 60 мм в I ч., фор- 
моловая проба резко положительная (++++). При исследова­
нии мочи патологических изменений не было обнаружено.

Терапия: салицилаты, сульфамидные препараты, препара­
ты камфоры, адониса.

В клинике первоначально наблюдалось у больного неко­
торое улучшение общего состояния, но затем наступило рез­
кое ухудшение; появилось удушье, кровохаркание, пульс 
участился до 130 ударов в I» ; резко увеличилась печень; 
появились боли в области сердца, рвота. Во время одного 
из приступов боли в области сердца внезапно наступила 
смерть,

КЛИНИЧЕСКИЙ ДИАГНОЗ: ревмосептический эндокардит, не­
достаточность митрального клапана, стеноз устья аорты, 
недостаточность кровообращения П степени, инфаркты легких, 
застойная печень, гнойный тонзиллит.

ПАТШЮГОАЫАТОШЧЕСКШ ДИАГНОЗ: возвратный бородавчато­
язвенный тромбоэндокардит двустворчатого и аортального 
клапанов, хордальный эндокардит, недостаточность митраль­
ного клапана и сужение левого венозного отверстия,сужение 
аортального отверстия, бурая индурация легких, мускатная 
печень, инфаркт селезенки и старые рубцы в ней, гиперпла­
зия селезенки, отек легких (протокол вскрытия да 165/2013).

Б-ой Ш., 30 лет, поступил в клинику II декабря 1945 г., 
умер 20 января 194ь г. ( история болезни К II738/I303 ).

В детстве болел корью и несколько раз ангиной, взрос­
лый - пневмонией и паратифом. Настоящее заболевание нача­
лось за 9 с лишним месяцев до поступления в клинику.Вна­
чале была.высокая температура и боли в правом боку; был 
диагносцирован правосторонний плеврит; лечился в больнице; 
лихорадка, однако, не прекращалась; температура часто 
имела ремиттирующий характер; нередко были ознобы и ноч­
ные поты. Через 6 месяцев от начала заболевания больного 
перевели в другую больницу с диагнозом "эндокардит".

Жалобы при поступлении в клинику: общая слабость, ли­
хорадка, боли в области сердца.

Объективные данные: бледность кожных покровов, одутло­
ватость лица, симптом "барабанных палочек"; в нижних от­
делах легких небольшое количество мелкопузырчатых хрипов; 
резко выраженная пульсация каиотид, пульс до 100 ударов 
в I»; ритмичный; разлитой, приподнимающий верхушечный 
толчок сердца; увеличение сердечной тупости влево почти



до передней авсиллярной линии, систолический и диасто­
лический шумы на всех отверстиях; большая и плотная, 
безболезненная селезенка; печень не увеличена; отеков 
нет.

За время пребывания больного в клинике температура 
была чаще всего субфебрильной, а иногда повышалась до 
39°, или же в течение нескольких дней устанавливалась 
на нормальных цифрах. Количество гемоглобина крови коле­
балось в пределах от 63 до 45# и эритроцитов - от 3560000 
до 2.300.000; количество лейкоцитов было от 4.800 до 
6.600; со стороны мочи: незначительная альбуминурия и 
стойкая микрогематурия.

Терапия: пирамидон, пенициллин, препараты камфоры, 
кофеина, адониса.

Общее состояние больного в течение довольно длитель­
ного времени оставалось относительно удовлетворительным, 
но за последние шесть дней состояние больного стало рез­
ко ухудшаться: стали нарастать явления недостаточности
 ̂КЛш1ч1сК1Ы ДИАГНОЗ: хронический септический эндокар­

дит, комбинированный митрально-аортальный порок сердца 
с недостаточностью кровообращения Ш ст., инфаркт селе­
зенки, эмболический очаговый нефрит, гипостатическая 
пневмония, вторичная анемия.

МТОЛОГОАНАТОШЗДШШй ДИАГНОЗ: бородавчато-язвенный 
рецидивирующий септический эндокардит аортальных клапа­
нов и сужение аортального отверстия, фиброзно-бородав- 
чатый эндокардит митрального клапана, гипертрофия мио­
карда, дилятация сердечных полостей с относительной не­
достаточностью клапанов, множественные инфаркты Селезен­
ки и почек, подострая гиперплазия селезенки, мускатная 
печень, правосторонняя гипостатическая пневмония,анемия, 
анасарка Xпротокол вскрытия $ 46/1303).

Таким образом, подавляющее число случаев в нашем мате - 
риале составляют случаи ревматического поражения клапанного 
аппарата сердца без явлений сепсиса - 249 сл. из 407 (61,2#); 
среди них возвратные ревматические эндокардиты встречаются 
почти в два раза чаще, чем случаи ревматического порока без 
обострения эндокардита (164 сл. против 85 ). Значительно 
меньше в нашем материале случаев подострого септического эн­
докардита - 158 сл. из 407 (38,8#); при этом I-я ("ревмосеп- 
тическая" ) группа подострого септического эндокардита чис­
ленно несколько превосходит 2-ю группу подострого септическо-



го эндокардита (88 сл. против 70).
Нужно, однако, сказать, что численное соотношение воз­

вратных ревматических эндокардитов и ревматических пороков 
без обострения эндокардита, а также численное соотношение 
случаев подострого септического эндокардита и случаев рев­
матического поражения клапанного аппарата сердца без явле - 
ний сепсиса, как это будет видно из дальнейшего изложения, 
в разные периоды времени является неодинаковым.



Г Л А В А  1У

СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ НЕКОТОРЫХ КЛИНИКО-АНАТОМИЧЕСКИХ ДАН­
НЫХ ПО ГРУППЕ ВОЗВРАТНОГО РЕВМАТИЧЕСКОГО ЭНДОКАРДИТА И 
ГРУППЕ РЕВМАТИЧЕСКИХ ПОРОКОВ БЕЗ ОБОСТРЕНИЯ ЭНДОКАРДИТА.

Представленные в настоящей главе данные основаны на изу­
чении 249 историй болезни лиц, страдавших ревматизмом сердца 
и погибших при отсутствии у них признаков септического эндо­
кардита. Как уже было указано, все эти случаи разбиты на две 
группы: 1)группу ревматических пороков без обострения эндо­
кардита и 2)группу возвратного ревматического эндокардита. 
Ревматический порок без обострения эндокардита имел место у 
85 из 249 умерших (34,1$), возвратный ревматический эндокар­
дит - у 164 (66,9$), т.е. почти в два раза чаще.

Однако в отдельные периоды времени численное соотноше­
ние этих двух групп ревматиков значительно изменялось (таб­
лица I и рис«0: в довоенные годы (1935-1940 гг) умершие с 
возвратным ревматическим эндокардитом составляли 78$,а умер­
шие с ревматическими пороками без обострения эндокардита - 
22$; в 1941 г. мы имеем соответственно: 69,6$ и 30,4$, в 
1942 г. - 1944 г. - 48,1$ и 51,9$, в 1945-1947 гг. - 42,3$ и 
57,7$, в 1948-1950 гг - 69,7$ и 30,3$ и в I95I-I952 гг.-75,8$ 
и 24,2$. Следовательно, начиная с 1941 г., имелось относи­
тельное учащение случаев ревматических пороков без обостре­
ния эндокардита и соответствующее уменьшение удельного веса 
случаев возвратного ревматического эндокардита среди умер­
ших с ревматизмом сердца без явлений сепсиса. Это относитель-



ное учащение случаев ревматического порока без обострения 
эндокардита среди умерших ревматиков закономерно возрастало 
вплоть до 1945-1947 гг., когда оно достигло своего максиму­
ма. Б последующие годы численное соотношение этих двух групп 
ревматиков изменилось уже в обратном направлении, и в 1951- 
1952 гг. мы имеем почти то ае соотношение, какое было и в 
довоенные годы.

Таблица I

Численное соотношение умерших с ревматическими пороками 
без обострения эндокардита и с возвратным ревматическим 

эндокардитом.

Общее коли- Количество умерших:

i'pflF idFss &?№
явлений сеп - без обостре- тическим 
лмлчТ ния эндокар- эндокарди-wca) дата. том

1935 - 1940 гг. 82 ✓18 ч (22,0#) , 6 4  ч(78,0#)

1941 г. 23 7
(30,4#)

16
(69,6#)

1942 - 1944 гг. 52 Р  ч(51,9#)
х 25 ч (48,1#)

1945 - 1947 гг. 26 15 ч 
(57,7#) , 1 1  ч(42,3#)

1948 - 1950 гг. 33 Л0  ч (30,3#)
, 23 ч 
(69,756)

1951 - 1952 гг. 33
(24,2#)

, 25 . 
(75,8#)

1935 - 1952 гг. 249 М  ч (34,1#)
164
(65,9#)



1935- 1941 1942- 1945- 1948- 1951-
-1940 год -1944 -1947 -1950 -1952
годы годы годы годы годы

Рис.1 Численное соотношение умерших с ревматическими пороками
без обосттэения эндокаодита -------------
и с возвратным ревматическим эндокардитом ---------------



Указанное изменение численного соотношения двух групп 
ревматиков, имевшее место в годы войны и в послевоенном пе­
риоде, несомненно, является выражением тех сдвигов, которые 
наблюдались в то время в заболеваемости, в частности, ревма­
тизмом. Годы войны и первые послевоенные годы, как известно, 
характеризовались резким снижением числа случаев экссудатив­
ных форм ревматизма, т.е. наиболее активно протекающих форм 
данного заболевания. На это указывают многие авторы:М.В.Чер- 
норуцкий (219, 221), М.Я.Арьев (17), М.Г. Бовдатьян (22,23),
З.И. Эдельман (235), Е.В.Ковалева (105), Д.И.Раппопорт (171), 
М.С.Вовси ( 40), Я.Г.Этингер и М.Г. Шмерлинг (239), В.И.Мол- 
чанов (153), В.Н.Нлетников (168) и другие. По данным,например, 
клиники М.В.Черноруцкого, в 1938 г. ревматики с острым ревма­
тическим полиартритом составляли 10$ от общего числа тера - 
певтических больных; в 1941 году - уже только 1,2$, а в 1942г. 
не было ни одного случая острого ревматического полиартрита; 
в последующие годы наблюдалось лишь весьма медленное нара­
стание случаев острого ревматического полиартрита: 0,2$ в
1943 г., 0,3$ в 1944 и 1945 гг. , 0,4$ в 1946 г. и 1,1$ в
1947 г. По отношению к общему числу ревматиков больные с
ревматическим полиартритом составляли в 1938 г. 57$, во 
второй половине 1941 г. - 12$, в 1942 г. - 0, в 1943г.-3,5$,
в 1944 г. - 8$, в 1945 г. - 14$, в 1946 г. - 7$ и в первой
половине 1947 г. - всего лишь 16$. Изменения в заболеваемо - 
сти ревматизмом, отмеченные М.В. Черноруцким на материале Ле­
нинграда, являются, как указывает А.Й.Нестеров (159), типо­
выми ( с некоторыми количественными различиями) для всего 
СССР.



Следовательно, изменение в численном соотношении случа­
ев ревматических пороков без обострения эндокардита и воз­
вратных ревматических эндокардитов, отмеченное на нашем ма­
териале, соответствует изменению в общем характере заболевае­
мости ревматизмом: с уменьшением числа случаев экссудативных 
форм ревматизма снизился удельный вес случаев возвратного 
ревматического эндокардита среди умерших ревматиков. Подоб­
ное явление отмечают также М.Г. Богдатьян (22), Я.Г.Этингер 
и М.Г.Шмерлинг (239). Секционный материал многих авторов 
/Б.А.Черногубов, Е.Я.Герценберг и М.П. Эйзенберг (217),И.Б. 
Давыдовский (71), Д.М.Коробов (114), З.Л. Гордон (63) /от­
носящийся еще к двадцатым и тридцатым годам, указывает на 
преобладание возвратного бородавчатого эндокардита над слу­
чаями ревматических пороков без обострения эндокардита.Как 
известно, возвратный бородавчатый эндокардит в подавляющем 
большинстве случаев является возвратным ревматическим эндо­
кардитом. Б ближайший к периоду войны год - 1940 - в секци­
онном материале М.Г. Богдатьян (22) на 27 случаев ревмати­
ческих пороков без обострения эндокардита отмечен 31 случай 
возвратного ревматического эндокардита; в 1941 г. было 22 
случая пороков без обострения эндокардита и 30 случаев воз­
вратного ревматического эндокардита, в 1942 г. - соответст­
венно 22 и 21, в 1943 г. - 29 и 13, в 1944 г. - 15 и 10, 
в 1945 г. - II и 12 и в 1946 г. - 13 и 13. Я.Г.Этингер и 
М.Г.Шмерлинг (239) на основании секционного материала отме­
чают, что возвратные бородавчатые эндокардиты среди всех 
ревматических пороков (108 случ.) составляли в 1938-1940 гг. 
50$, а в 1942-1944 гг - уже только 35,3#(из 85 случаев рев-



магических пороков)и в 1945-1947 г г . - 36,2$ ( из 58 случ. 
ревматических пороков); при этом случаи подострого септичес­
кого эндокардита в число ревматических пороков не включались.

Таким образом, как наш материал, так и материал некото­
рых других авторов, показывает, что численное соотношение 
ревматических пороков без обострения эндокардита и пороков 
с возвратным ревматическим эндокардитом изменялось, в общем, 
параллельно изменению общего характера заболеваемости ревма­
тизмом: с уменьшением числа случаев активно протекающих форм 
ревматизма, например, острых полиартритов, характеризующих 
собой более высокую степень сенсибилизации организма, умень­
шилось также число случаев возвратного ревматического эндо­
кардита и относительно чаще встречались случаи ревматических 
пороков без обострения эндокардита.

Следует, однако, отметить, что относительное увеличение 
числа случаев ревматических пороков без обострения эндокар­
дита в период войны и в первые послевоенные годы связано,по- 
видимому, не столько с прекращением рецидивов ревматическо­
го процесса, сколько с понижением вообще активности его те­
чения, с более скрытой формой течения. М.В.Черноруцкий и 
Я.Н.Вишневская (225) на основании гистологических данных 
установили, что в 1942-1944 гг. случаи рецидива эндомиокар­
дита в действительности имели место не реже, а несколько да­
же чаще ( в 60$), чем в предшествующее время (50$),но клини­
чески значительная часть этих рецидивов протекала скрыто,и 
при жизни они не распознавались. Л.А.Лещинский (138) также 
отмечает, что во время войны в г.Ижевске среди умерших с 
ревматическими пороками обострение эндокардита наблюдалось 
чаще, чем до войны: за I936-I94I гг.- в 86 случаях из 142



(59,9# ), а в 1942-1944 гг.- в 34 случаях из 47 (72,3# ). 
Затяжной септический эндокардит в число рецидивирующих эн­
докардитов данным автором не включался; рецидивирующие эн­
докардиты в основном имели веррукозный характер. К сожале­
нию, данный автор не указывает, какие еще эндокардиты,кроме 
веррукозного, включались им в число рецидивирующих эндокар­
дитов.

СОСТАВ БОЛЬНЫХ ПО ПОЛУ И ВОЗРАСТУ. Среди 85 умерших с 

ревматическими пороками без обострения эндокардита было: 
мужчин 28 (32,9#) и женщин 57 (67,1#); среди 164 умерших с 
возвратным ревматическим эндокардитом - мужчин 56 (34,1#), 
женщин - 108 (65,9#) (таблица 2). Таким образом,в той и дру­
гой группе ревматиков мы имеем преобладание женщин; причем 
численное соотношение мужчин и женщин в обеих группах явля­
ется, можно сказать, одинаковым. Приблизительно такое же со­
отношение мужчин и женщин среди умерших ревматиков имеется 
и на материале М.Г.Богдатьян (22) : в группе ревматических
пороков без обострения эндокардита ( 139 человек) мужчины 
составляют - 33#, женщины - 67#; в группе возвратного рев­
матического эндокардита ( 130 больных) мужчин 45#, женщин - 
55#. На преобладание женщин среди умерших ( без явлений сеп­
сиса) ревматиков указывает также секционный материал Б.А.Чер- 
ногубова (219).



Таблица 2

Состав больных по полу и возрасту в группе ревматических 
пороков без обострения эндокардита и в группе возвратного 

ревматического эндокардита.

ревматические 
пороки без обос­
трения эндокар­
дита.

возвратный рев­
матический эндо­
кардит

абс.ч. # абс.ч. #

Всего больных........ 85 100,0 164 100,0
В том числе: мужчин.... 28 32,9 56 34,1

женщин.... 57 67,1 108 65,9

Больных в возрасте:
до 30 лет 13 15,3 50 30,5

30-49 лет 52 61,2 84 51,2
50 лет и старше 20 23,5 30 18,3

Средний возраст...... 41,7 37,8

В отношении возрастного состава больных группа возврат­
ного ревматического эндокардита несколько отличается от груп­
пы ревматических пороков без обострения эндокардита (табл.2); 
в последней группе процент лиц, умерших в возрасте до 30 
лет в два раза меньше ( 15,3#), чем в группе возвратного 
ревматитаского эндокардита (30,5#), а процент умерших в 
пожилом возрасте, наоборот, несколько выше (23,5# вместо 
18,3#); средний возраст умерших в группе ревматических по­
роков без обострения эндокардита равен 41,7 , а в группе
возвратного ревматического эндокардита - 37,8.



По литературным данным, наибольшее число умерших с рев­
матическими порокам и эндокардитом составляют лица в воз­
расте от 30 до 50 лет (Д.Аи.Коробов /114/, Л.А. Лещинский 
/138/, Б.А.Черногубов /213/, М.Г. Богдатьян /22/ и др. ).
И.А.Краевский /115/ указывает, что средний возраст умерших 
от ревматического порока без рецидива кардита равен 43,4 го­
дам, а у умерших с рецидивом ревмокардита - 31,5 г. Также и 
по данным М.Г. Богдатьян /22/, умершие с пороками сердца 
без обострения эндокардита (139 человек) имеют более высо­
кий средний возраст, чем умершие с возвратным ревматическим 
эндокардитом (130 больных). Эта разница в возрастном соста­
ве умерших с пороками без обострения эндокардита и с воз­
вратным ревматическим эндокардитом обусловливается, повиди- 
мому, тем, что у лиц, погибших с явлениями возвратного рев­
матического эндокардита, течение ревматического процесса, 
возможно, на протяжении всего заболевания отличалось боль­
шей активностью, чем у ревматиков, умерших без обострения 
эндокардита.

Средний возраст умерших с ревматическими пороками без обос­
трения эндокардита и с возвратным ревматическим эндокарди­

том в довоенные, военные и послевоенные годы.

.аблпца 3

Средний возраст у м е р ш и х
с ревматическими с возвратным рев- 
пороками без обо магическим эндо- 
стрения эндокар- кардитом.
Дита..__________________________________

1935 - 1941 гг. 
1942 - 1944 гг. 
1945 - 1947 гг. 
1948 - 1950 гг. 
1951 - 1952 гг

•

44.0 
40,7
41.2
45.2
43.0

33,4
36,9
47.3
42.3
41.4



Средний возраст умерших с ревматическими пороками без 
обострения эндокардита за все годы сравнительно мало менялся,
колеблясь в пределах от 40,7 до 45,2 (таблица 3 )jy умерших 
не с возвратным ревматическим эндокардитом он значительно из­
менился, повысившись с 33,4 в довоенные годы до 47,3 в 1945- 
1947 гг. и оставаясь в последующие годы в пределах 42,3 и 41,4, 

т.е. заметно более высоким, чем в довоенные годы.Л.С.Гирш- 
берг и С.М.Лосева (61) указывают, что в послевоенные годы,по 
сравнению с довоенным временем, среди ревматиков наблюдался 
необычно высокий процент (33#) больных в возрасте 41-60 лет. 
Возможно, что этот сдвиг в возрастном составе умерших с воз­
вратным ревматическим эндокардитом связан с уменьшением ак­
тивности ревматического процесса в сердце в период войны,бла­
годаря чему тяжелые рецидивы со смертельным исходом как бы 
отодвинулись на несколько лет.

ЧАСТОТА СУСТАВНЫХ ПРИСТУПОВ В АНАМНЕЗЕ.

Как показывает таблица 4 ( стр. 91 ), суставные присту­
пы в анамнезе больных чаще отмечены в группе возвратного 
ревматического эндокардита и реже - в группе ревматических 
пороков без обострения эндокардита: в группе возвратного рев­
матического эндокардита ’’суставной анамнез" отмечен в 59,0#} 
в группе ревматических пороков без обострения эндокардита - 
в 46,8#} повторные приступы полиартрита в анамнезе больных, 
умерших с возвратным ревматическим эндокардитом, отмечены 
почти в два раза чаще, чем у больных, умерших с ревматически-



ми пороками без обострения эндокардита: в 27,1# вместо 14,3#. 
Таким образом, наши данные о частоте "суставного анамнеза" 
у ревматиков,в общем,соответствуют литературным данным,со - 
гласно которым суставные приступы в анамнезе отмечаются при­
мерно у половины всех ревматиков ( В.Т.Талалаев /196,197/, 
М.Г.Богдатьян /23/ и др.).

Вопрос о суставных приступах в анамнезе ревматиков име­
ет существенное значение с точки зрения оценки общего те­
чения ревматизма у того или иного больного. В.Т. Талалаев 
/197) указывал, что при многих и частых приступах ревматиз­
ма в анамнезе ревматик обнаруживает реактивную "готовность" 
к рецидиву в результате самых разнообразных воздействий(ан­
гина, грипп, простуда и т.п.). В.Е. Незлин (157, 158), 
Н.А.Краевский (115) считают, что экссудативные формы ревма­
тизма, в частности полиартрит, выражают собой особый харак­
тер течения, знаменуя активирование ревматизма как общего 
заболевания; повторные суставные атаки являются отражением 
общей тенденции к рецидивированию процесса. Многие полагают, 
что суставной рецидив у больного с клапанным пороком, как 
правило, протекает с обострением ревматического процесса в 
сердце, что весьма нередко сопровождается развитием недоста­
точности сердца (й.М.Рыбаков и Н.Н. Иорданский /173/ ).Экс­
судативные формы ревматизма чаще приводят к тяжелой карти­
не заболевания, носящей характер некоторой злокачественнос­
ти течения.

Хотя процент больных с "суставным анамнезом" среди рев­
матиков на нашем материале и не выходит за пределы, отме­
ченные в литературе, мы, однако, должны подчеркнуть, что



этот процент в группе возвратного ревматического эндокарди­
та выше, чем в группе ревматических пороков без обострения 
эндокардита, С точки зрения общего течения ревматизма это, 
очевидно, означает то, что в группе возвратного ревматичес­
кого эндокардита чаще, чем в группе ревматических пороков 
без обострения эндокардита, встречаются больные, отличавшие­
ся в прошлом повышенной наклонностью к рецидивированию рев­
матического процесса. Повышенная наклонность к рецидивиро­
ванию ревматического процесса у больных, перенесших суставные 
приступы, связанная с гиперсенсибилизацией организма, сохра­
няется у большинства из них, повидимому, на длительное вре­
мя. Поэтому понятно, что у большинства больных, страдающих 
пороками клапанов и перенесших в прошлом суставные приступы, 
и на последнем этапе болезни, в условиях имеющейся уне деком­
пенсации, легко развивается рецидив эндокардита в виде воз­
вратного бородавчатого эндокардита, знаменующего собой, по
В.Т.Талалаеву, повышенную чувствительность эндотелия эндо­

карда. Таблица 4

Частота "суставного анамнеза" у больных, умерших с ревма­
тическими пороками без обострения эндокардита и с возврат­

ным ревматическим эндокардитом

ревматические возвратный рев- 
пороки без магический эндо­
обострения эн- кардит?

абс.ч. & абс.ч. $
Общее количество больных 77 100,0 144 100,0
Количество больных с "сус­
тавным анамнезом" 36 46,8 85 59,0
В том числе с повторными сус­
тавными приступами в анамнезе II 14,3 39 27,1
Количество больных без "сус­
тавного анамнеза" 41 53,2 59 41,0



НАЧАЛЬНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ И ОБЩАЯ ДЛИТЕЛЬНОСТЬ КЛИНИЧЕСКИ 
ЯВНОГО ПЕРИОДА СТРАДАНИЯ СЕРДЦА. Установить фактическое на­
чало поражения сердца ревматический процессом в большинстве 
случаев не представляется возможным, так как ревматический 
процесс в сердце часто вначале может в течение длительного 
времени протекать скрыто. Хорошо известно, что нередко со­
вершенно случайно обнаруживается уже сформировавшийся порок 
сердца у людей, которые считали себя всегда здоровыми.
М.А.Скворцов (179, стр. 12) пишет: "Мы сейчас хорошо знаем, 
что острые приступы ревматизма далеко не являются исключи­
тельным выражением этой болезни. Начало ее в подавляющем 
большинстве случаев, вероятно даже во всех случаях, и не 
ощущается больным, также как не ощущается ее течение и пос­
ле минования приступа. Едва ли кто будет отрицать в настоя­
щее время, что можно быть ревматиком, не перенося ни одного 
приступа и до поры до времени не чувствуя себя больным.Чис­
ло таких "латентных" ревматиков большинством авторов опре­
деляется приблизительно в 25-40# всех больных ревматизмом 
( по Черноруцкому даже в 50#)".

Поэтому вполне понятно, что общая длительность заболева­
ния у ревматиков с поражением сердца практически часто озна­
чает лишь общую длительность периода клинически явного тече­
ния страдания сердца.

У ревматиков признаками, знаменующими собой переход от 
скрытого течения заболевания сердца к явному, когда больной 
бывает вынужден впервые обращаться к врачу за медицинской 
помощью, в подавляющем большинстве случаев являются жалобы 
на одышку и сердцебиение, что бывает в основном при пораже­



ниях двухстворчатого клапана; но нередко вначале встречают­
ся также жалобы на боли и различные неприятные ощущения в 
области сердца, приступы удушья, перебои в сердце-главным 
образом у больных с поражением аортального клапана(В.§.Зе­
ленин /84/).

По нашим данным, приведенным в табл. 5 ( стр.94) у 
подавляющего большинства больных как в группе ревматических 
пороков без обострения эндокардита, так и в группе возврат­
ного ревматического эндокардита, начало клинически явного 
течения болезни характеризуется появлением признаков не­
достаточности кровообращения (одышка, сердцебиение при 
обычных физических усилиях, иногда появление отеков на ниж­
них конечностях). Такое начало отмечено в 85,7# случаев в 
группе ревматических пороков без обострения эндокардита и 
в 84,0# в группе возвратного ревматического эндокардита. 
Значительно реже фигурируют в качестве начальных проявле­
ний болезни суставные явления (9,1# и 17,4#), боли в облас­
ти сердца (7,8# и 14,6#), кровохаркание (6,5# и 4,9#)и пр., 
вслед за которыми появляются уже и обычные признаки недоста­
точности кровообращения. В дальнейшем недостаточность кро­
вообращения красной нитью проходит через всю историю болез­
ни у подавляющего большинства больных. Следует отметить,что 
некоторые болезненные явления в начале заболевания, как, 
например, суставные боли и боли в области сердца, в группе 
возвратного ревматического эндокардита встречаются почти в 
два раза чаще, чем в группе ревматических пороков без обо­
стрения эндокардита.В общем же,если не считать только что 
отмеченной разницы, а также еще и того, что лихорадочное со-



стояние в начале заболевания отмечено только у больных в 
группе возвратного ревматического эндокардита, то можно бу­
дет сказать, что по характеру начальных проявлений заболева­
ния группа ревматических пороков без обострения эндокарди­
та и группа возвратного ревматического эндокардита сущест­
венным образом не отличаются друг от друга.

Представление об общей длительности заболевания (перио­
да клинически явного течения его) у ревматиков с поранением 
сердца дают следующие наши данные, приведенные в таблице 6.

Таблица 5

Первые клинические проявления страдания сердца у больных, 
умерших с ревматическими пороками без обострения эндокар­

дита и с возвратным ревматическим эндокардитом

Ревматические 
пороки без 
обострения эн­
докардита

1»озвратный
ревматический
эндокардит

абс.ч. % абс. ч.%

Общее количество больных 77 100,0 144 100,0

Признаки недостаточности 
кровообращения. бб 85,7 121 84,0

Суставные явления 7 9,1 25 17,4

Ъоли в области сердца 6 7,8 21 14,6

лихорадка - 10 7,0

Кровохаркание 5 6,5 7 4,9
Жалобы на общую слабость 4 5,2 8 5,6

Мозговой инсульт 3 3,9 3 2,1



Общая длительность клинически явного течения страдания 
сердца у больных, умерших с ревматическими пороками 
без обострения эндокардита и с возвратным ревматическим

эндокардитом
Ревматические Возвратный
пороки без ревматический
обострения эн­ эндокардит
докардита
абс.ч. # абс.ч. %

Общее количество больных 77 100,0 144 100,0
Длительность заболева­

ния:
до I-го года 16 20,8 47 32,6
от I до 3-х лет 15 19,5 31 21,5
от 3 до 5-ти лет 14 18,2 28 19,4
свыше 5-ти лет 32 41.5 38 26.5

В группе ревматических пороков без обострения эндокарди­
та общая длительность заболевания у большинства больных 
(59,7#) превышала три года} при этом у 41,5# больных она 
была свыше 5 лет} в группе же возвратного ревматического 
эндокардита, наоборот, у большинства больных (54,1#)общая 
длительность периода клинически явного течения страдания 
сердца не превышала 3-х лет и в том числе у значительной 
части больных (32,6#) она была меньше I года.

Таким образом, обе группы больных отличаются друг от 
друга тем, что в первой из них ( в группе пороков без обо­
стрения эндокардита) относительно больше больных с более 
длительным течением клинически явного периода страдания 
сердца, а во второй - преобладают случаи более короткого 
течения болезни. Указанная разница менду этими двумя груп­
пами ревматиков обусловливается, повидимому, тем, что у



больных из группы возвратного ревматического эндокардита 
ревматический процесс в сердце имел вообще более активный 
характер, отличался более выраженным рецидивированием. На 
связь более короткого течения болезни у ревматиков, имею­
щих измененный клапанный аппарат сердца, с рецидивами рев­
мокардита, т.е. с более активным течением его, указывают 
многие авторы (В.Е.Иезлин /157/, Н.А.Краевский /П5/,С.Д.Ги- 
ляревский /60/ и др.)»

НЕПОСРЕДСТВЕННЫЕ ПРИЧИНЫ СМЕРТИ, Наиболее частой причи­
ной смерти больных, имеющих ревматический порок сердца, яв­
ляется, как известно, недостаточность кровообращения, кото­
рая обусловливается не только дистрофическими процессами в 
мышце сердца, но часто и рецидивом ревматического кардита. 
Нередко, однако, анализ причин смерти является доБольно-та- 
ки затруднительным, так как к основному страданию часто при­
соединяются различные другие патологические процессы,изме­
няющие течение основного процесса в неблагоприятную сторо­
ну; поэтому приходится в таких случаях в качестве причин 
смерти часто считать именно сочетание двух или даже несколь­
ких патологических процессов. В данном случае мы не берем 
во внимание тех ревматиков, которые страдали подострым сеп­
тическим эндокардитом.

В приведенной таблице 7 указаны основанные на нашем ма­
териале данные о частоте различных причин смерти у ревмати­
ков, погибших без явлений подострого септического эндокарди­
та.



Таблица 7
Причины смерти у больных в группе ревматических пороков без 
обострения эндокардита и в группе возвратного ревматическо­

го эндокардита

Ревматические 
пороки без 
обострения эн­
докардита

Возвратный
ревматический
эндокардит

абс.ч. , абс.ч. $

Общее количество больных 85 100,0 164 100,0
Поичины смерти:

I.Недостаточность кровообра­
щения.................. 55 64,7 102 62,2

2.Недостаточность кровообра­
щения в сочетании с други­
ми патологическими процес­
сами................... 25 29,4 48 29,3

Б том числе в сочетании:
I) с бронхопневмонией... 15 17,6 24 14,6

2)с крупозной пневмонией,. 6 7,0 6 3,7

3)с абсцессом легкого .... - 5 3,0

4)с гнойным плевритом... 2 2,4 I 0,6

5)с туберкулезом легких... - 3 1,8

6)с тромбозом легочной ар­
терии................ - 6 3,7

7)с острой желтой атрофией 
печени............... - I 0,6

8)с подиавитаминозом.... I 1,2 I 0,6

3.Гнойный менингит........ - I 0,6

4.Тромбоз мезентериальных 
сосудов 

5.У р е м и я .......
6.Кровоизлияние в мозг....

2
1
2

2.4 
1,2
2.4

I
5
6

0,6
3,0
3,7

7.Уремия и кровоизлияние в мозг - I 0,6



Мы видим, что и в группе ревматических пороков без обо­
стрения эндокардита и в группе возвратного ревматического 
эндокардита частота различных причин смерти одинакова. В 
той и другой группе в большинстве случаев смерть наступала 
в результате тяжелой недостаточности кровообращения:в пер­
вой группе - в 64,7# и во второй - в 62,2# случаев; кроме 
того недостаточность кровообращения в 29,4# в первой груп­
пе и в 29,3# во второй была причиной смерти в сочетании с 
различными другиш патологическими процессами, чаще всего в 
сочетании с бронхопневмоний ( в 17,6# в группе пороков и 
в 14,6# в группе возвратного ревматического эндокардита). 
Таким образом, в общей сложности недостаточность кровообра­
щения являлась непосредственной причиной смерти в 94,1# в 
группе ревматических пороков без обострения эндокардита и 
в 91,5# в группе возвратного ревматического эндокардита. В 
остальных случаях в той и другой группе причиной смерти 
слукили такие процессы как кровоизлияние в мозг (2,4#-3,7#), 
уремия (1,2# - 3,0#) тромбоз мезентериальных сосудов(2,4#- 
0,6# ); в группе возвратного ревматического эндокардита в 
I случае больной погиб от гнойного менингита и в I - от 
сочетания уремии и кровоизлияния в мозг.

Таким образом, по частоте и характеру причин смерти 
группа ревматических пороков без обострения эндокардита и 
группа возвратного ревматического эндокардита друг от дру­
га ничем существенным не отличаются.



ИЗМЕНЕНИЕ КЛАПАННОГО АППАРАТА СЕРДЦА. Поражение клапанов 
сердца при эндокардите является наиболее частой и важной ло­
кализацией эндокардитического процесса.Париетальный, хордаль­
ный, трабекулярный эндокардит встречается обычно в сочета­
нии с клапанным эндокардитом.

Для ревматического эндокардита характерно поражение дву­
створчатого клапана. Наш материал ( табл. 8) показывает,что 
в группе ревматических пороков без обострения эндокардита из­
менения этого клапана имели место во всех случаях, а в груп­
пе возвратного ревматического эндокардита - в 98,8# случаев, 
т.е. почти у всех больных. На большом секционном материале 
Б.А.Черногубова /215/, состоящем из 888 случаев ревматичес­
кого поражения клапанного аппарата сердца ( без явлений сеп­
сиса), изменения двустворчатого клапана обнаружены в 96,5#; 
в секционном материале М.Г. Богдатьян /22/ - у 245 умерших 
из 269, т.е. в 91,1#. По данным Л.И. Гефтера /58/ - 40 
секционных случаев ревматического эндокардита, - поражение 
двустворчатого клапана отмечено в 95,0# и в секционном ма­
териале В.Е. Незлина /157/ - в 84 из 85 случаев ревматичес­
ких пороков, т.е. в 99$.

Высокий процент дают при ревматическом эндокардите и 
изменения аортального клапана: по Б.А. Черногубову - 65,5#, 
по Л.И.Гефтеру - 53,0#, по М.Г. Богдатьян - 48,3#,по В.Е.Нез- 
лину - 66,0#. На нашем материале изменения аортального кла­
пана отмечены в 28,2# в группе ревматических пороков без 
обострения эндокардита и в  59,1# в группе возвратного рев­
матического эндокардита. Таким образом, наш материал показы­
вает, что по частоте изменений аортального клапана группа



умерших с возвратным ревматическим эндокардитом значитель­
но отличается от группы умерших с ревматическими пороками 
без обострения эндокардита.

Таблица 8
Частота изменений отдельных клапанов сердца у больных,умер­
ших с ревматическими пороками без обострения эндокардита и 

с возвратным ревматическим эндокардитом

Ревматические Возвратный
пороки без ревматический
обострения эн­ эндокардит
докардита
абс.ч. # абс.ч. %

Общее количество больных 85 100,0 164 100,0
Изменения двустворчатого
клапана 85 100,0 164 98,8
Изменения аортального кл. 24 28,2 97 59,1
Изменения трехстворчатого 
клапана 16 18,8 62 37,8

Изменения клапана легочной 
артерии II 6,7
Комбинированные изменения 
клапанов 33 38,8 115 70,1

Изолированные изменения 
клапанов. 52 61,2 49 29,9

В том числе изолированные 
изменения аортального кла­
пана I 0,6

Сужение левого венозного 
отверстия 82 96,5 142 86,6

Недостаточность аортально­
го клапана 6 7,1 23 14,0

Сужение правого венозного 
отверстия 3 3,5 II 6,7



В отношении поражения трехстворчатого клапана при рев­
матическом эндокардите данные разных авторов значительно 
расходятся. Так, В.Е.Незлин отмечает изменения этого клапа­
на в 67,0$ случаев, Б.А.Черногубов - в 33,1$, М.Г.Богдатьян- 
в 25,7$ и Л.И.Гефтер - в 22,0$. По нашим данным, изменения 
этого клапана отмечены в группе ревматических пороков без 
обострения эндокардита в 18,8$, но в группе возвратного рев­
матического эндокардита - в 37,8$ случаев. Следовательно, и 
в отношении частоты поражения трехстворчатого клапана име­
ется значительная разница между группой больных, умерших 
с возвратным ревматическим эндокардитом, и группой умерших 
с ревматическими пороками без обострения эндокардита.

Что же касается поражения при ревматизме клапана легоч­
ной артерии, то оно представляет значительную редкость’,нап­
ример, в материале В.Е. Незлина оно отмечено всего лишь в 
1,0$ случаев. На нашем материале оно встретилось только 
среди умерших с возвратным ревматическим эндокардитом - в 
6,7$ случаев.

В группе ревматических пороков без обострения эндокар­
дита в большинстве случаев ( в 61,2$) имелись изменения 
только одного клапана - двустворчатого; изменения двух и 
более клапанов отмечены значительно реже ( в 38,8$). Наобо­
рот, в группе возвратного ревматического эндокардита в боль­
шинстве случаев ( в 70,1$) обнаружены изменения двух и бо­
лее клапанов и реже только одного клапана ( в 29,9$); при 
этом изолированное поражение аортального клапана имело мес­
то лишь в одном случае (0,6$). По Ь.А.Черногубову, изолиро­
ванные поражения аортального клапана встречаются в 3,3$,по



М.Д.Кузнецову (122), - в 1,9#, по В.Е.Незлину - в 1,2#, по 
Л.И.Гефтеру - в 5,0#.

Преобладающей формой клапанного порока в той и другой 
группе ревматиков является сужение левого венозного отвер­
стия; этот порок, по нашим данным, имел место в группе рев­
матических пороков без обострения эндокардита в 96,5#, а в 
группе возвратного ревматического эндокардита - в 86,6#,т.е. 
несколько реже. Такие важные в патологии сердца пороки,как 
недостаточность аортального клапана или сужение правого ве­
нозного отверстия, обнаружены на нашем материале в небольшом 
проценте случаев: недостаточность аортального клапана в 7,1# 
в группе пороков без обострения эндокардита и в 14,0# в груп­
пе возвратного ревматического эндокардита; сужение правого 
венозного отверстия соответственно: в 3,5# и в 6,7#. Таким 
образом, из трех указанных клапанных пороков стеноз левого 
венозного отверстия, являющийся преобладающей формой порока 
у ревматиков, в группе возвратного ревматического эндокар­
дита встречается несколько реже, чем в группе пороков без 
обострения эндокардита, а такие пороки как недостаточность 
аортального клапана и сужение правого венозного отверстия, 
наоборот, - несколько чаще.

Следовательно, группа возвратного ревматического эндо­
кардита отличается от группы ревматических пороков без обо­
стрения эндокардита не только наличием свежих эндокардити- 
ческих изменений ( возвратным бородавчатым эндокардитом), 
но и большей распространенностью эндокардитических изме­
нений клапанного аппарата сердца. Большая распространенность 
изменений клапанного аппарата сердца в группе больных,умер-



ших с возвратным ревматическим эндокардитом, обусловлена, 
несомненно, особенностями предшествующего течения ревмати­
ческого эндокардита у этих больных, очевидно, более часты­
ми или резче выраженными рецидивами эндокардита, при кото­
рых обычно и происходит вовлечение в процесс других клапа­
нов, помимо двустворчатого. Двустворчатый клапан при ревма­
тизме поражается, как правило, первым, и только в дальней­
шем - при рецидивах эндокардита - поражается какой-либо 
другой клапан, чаще всего аортальный, который у детей, на - 
пример, вовлекается в процесс обычно при давности ревматизма 
в несколько лет (Н.Осиновский /164/). Клинические наблюде­
ния показывают, что каждый последующий приступ, например, 
суставного ревматизма часто сопровождается переходом изоли­
рованного порока двустворчатого клапана в комбинированный 
митрально-аортальный порок (Я.Г.Этингер /237/ ).Н.А.Краев- 
ский /115/ указывает, что поражение аортального клапана ча­
ще встречается у ревматиков, погибших с рецидивом ревмокар­
дита, чем у ревматиков, умерших без рецидива ревматическо­
го процесса в сердце.

Надо сказать, что закономерности рецидивирования ревма­
тического эндокардита мало еще изучены. Однако является не­
сомненным, что на возникновение рецидивов ревмокардита ока­
зывает существенное влияние возраст больных. Е.М.Тареев 
/198/ отмечает, что активный кардит при вскрытии умерших 
ревматиков обнаруживается^ первом десятилетии в 90,0$, во 
втором десятилетии - в 75,0$, в третьем - в 40,0# и в чет­
вертом - в 30,0# случаев. Наш материал также указывает на



то, что в более молодом возрасте у ревматиков, погибших без 
явлений сепсиса, рецидив эндокардита встречается несколько 
чаще, чем в более пожилом возрасте ( таблица 9). Так, среди 
всех ревматиков, умерших в возрасте до 30 лет, возвратный 
ревматический эндокардит отмечен в 79,4#, среди умерших в 
возрасте 30-49 лет - в 61,8# ; почти в таком же проценте 
(60,0#) отмечен и среди умерила в более старшем возрасте.

Таблица 9
Частота обнаружения возвратного ревматического эндокардита 

среди ревматиков, умерших в различном возрасте.

.Возраст у м е р ш и х
до 30 л. 30-49 л. 50 лет и 

старше

Всего умерших........ 63 136 50
В том числе умерших с 
возвратным ревматическим 
эндокардитом......... 50 84 30
В % ................ 79,4 61,8 60,0

Влияние возрастного фактора в отношении рецидивов рев­
матического эндокардита сказывается не только в том, что 
рецидивы встречаются тем реже, чем старше возраст ревмати­
ков, но и в том, что у ревматиков более старшего возраста 
реже наблюдается развитие свежих эндокардитических измене­
ний на двух и более клапанах, т.е. у них становится менее 
выраженной наклонность к распространенному поражению клапан­
ного аппарата сердца. Наш материал (таблица 10) показывает, 
что у ревматиков в возрасте до 30 лет при возвратном рев­
матическом эндокардите свежие эндокардитические изменения



Частота свежих эндокардитических изменений на отдельных 
клапанах сердца при возвратном ревматическом эндокарди­

те у больных разного возраста

Возраст б о л ь и Ы X
До 30 лет 30-49 лет 50 л. и стар-

ше
абс.ч. % абс.ч. # абс.ч. $

Общее количество больных 50 100,0 84 100,0 30 100,0
Количество больных с по­
ражением двух и более 
клапанов.... ........ 28 56,0 35 41,7 8 26,7
Количество больных с 
поражением одного клап. 22 44,0 49 58,3 22 73,3

В том числе с поражени­
ем только:
двустворчатого клапана 16 32,0 35 41,7 15 50,0

аортального 4 8,0 II 13,1 6 20,0

трехстворчатого -"- 2 4,0 3 3,6 I 3,3

Всего больных с наличи­
ем свежего процесса на 
двустворчатом клапане 42 84,0 65 77,4 23 76,7

аортальном клапане 28 56,0 41 48,8 13 43,3

трехстворчатом клапане 18 36,0 20 23,8 4 13,3

клапане легочной арте­
рии................ 5 10,0 4 4,8 - -

Таким образом, чем реке вообще поражается клапан при ревма­
тизме, тем в большей степени с возрастом снижается наклон­
ность к поражению этого клапана при рецидивах ревматического 
эндокардита. Меньше всего при рецидивах эндокардита умень­
шается наклонность к поражению двустворчатого клапана и боль­
ше всего- трехстворчатого клапана и клапана легочной артерии.
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свежего эндокардитического процесса на отдельных клапанах сердца при 
возвратном ревматическом эндокардите у больных оазного возраста.



В пользу того, что распространенные изменения клапан­
ного аппарата сердца являются своего рода показателем бо­
лее высокой активности течения ревматического эндокардита, 
говорит, между прочим, тот факт, что в годы снижения актив­
ности ревматических заболеваний (1942-1947 гг.), как пока­
зывает наш материал (табл. II), уменьшилось не только чис­
ло случаев возвратного ревматического эндокардита среди рев­
матиков с клапаннвми пороками, но и число случаев этого эн­
докардита с наличием свежего процесса на двух и более кла­
панах.

' Таблица II
Частота случаев возвратного ревматического эндокардита с 
наличием свежих эндокардитических изменений на одном кла­
пане и случаев с свежими изменениями двух и более клапа - 

нов в разные периоды времени

Общее количест­
во больных с 
возвратным рев­

Среди них количество боль­
ных с свежими эндокардити- 
ческими изменениями:

матическим эндо 
кардитом. на одном кла­

пане
на двух и 
более клапа­
нах

абс.ч. # абс.ч. # абс.ч. #

I935-I94I гг. 80 100,0 42 52,5 38 47,5
1942-1947 гг. 36 100,0 26 72,2 10 27,8
1948-1952 гг. 48 100,0 26 54,2 22 45,8

За I935-I94I гг. мы имеем 47,5# случаев возвратного рев­
матического эндокардита с наличием свежих изменений на двух 
и более клапанах; за период же времени с 1942 по 1947 гг. 
число таких случаев уменьшилось до 27,8#, а в последующие 
годы - 1948-1952 гг. - снова увеличилось до 45,8#.

Выше мы приводили указания некоторых авторов (В.Е.Не-



злин, Н.А.Краевский) о том, что суставные приступы в тече­
ние ревматизма часто служат предвестником более тяжелого те­
чения болезни в будущем, и больные, перенесшие суставные прис­
тупы, являются более предрасположенными к рецидивам кардита. 
В.Е.Незлин /157/ отмечает, что у ревматиков с экссудативны­
ми проявлениями ревматизма в виде, например, полиартрита 
чаще отмечается поражение аортального клапана. По нашим дан­
ным, как мы уже указали, в группе ревматических пороков 
без обострения эндокардита, в которой процент больных с 
’’суставным анамнезом" меньше, чем в группе возвратного рев­
матического эндокардита* более низким, по сравнению с этой 
последней группой, является и процент больных с поражением 
аортального клапана. Значение перенесенных суставных присту­
пов ревматизма в отношении распространенности эндокардити­
ческих изменений в клапанном аппарате сердца более наглядно 
выявляется при сопоставлении частоты изменений аортального 
и трехстворчатого клапанов у ревматиков, с одной стороны, 
перенесших один или несколько суставных приступов, а, с 
другой, никогда не болевших острым ревматическим полиартри­
том (таблица 12 и рис. 3)

Среди больных, никогда не болевших острым суставным 
ревматизмом, изменения аортального клапана отмечены в 33,0#; 
среди же больных с "суставным анамнезом" - в 64,5#, т.е. 
почти в два раза чаще ; при этом у больных, перенесших в 
прошлом один суставной приступ, изменения аортального кла­
пана имели место в 52,1#, а у больных с двумя и больше сус­
тавными приступами в прошлом изменения этого клапана отмече­
ны в 82,0#, т.е. в два с половиной раза чаще, чем у ревмати­
ков без суставных приступов в анамнезе.



Частота изменений аортального и трехстворчатого клапанов 
у больных с "суставным анамнезом” и у ревматиков, никог­

да не страдавших острым полиартритом

Общее коли­
чество боль­

Количество больных с по­
ражением:

ных аортального трехстворча- 
клапана того клапана

абс.ч. 0 абс.ч. % абс.ч. #

Больные без суставных
приступов в ана;шезе 100 100,0 33 33,0 30 30,0
Больные с "суставным 
анамнезом" 121 100,0 78 64,5 42 34,7

Больные с I суставным 
приступом в анамнезе 71 100,0 37 52,1 23 32,4

Больные с повторными 
суставными приступаш в 
анамнезе 50 100,0 41 82,0 19 38,0

Больные,перенесшие 
первый приступ полиар­
трита в возрасте:
до 20 лет 50 100,0 39 78,0 24 48,0

20-25 лет 26 100,0 16 61,5 10 38,5

Старые 25 лет 45 100,0 23 51,1 8 17,8

Что же касается трехстворчатого клапана, то здесь связь 
частоты изменений этого клапана с суставными приступами в 
анамнезе больных, хотя и имеется, но выражена не резко: у 
больных без суставных приступов в анамнезе изменения трех­
створчатого клапана отмечены в 30,0#, у больных с I сустав­
ным приступом - в 32,4# и у больных с повторными приступа­
ми полиартрита в прошлом - в 38,0#, Таким образом, имеет­
ся определенная связь между повторностью суставных присту­
пов у ревматиков и частотой развития эндокардитического
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процесса на аортальном клапане; в значительно меньшей сте­
пени это касается трехстворчатого клапана.

Если теперь распределить всех ревматиков с "суставным 
анамнезом" на группы в зависимости от того возраста, в ко­
тором впервые возник суставной приступ, и посмотреть час­
тоту поражения аортального и трехстворчатого клапанов в 
этих группах, то мы получим следующее (таблица 12 и рис.4): 
изменение аортального клапана у больных, перенесших первый 
приступ полиартрита в возрасте до 20 лет, обнаруживается в 
78,0#, у больных с первым суставным приступом в возрасте 
20-25 лет - в 61,5# и у больных, болевших впервые полиарт­
ритом в возрасте старше 25 лет - в 51,1#. В отношении трех­
створчатого клапана мы имеем соответственно: 48,0# - 38,5#- 
17,8#. Следовательно, чем раньше развивается у ревматика 
суставной приступ, тем больше ему грозит в дальнейшем вов­
лечение в эндокардитический процесс аортального и трехствор­
чатого клапанов.

На частоту поражения отдельных клапанов сердца при 
эндокардитах, в частности ревматическом, некоторое влияние 
оказывает, как известно, пол больных. Так, по данным Б.А.Чер- 
ногубова /212/, основанным на большом секционном материале 
(413 умерших ревматиков мужчин и 475 женщин), все митраль­
ные пороки у мужчин составляют 92,3#, а у женщин - 99,4#; 
все аортальные: у мужчин - 70,8#, у женщин - 61,0#; все 
трикуспидальные: у иужчин - 27,4#, у женщин - 38,0#. Сле­
довательно, пороки двустворчатого и трехстворчатого клапа­
нов несколько чаще встречаются у женщин, чем у мужчин, и, 
наоборот, пороки аортального клапана несколько чаще отме­
чаются у мужчин, нежели у женщин.



Частота поранения отдельных клапанов сердца при ревматиз­
ме у мужчин и женщин

Мужчины Женщины
абс.ч. # абс.ч. #

Общее количество больных 84 100,0 165 100,0

Количество больных с пора­
жением;

1)двустворчаюго клапана 84 100,0 163 98,8

В том числе с наличием 
стеноза левого венозно­
го отверстия. 72 85,7 152 92,1

2)аортального клапана 45 53,6 76 46,1

В том числе с недоста­
точностью клапана 14 16,7 15 9,1

3)Трехстворчатого клапана 22 26,2 56 33,9

В том числе со стенозом 
правого венозного отвер­
стия. 2 2,4 12 7,3

4)клапана легочной артерии 4 4,8 7 4,2

Наш материал (таблица 13) также указывает на небольшое 
преобладание случаев поражения двустворчатого и трехстворча­
того клапанов при ревматизме у женщин по сравнению с мужчи­
нами и бс)льшую частоту аортальных поражений у мужчин, неже­
ли у женщин. Хотя частота изменений двустворчатого клапана, 
по нашим данным, у мужчин и женщин, по существу, одинакова 
(100,0# у мужчин и 98,8# у женщин), но такой порок, как 
сужение левого венозного отверстия, у женщин отмечен не­

сколько чаще (92,1#), чем у мужчин (85,7#); изменения трех­
створчатого клапана у мужчин отмечены в 26,2#, причем сте­



ноз правого венозного отверстия - только в 2,4# j у женщин 
же поранение этого клапанас обнаружено в 33,9#, а стеноз 
правого венозного отверстия - в 7,3# ; что же касается аор­
тального клапана, то изменения его у мужчин обнаружены в 
53,6#, в том числе с наличием недостаточности клапана- в 
IC,7# j у женщин же изменения аортального клапана отмечены 
в 46,1#, а недостаточность этого клапана - в 9,1#. Измене­
ния клапана легочной артерии отмечены одинаково редко как 
у мужчин (4,8#) , так и у мужчин (4,2#).

Все изложенное относительно частоты поражения отдельных 
клапанов при ревматическом эндокардите можно резюмировать 
следующим образом.

1. Группа умерших с возвратным ревматическим эндокарди­
том отличается от группы умерших с пороками без обострения 
эндокардита не только наличием свежих бородавчатых наложе­
ний, но и более распространенными изменениями клапанного 
аппарата сердца,- в то время как изменения двустворчатого 
клапана, являющегося типичным для ревматизма местом разви­
тия эндокардитического процесса, отмечаются в той и другой 
группе, по существу, у всех больных, изменения аортального 
и трехстворчатого клапанов встречаются в группе возвратно­
го ревматического эндокардита в два раза чаще, чем в группе 
пороков без обострения эндокардита.

2. Из трех важнейших клапанных пороков - сужение лево­
го венозного отверстия, недостаточность аортального клапа­
на и сужение правого венозного отверстия - преобладающим 
пороком в обеих группах ревматиков является сужение левого 
венозного отверстия, но в группе возвратного ревматическо­



го эндокардита этот порок встречается несколько реже ; 
наоборот, недостаточность аортального клапана и стеноз пра­
вого венозного отверстия в этой группе отмечены несколько 
чаще, чем в группе пороков без обострения эндокардита.

3. В молодом возрасте, когда вообще чаще наблюдаются 
рецидивы ревмокардита, у больных с возвратным ревматическим 
эндокардитом свежие эндокардитические изменения на каждом 
из клапанов развиваются чаще, чем у больных более старшего 
возраста; благодаря этому, чем старше возраст больных с 
возвратным ревматическим эндокардитом, тем реже встречают­
ся свежие эндокардитические изменения одновременно на двух 
и более клапанах; иначе сказать, чем старше возраст боль­
ных, тем меньше становится, при рецидивах ревматизма,нак­
лонность к развитию свежего эндокардитического процесса на 
том или ином клапане ; причем меньше всего это сказывается 
на двустворчатом клапане, в большей степени - на аортальном 
и особенно - на трехстворчатом и пульмональном клапанах.

4. В годы, характеризовавшиеся снижением активности 
ревматических заболеваний, уменьшением числа случаев воз­
вратного ревматического эндокардита среди ревматиков и бо­
лее скрытым течением ревмокардита, - в эти годы среди боль­
ных с возвратным ревматическим эндокардитом отмечалось так­
же уменьшение числа случаев с локализацией свежего эндокар­
дитического процесса одновременно на двух и более клапанах.

5.У ревматиков, перенесших в прошлом два и более сус­
тавных приступа, изменения аортального клапана отмечаются 
чаще, чем у ревматиков, перенесших один суставной приступ



или вовсе не страдавших острым полиартритом ; то же отме­
чается и в отношении трехстворчатого клапана, но в значи­
тельно меньшей мере.

6. У ревматиков, впервые страдавших острым полиартритом 
в детском или юношеском возрасте, изменения аортального и 
трехстворчатого клапанов встречаются чаще, чем у тех, кто 
впервые перенес суставной приступ в более старшем возрасте.

7. У мужчин, по сравнению с женщинами, несколько реже 
встречаются выраженные изменения двустворчатого клапана 
(стеноз отверстия), а также изменения трехстворчатого кла­
пана, в том числе и стеноз отверстия ; в то же время у муж­
чин несколько чаще, чем у женщин, отмечаются изменения аор­
тального клапана, в том числе и недостаточность этого кла­
пана.

РЧАГОВЫЕ НАРУШЕНИЯ КРОВООБРАЩЕНИЯ. В клинико-анатоми­
ческой картине эндокардитов процессу на клапанах часто со­
путствуют различные патологические процессы в сосудистой 
системе. Среди них особенно видное место занимают очаго­
вые нарушения кровообращения, связанные с тромбоэмболичес- 
кими явлениями и повреждением сосудистых стенок в различных 
органах. Среди же очаговых нарушений кровообращения наибо­
лее часто встречаются инфаркты легких, почек и селезенки.

Общее представление о частоте различных очаговых нару­
шений кровообращения при эндокардитах можно получить из 
следующих данных М.Г.Богдатьян /22/, основанных на секцион-



ном материале в 378 случаев ревматических пороков и эндо­
кардитов, включая и подострый септический эндокардии в 
30,4# случаев отмечены инфаркты легких, в 25,6# - инфаркты 
почек, в 21,4# - инфаркты селезенки, в 15,3# - мозга, в 
4,7# - миокарда, в 5,0# отмечена закупорка периферических 
сосудов. М.В.Бургсдорф /30/ среди 366 случаев ревматических 
пороков констатировал в 31,8# инфаркты легких, в 25,6# - 
инфаркты селезенки и в 21,4# - инфаркты почек ; в 34 слу­
чаях (10,1#) им была отмечена закупорка крупных сосудов.
По данным Г.П.Зайцева /81/ тромбозы и эмболии сосудов об­
наружены были при эндокардитах в 56 случаях из 348 (16,1#).

Если взять умерших только с ревматическими порокам без 
обострения эндокардита и умерших с возвратным ревматическим 
эндокардитом, то, по данным М.Г.Ьогдатьян, вообще инфаркты 
в различных органах отмечаются в первой группе в 48,9#, а 
во второй - в 63,0# случаев, т.е. заметно чаще. По нашим 
данным (табл. 14), больные с различными очаговыми наруше­
ниями кровообращения в группе пороков без обострения эндо­
кардита составляют 54,1# и в группе возвратного ревматичес­
кого эндокардита - 64,6#. Если учесть только свежие очаго­
вые нарушения кровообращения, то в первой группе они будут 
составлять 42,4# и во второй - 50,0#, т.е. также несколько 
чаще. Процент же больных с наличием очаговых нарушений кро­
вообращения в нескольких органах будет почти одинаковым в 
той и другой группе: 25,9# в группе пороков без обострения 
эндокардита и 28,0# в группе возвратного ревматического эн­
докардита; случаи с наличием только свежих очаговых нару­
шений в нескольких органах составляют в первой группе 10,6# 
и во второй - 11,0#.



Частота очаговых нарушений кровообращения среди умерших 
с ревматическими пороками без обострения эндокардита и 

умерших с возвратным ревматическим эндокардитом

Ревматические 
пороки без обо­
стрения эндокар 
дита

Возвратный
ревматический
эндокардит

абс.ч. % абс.ч.

Общее количество больных 85 100,0 164 100,0
Количество больных с очаго­
выми нарушениями кровообра­
щения* 46 54,1 106 64,6
Б том числе только с свежи­
ми нарушениями. 36 42,4 82 50,0

Количество больных с очаго­
выми нарушениями кровообра­
щения в нескольких органах 22 25,9 46 28,0

Б том числе только с свежи­
ми нарушениями в нескольких 
органах. 9 10,6 18 11,0

Частота различных очаговых 
нарушении кровообращения:
инфаркты легких
инфаркты почек
в том числе свежие
инфаркты селезенки
в том числе свежие
инфаркты миокарда
кровоизлияние в мозг
в том числе свежее

31
25
6
12
3
I
5
I

36,5
29,4
7.1
14,1
3,5
1.2 
5,9 
1,2

59
51
15
29
14
2
13
8

36.0
31.1
9.1 
17,7
8,5
1.2
7.9
4.9

Кровоизлияние в кожу,под­
кожную клетчатку, серозные 
покровы и слизистые оболоч­
ки. 3 3,5 8 4,9

Закупорка крупных сосудов 
в большой кругу кровообра­
щения. 5 5,9 3 1,8



Таким образом, группа умерших с возвратным ревматиче - 
оким эндокардитом сравнительно мало отличается от группы 
умерших с ревматическими пороками без обострения эндокарди­
та в отношении частоты очаговых нарушений кровообращения. 
Следует отметить, что в той и другой группе ревматиков у 
большинства больных очаговые нарушения кровообращения от­
мечаются только в одном каком-либо органе.

Что же касается частоты очаговых нарушений кровообра­
щения по различным органам, то и здесь мы не находим какой- 
либо существенной разницы между группой пороков без обостре­
ния эндокардита и группой возвратного ревматического эндо­
кардита; можно только отметить, что свежие инфаркты селе­
зенки, а также свежее кровоизлияние в мозг встречаются не­
сколько чаще у умерших с возвратным ревматическим эндокар­
дитом, чем у ревматиков с пороком без обострения эндокарди­
та; но число таких больных вообще не велико,

В обеих группах наиболее часто встречаются инфаркты в 
легких (36,5# и 36,0#); несколько реже отмечаются инфаркты 
почек (29,4# и 31,1#) и значительно реже - инфаркты селе - 
зенки (14,1# и 17,7#); впрочем , если брать только свежие 
инфаркты почек и селезенки, то такие случаи являются вообще 
редкими; так, свежие инфаркты почек отмечены в 7,1# случа­
ев в первой группе и в 9,1# во второй, а свежие инфаркты 
селезенки - в 3,5# и в 8,5#. Еще реже встречаются такие 
нарушения, как кровоизлияние в мозг (5,9# и 7,9# ) или в ко­
жу, слизистые оболочки и пр. (3,5# и 4,9#), а также инфарк­

ты миокарда (1,2#).



Все эю показывает, что сосудистые поражения в виде различ­
ных очаговых нарушений кровообращения, встречающиеся у рев­
матиков с клапанными пороками и возвратным ревматическим 
эндокардитом, непосредственно не связаны с эндокардитичес- 
ким процессом на клапанах. На эю указывает также следующее 
обстоятельство: в период с 1942 по 1947 гг., когда,как мы 
уже указывали, имелась выраженная тенденция к менее активно­
му течению ревматических заболеваний и численное соотношение 
между больными с пороками без обострения эндокардита и 
больными с возвратным ревматическим эндокардитом изменилось 
в сторону преобладания первых, - в этот период частота све­
жих очаговых нарушений кровообращения не только не уменьши­
лась, но, наоборот, стала еще выше (таблица 15). Если за 
I935-I94I гг* среди всех умерших с ревматическими пороками 
и возвратным ревматическим эндокардитом мы имели 38,1# слу­
чаев очаговых нарушений кровообращения, то в период с 1942 
по 1947 г. этот процент повысился уже до 52,6 ; в последую­
щие годы (1948 - 1952 гг. ) он оставался примерно на том же 
уровне ( 56,5#). Интересно, что за этот последний период 
заметно повысился процент случаев, где имелись свежие оча­
говые нарушения кровообращения одновременно в нескольких 
органах; так в довоенное время такие случаи составляли 
7,6#, в 1942-1947 гг. - 9,0#, а в 1948-1952 гг. - 18,2# , 
т.е. встречались в процентном отношении в два раза чаще, 
хотя процент больных с возвратным ревматическим эндокарди­
том среди умерших ревматиков не превышал в это время про­
цент таких больных в довоенные годы. Эю обстоятельство, в 
свою очередь, говорит об известной независимости очаговых



нарушений кровообращения от местного эндокардитического про­
цесса на клапанах.

Таблица 15
Частота свежих очаговых нарушений кровообращения у ревмати­
ков умерших с пороками без обострения эндокардита и возврат­
ным ревматическим эндокардитом в периоды времени: с 1935 по 

1941, с 1942 по 1947 и с 1948 по 1952 г о д ы .

I935-I94I г. 1942-1947Г. 1948-1952г
абс.ч. % абс.ч. # абс.ч. #

Общее количество боль­
ных 105 100,0 78 100,0 66 100,С

Количество больных с 
свежими очаговыми нару 
шениями кровообращения 40 38,1 41 52,6 37 56,5

В том числе с свежими 
очаговыми нарушениями 
в нескольких органах 8 7,6 7 9,0 12 18,2

Частота свежих очаго­
вых нарушений кровооб­
ращения в различных ор 
ганах:
Инфаркты легких 26 24,8 36 44,9 29 43,9

Инфаркты почек 6 5,7 4 5,1 II 16,7

Инфаркты селезенки 8 7,6 6 7,7 3 4,5

Инфаркты миокарда I 1,0 I 1,3 I 1,5

Кровоизлияние в мозг 4 3,8 I 1,3 4 6,1

Кровоизлияние в кожу, 
подкожную клетчатку,се­
розные покровы и слизис 
тые оболочки. 7 6,7 2 2,6 2 3,0

Закупорка крупных сосу­
дов в большом кругу кро 
вообращения 2 1,9 2 2,6 4 6,1



Следует указать, что учащение очаговых нарушений крово­
обращения, отмеченное нами за периода 1942-1947 гг. и 1948- 
1952 гг., обусловлено главным образом учащением случаев ин­
фарктов легких: за период времени с 1935 по 1941 гг. они 
составляли 24,8#, с 1942 по 1947 гг. - 44,9# и с 1948 по 
1952 гг. - 43,9#. Что же касается свежих очаговых нарушений 
кровообращения в других органах, то они за все эти года от­
мечены приблизительно в одинаковом проценте случаев, за ис­
ключением инфарктов почек, которые за время с 1948 по 1952гг. 
встретились значительно чаще - в 16,7#, - тогда как в 1935- 
1941 гг. они составляли 5,7# и в 1942-1947 гг. - 5,1#.

Таким образом, изучение частоты очаговых нарушений кро­
вообращения у ревматиков, погибших с пороками без обострения 
эндокардита, и у ревматиков, умерших с возвратным ревмати­
ческим эндокардитом, показывает, что мезду этими двумя груп­
пами в отношении указанных патологических явлений сущест - 
венной разницы нет, и, следовательно, надо думать,что раз­
личные очаговые нарушения кровообращения при ревматическом 
эндокардите не имеют непосредственной связи с наличием тром­
ботических наложений на клапанах, а являются следствием из­
менений общего состояния больных и, в частности, изменений 
со стороны сосудистой системы. Подробнее на вопросе о пато­
генезе очаговых нарушений кровообращения при эндокардитах 
мы остановимся в следующей главе.

Н Е Ф Р И Т Ы .  Клинические наблюдения показывают, что 
при ревматизме и ревматическом эндокардите достаточно ясно 
выраженная картина нефрита - диффузного или очагового - 
встречается редко. Это отмечают многие авторы: М.II.Кончалов-



ский (113), Li. В. Черноруцкий (218), Г.Ф. Ланг и В. В. Ильин­
ский (132), С.А. Гиляревский (59) и др. С.А.Гиляревский 
(59) пишет: " В почках ни ревматизм, ни ревматический эн­
докардит не вызывают нефрита, за исключением крайне редких 
случаев "ревматического нефрита", который быстро развива­
ется обратно под влиянием салицилатов" ( стр. 55). Б.В.Иль- 
инский (92) на 46 случаев ревматической инфекции с эндокар­
дитом имел выраженный нефрит только в 4 случаях. А.Д.Иванов 
(89) среди 200 случаев ревматизма констатировал нефрит в 
5,5#. М.А.Ясиновский, Ы.Д.Короб и Р.К.Шендельзон (241) от­
метили диффузный нефрит только у 8 из 364 больных ревматиз­
мом, т.е. только в 2,2#; при этом нефрит наблюдался почти 
исключительно у ревматиков с наличием эндокардита.E.G.Осо­
едов (155) среди 497 больных с ревматическим поражением 
сердца обнаружил нефрит у 21 (4,4#). В детском возрасте 
при ревматизме нефрит встречается, по данным Е.В.Ковалевой- 
Гришиной (106), в 3,5# ( у 9 больных из 280), а по данным 
Д.Е.Шейнберг (230) - в 8,7# ( у 37 больных из 427).

Патологоанатомические и особенно гистологические дан­
ные показывают, что ревматическое поражение сердца сопро­
вождается нефритом чаще, чем это отмечается на клиничес­
ком материале. В.Г.Палилов (166) на секционном материа­
ле при ревматическом эндокардите (46 случаев) установил 
воспалительные изменения в почках в 49,0#; при этом в 20,0# 
были очаговые нефриты, в 22,0# - диффузные гломерулонефри- 
ты и в 7,0# - нефрозо-нефриты. Н.Г.Шнейдерович (232)среди 
110 умерших0декомпенсированными ревматическими пороками 
при гистологическом исследовании отмечает в 35,4# наличие



гломерулитов, которые, правда, в большинстве случаев были 
нерезко выражены и имели очагоый характер; эти гломерулиты 
были обнаружены почти исключительно в случаях рецидива рев­
матизма сердца, что позволяет говорить о связи их с ревмати­
ческим процессом. Д.Е. Шейнберг и Ы.Л.Бодонос (231) у 30 
умерших детей - ревматиков обнаружили в 100$ гломерулит раз­
личной степени выраженности.

Таблица 16
Частота нефритов среди умерших с ревматическими пороками 
без обострения эндокардита и с возвратным ревматическим 

эндокардитом

Ревматические 
пороки без обо­
стрения эндокар 
дита

Возвратный
ревматический
эндокардит

абс.ч. $ абс.ч.

Общее количество больных 85 100,0 164 100,0

Количество больных с нефритом 3 3,5 26 15,9
Б том числе: с острым диффуз­

ным. - - 7 4,3

с хроническим 
диффузным 3 3,5 17 10,4

с очаговым неф­
ритом тт - 2 1,2

Как видно из приведенной таблицы, в группе ревматичес­
ких пороков без обострения эндокардита случаи нефрита отме­
чены только в 3,5# ; все они относятся к хроническим диффуз­
ным нефритам. Б группе же возвратного ревматического эндокар­
дита случаи нефрита составляют 15,9$; почти все они (14,7$) 
являются диффузными и по преимуществу хроническими (10,4#). 
Более частые случаи диффузного нефрита у больных, умерших



с возвратный ревматическим эндокардитом, по сравнению с боль­
ными, умершими с ревматическими пороками без обострения эн­
докардита, объясняются, очевидно, тем, что в группе возврат­
ного ревматического эндокардита было больше больных с повы­
шенной аллергизацией организма, которая при прочих равных 
условиях, несомненно, способствует развитию нефрита.И.Г.̂ 1ней- 
дерович (232), указывая на связь гломерулитов с ревматичес­
ким процессом, отмечает в то же время, что воспалительные 
изменения при них имеют черты неспецифических аллергических 
реакций, наблюдающихся при ревматизме и в сосудах различных 
других органов; при этом был подмечен параллелизм в харак­
тере поражения почек и сердца. Так как у большинства боль­
ных, на нашем материале, диффузный нефрит имел характер хро­
нического нефрита, то отсюда следует, что повышенная аллерги- 
зация, способствующая возникновению первоначальных нефрити­
ческих изменений, у данных больных имела место уже на более 
ранних этапах развития ревматического заболевания ( при од­
ном из предшествующих рецидивов ревматизма). Обычно время 
фактического начала такого нефрита не поддается четкому оп­
ределению, так как первоначальные изменения могут, очевидно, 
иметь характер очаговых ревматических гломерулитов, о кото­
рых говорит М.Г. Шнейдерович. Ложно думать, что только в 
части случаев, при сохраняющейся повышенной сенсибилизации 
организма, эти очаговые гломерулиты могут постепенно перехо­
дить в диффузный нефрит (хронический).

По нашим данным (таблица 17), в период с 1942 по 1947г. 
случаи диффузного нефрита у ревматиков, умерших без явле - 
ний сепсиса, встречались в несколько раз реже, чем в пред­



шествующие и последующие годы: за время с 1935 по 1941 гг. 
случаи диффузного нефрита составляли 14,3#, за 1942-1947 гг.- 
только 2,6#, а за время с 1948 г. по 1952 г.диффузные нефри­
ты снова составили 15,2#. Обращает на себя внимание то, 
что уменьшение частоты диффузных нефритов наблюдалось имен­
но в те годы, которые характеризовались, как это считают 
многие авторы (М.В.Черноруцкий (221), М.Г.Богдатьян (23), 
М.Я.Арьев (17), В. И.Молчанов (153), С.Р.Татевосов 4201), 
П.А.Теппер (204) и др. ) пониженной сенсибилизацией и реак­
тивностью ревматиков. Это обстоятельство лишний раз указы­
вает на то значение, которое имеет повышенная аллергизация 
организма в возникновении диффузных нефритов у ревматиков.

Таблица 17

Частота нефритов у ревматиков, умерших (без явлений 
сепсиса) в различные годы

1935-1941гг. 1942-■1947гг. 1948-1952 гг.
абс.ч.% абс.ч. % абс.ч. %

Общее количество 
больных. 105 100,0 78 100,0 66 100,0

Количество больных 
с нефритом 15 14,3 2 2,6 12 18,2

В том числе:
с острым диффузным 3 2,9 2 2,6 2 3,0

с хроническим диф­
фузным. 12 11,4 - - 8 12,1

с очаговым лт 2 3,0



ПЕРИКАРДИТЫ. По секционным данным разных авторов про­
цент перикардитов при ревматизме весьма различен: по дан­
ным Л.М«Мандельштам-Волынской (143), на 42 случая ревмати­
ческих пороков и эндокардитов перикардит отмечен в 12,3$; 
по В.Т.Талалаеву (192), перикардит у ревматиков обнаружи­
вается в 50# случаев, и еще чаще он встречается у детей-рев- 
матиков - до 84-85# ( А.Б.Воловик /41/, М.А.Скворцов/179/).

Чаще всего перикардит при ревматизме встречается в слу­
чаях тяжелого миокардита (В.Т.Талалаев /192/, М.В.Черноруц- 
кий /218/ и др.). Среди детей-ревматиков, у которых имелся 
перикардит, смертность достигает высоких цифр - до 66,6#
(Е.В,Ковалева-Гришина /107/). Некоторые авторы отмечают,что 
поражение перикарда более характерно для бессуставной формы 
ревматизма (И.В,Воробьев /43/).

По своему характеру ревматический перикардит может быть 
фибринозным, серо-фибринозным, нередко с исходом в слипчи­
вый. Ревматический перикардит никогда не имеет характера 
гнойного процесса (И.В.Давыдовский /70/ ). Большей частью 
перикардит бывает ограниченным и клинически может не прояв­
ляться достаточно ясно, вследствие чего клиническая диа - 
гностика его резко отстает от паюлогоанатомической. Так, 
М.Д.Кузнецов (122) на клиническом материале отметил пери­
кардит при ревматизме всего лишь в 3,2#, а В.Е.Незлин(157)- 
в 6,0#; несколько чаще перикардит клинически обнаруживает­
ся у детей - в 11,0 - 12,0# (А.Б.Воловик /41/).

На нашем материале (таблица 18 ) у ревматиков, умерших 
без явлений сепсиса, перикардит обнаружен в 15,3# случаев; 
при этом примерно в половине случаев ( в 8,0#) он имел ха-



рактер хронического слипчивого перикардита. В довоенные 
годы (I935-I94I гг.) случаи перикардита были отмечены немно­
го чаще (18,1#), чем в период 1942-1947 гг. (14,Ig) и в по - 
следующие годы (12,1#). Следует, при этом, отметить, что 
соотношение числа случаев фибринозных и серо-фибринозных 
перикардитов, с одной стороны, и слипчивых перикардитов, с 
другой, в эти три периода менялось: в довоенные годы тех и 
других перикардитов было примерно поровну; в 1942-1947 гг. 
чаще встречались случаи слипчивого перикардита (10,3#),чем 
фибринозного или серо^фибринозного (3,8#); за последний же 
период (1948-1952 гг.) наоборот, несколько чаще отмечены 
случаи фибринозного и серо-фибринозного перикардита (7,6#), 
чем слипчивого (4,5#).

Таблица 18
Частота перикардитов у ревматиков, умерших без 

. явлений сепсиса

1935- 1942- 1948- За все
1941гг. 1947гг. 1952гг. годы

Количество больных

Количество больных с 
перикардитом 19 II 8 38

(18,1# ) (14,1#) (12,1#) (15,3#)
В том числе:
1)больных с острым или 
обостренным пеяикап- 
дитом 
серо-(

2)больных с слипчивым 9 
перикардитом ( 8,6# )



Таким образом, за весь изучаемый период (1935-1952 гг.) 
частота перикардитов у ревматиков, умерших без явлений сеп­
сиса, в общем, шло изменялась; однако в период времени,ха­
рактеризовавшийся снижением активности течения ревматизма 
(1942-1947 гг.), удельный вес острых и обостренных перикар­
дитов среди всех случаев перикардита был значительно мень­
ше, чем до и после этого периода.

Таблица 19
Частота случаев перикардита среди умерших с ревматическими 
пороками без обострения эндокардита и в группе умерших с 

возвратным ревматическим эндокардитом
Ревматические по­
роки без обостре­
ния эндокардита.

Возвратный рев­
матический 
эндокардит

абс.ч. # абс.ч. #

Количество больных 85 100,0 164 100,0
Количество больных с 
перикардитом 14 16,5 24 14,7

В том числе:
1)с острым и обострен­
ным (фибринозным и 
серо-фибринозным) 3 3,6 15 9,1

2)с хроническим(слипчи- 
вым). II 12,9 9 5,5

При сравнении двух групп ревматиков (умершие с ревмати­
ческими пороками без обострения эндокардита и умершие с 
возвратным ревматическим эндокардитом) отмечается почти оди­
наковый процент случаев перикардита в этих группах (таб.19): 
16,5# в первой и 14,7# во второй группе. Однако в группе 
ревматических пороков без обострения эндокардита преобла­
дали хронические (слипчивые) перикардиты (12,9# ) над ос-



трыми и обостренными (3,6# ); в группе же возвратного рев­
матического эндокардита, наоборот, чо,ще встречались случаи 
острых или обостренных перикардитов (9,1# ), чем хроничес­
ких, слипчивых (5,5# ).

Таблица 20
Частота случаев перикардита у ревматиков с "сустав­
ным анамнезом" и у ревматиков, не страдавших сустав-

ню.® приступами

Ревмати­
ческие 
пороки 
без обо­
стрения 
эндокар­
дита

Возврат- Обе группы
ный рев- вместе 
матичес-
кий эн- аос»4» # 
докардит

Количество больных с
"суставныь. анамнезом" 36
В том числе больных с 
наличием перикардита 9
Количество больных без
суставных приступов в 
анамнезе 41
В том числе больных с 
наличием перикардита 5

85 121 100,0

17 26 21,5

59 100 100,0

7 12 12,0

Как показывает таблица 20, случаи перикардита чаще отме­
чаются у ревматиков, перенесших в прошлом суставной приступ; 
у этих больных перикардит отмечен в 21,5# ; тогда как у боль­
ных, никогда не болевших острым суставным ревматизмом,случаи 
пер^-ардита отмечены в 12,0#. Преобладание случаев перикар­
дита у больных с "суставным анамнезом" имеет место как в 
группе ревматических пороков без обострения эндокардита, 
так и в группе возвратного ревматического эндокардита (таб­
лица 20).



Наконец, следует отметить, что перикардиты вообще, а 
в частности острые или обостренные, значительно чаще встре­
чаются у молодых лиц, чем в более старшем возрасте (табли­
ца 21). Так, среди умерших в возрасте до 30 лет перикардит
обнаружен в 28,6$, в том числе случаи острого или обострен­
ного перикардита - в 15,9$ ; среди же умерших в возрасте
30-49 лет случаи перикардита составляют только 10,3$ (слу­
чаи острого или обостренного - 4,4$ ); примерно такой же 
процент перикардитов отмечается и среди умерших в возрасте 
50 лет и старше (12,0$ и 4,0$).

Таблица 21
Частота случаев перикардита среди ревматиков 

разного возраста

Возраст умерших ревматиков:
Ло 30 лет 30-49 лет 50д.и старше
абс.ч. $ абс.ч. $ абс.ч. $

Количество больных 63 100,0 136 100,0 50 100,0
Количество больных с 
перикардитом 18 28,6 14 10,3 6 12,0
В том числе с острым 
или обостренным пери­
кардитом 10 15,9 6 4,4 2 4,0

Все отмеченное нами в отношении частоты перикардитов у 
ревматиков, умерших без явлений сепсиса, указывает на то, 
что развитие перикардита у ревматика может рассматриваться 
как признак повышенной активности течения ревматического 
заболевания.



Анализ ряда клинико-анатомических данных по двум груп­
пам ревматиков, умерших без явлений сепсиса, показывает, что 
группа ревматических пороков без обострения эндокардита и 
группа возвратного ревматического эндокардита во многом яв­
ляются весьма похожими друг на друга.Однако каждая из этих 
групп имеет и определенные клинико-анатомические особенности, 
указывающие на различный характер течения ревматизма у боль­
ных этих групп.

В той и другой группе мы имеем: 1)совершенно одинаковый 
по полу состав больных (преобладание лиц женского пола),2)оди- 
наковый, в общем, характер начальных проявлений страдания 
сердца, 3)наличие поражения двустворчатого клапана(с высоким 
процентом случаев митрального стеноза)у всех или почти у 
всех больных, 4)почти одинаковую частоту и одинаковый харак­
тер очаговых нарушений кровообращения,5)идентичность причин 
смерти.

С другой стороны,в группе возвратного ревматического эн­
докардита, по сравнению с группой пороков без обострения эн­
докардита, отмечаются некоторые особенности: 1)более молодой 
состав больных, 2)значительно более высокий процент больных, 
перенесших в прошлом суставной приступ ревматизма,3) менее 
длительный период клинически явного течения страдания сердца 
у большинства больных, 4) значительно более высокая частота 
случаев распространенных изменений клапанного аппарата сердца- 
с поражением двух и более клапанов, 5) больший процент 
случаев диффузного нефрита, в частности и наличие 
острого диффузного нефрита, б) преобладание случаев 
острого или обостренного перикардита над случаями хро-



нического (слипчивого) перикардита.

Указанная разница в клинико-анатомической характеристи­
ке двух групп ревматиков, умерших без явлений сепсиса,сви­
детельствует о том, что в группе возвратного ревматического 
эндокардита мы имеем больных,у большинства которых ревматизм, 
в частности ревматический эндокардит, отличался более вы­
сокой активностью течения, при этом не только на последнем 
этапе заболевания (наличие возвратного эндокардита), но и 
на предшествующих этапах болезни. В противоположность этому, 
в группе ревматических пороков без обострения эндокардита 
большинство больных отличалось мало активным течением рев­
матизма.

Несомненно, что более молодой состав умерших в группе 
возвратного ревматического эндокардита обусловливается воз­
никновением ревматического поражения сердца у значительной 
части больных этой группы еще в молодом возрасте, когда, 
как известно, кардиальный ревматизм вообще часто принимает 
тяжелое течение; с другой стороны, несомненно также и то, 
что у большинства этих больных и последующее течение ревма­
тизма отличалось значительной активностью. В результате это­
го в данной группе мы имеем процент больных, умерших в 
молодом возрасте, более высокий, чем в группе ревматичес­
ких пороков без обострения эндокардита; вместе с тем и пе­
риод клинически явного течения страдания сердца является у 
многих больных в группе возвратного ревматического эндокар­
дита более коротким, чем в другой группе.

О повышенной активности ревматического заболевания у 
больных в группе возвратного ревматического эндокардита



говорит также более высокий процент больных с "суставным 
анамнезом", так как суставные приступы ревматизма характе­
ризуют собой наличие повышенной наклонности ревматика к ре- 
цидивированию процесса, в частности, кардиального. Здесь 
особенно нагляден тот факт, что в группе возвратного рев­
матического эндокардита повторные суставные приступы в 
анамнезе больных отмечаются в два раза чаще, чем в группе 
ревматических пороков без обострения эндокардита.

Повышенная наклонность к рецидивированию у ревматиков, 
перенесших суставные приступы, связанная с гиперсенсибили­
зацией организма, у большинства таких больных сохраняется, 
повидимому, на длительное время. Поэтому понятно, что у 
большинства больных с ревматическими пороками клапанов,пе­
ренесших в прошлом острый полиартрит, и на последнем этапе 
болезни, в условиях имеющейся уже декомпенсации, легко раз­
вивается бородавчатый эндокардит на измененных клапанах 
(возвратный бородавчатый эндокардит), знаменующий собой, 
по В.Т. Талалаеву, повышенную чувствительность эндотелия 
эндокарда.

Прямым свидетельством более активного течения ревмати­
ческого эндокардита является, как мы считаем, наличие из­
менений аортального и трехстворчатого клапанов наряду с 
измененным двустворчатым клапаном. Мы уже указывали, что 
распространенные изменения клапанного аппарата сердца свя­
заны, очевидно, с более частыми рецидивами ревматического 
эндокардита. В этом отношении группа возвратного ревмати­
ческого эндокардита, как показано наш, значительно отли­
чается от группы ревматических пороков без обострения эн-



докардита.

Значение распространенности изменений клапанного аппара­
та сердца при ревматизме, как признака более активного тече­
ния ревматического эндокардита, подкрепляется, между прочим, 
данными об особенностях эндокардитов в период 1942-1947 гг., 
т.е. в тот период, когда имелось почти полное исчезновение 
экссудативных форм ревматизма и наблюдалось вообще более 
скрытое течение кардиального ревматизма. В этот период,как 
показывает наш материал, наряду с резким повышением удель­
ного веса случаев ревматических пороков без обострения эн­
докардита, в группе возвратного ревматического эндокардита 
наблюдалось учащение случаев, когда свежий эндокардитиче - 
ский процесс отмечался только на одном клапане ( чаще всего 
на двустворчатом), т.е. менее активному вообще течению рев­
матизма соответствовали и менее распространенные свежие 
эндокардитические изменения в клапанном аппарате сердца.

Само собой разумеется, что случаи острого или обострен­
ного перикардита, а также острого нефрита, более частые 
среди больных в группе возвратного ревматического эндокар­
дита, чем в группе ревматических пороков без обострения эн­
докардита, указывают на то, что и на последнем этапе болез­
ни у этих больных ревматический процесс имеет более актив­
ный характер, и самый бородавчатый эндокардит представляет 
собой здесь признак обострения болезни, а не следствие ма­
рантического тромбообразования, как это склонны считать в 
отношении ряда случаев бородавчатого эндокардита при поро­
ках клапанов некоторые авторы (Н.А.Краевский /115/ и др.).



Таким образом, с точки зрения общего характера течения 
ревматизма у больных, имеющих поранение клапанного аппарата 
сердца, можно различать два типа течения его» I) течение бо­
лезни, отличающееся повышенной активностью болезненного про­
цесса, повышенной наклонностью к рецидивированию его,2)тече- 
ние болезни, характеризующееся малой активностью, слабо выра­
женной наклонностью к рецидивированию процесса.

Для иллюстрации этих двух типов течения ревматического 
заболевания сердца приводим в кратком изложении несколько 
историй болезни.

Б-ой В., 24 лет, рабочий, поступил в клинику II июня 
1936 г.,умер 27 июня 1936 г. ( история болезни £ 1418/745, 
протокол вскрытия 1Ь 642/3179).

Заболеваний детства не помнит; в возрасте 21 года пере­
нес острый суставной ревматизм; через два года - снова 
суставной приступ ревматизма; еще через год - третий при­
ступ ( после ангины); находился тогда на лечении в клинике 
в течение 7 месяцев; тогда же у больного был установлен 
панкардит с наличием недостаточности митрального клапана; 
в течение всего этого времени у больного наблюдалась повы­
шенная температура с волнообразным характером температур­
ной кривой, из клиники выписался с незначительным улучшени­
ем. Через 2-3 недели состояние снова ухудшилось; но боль­
ной в течение нескольких месяцев оставался дома. В клинику 
больной повторно поступил уже в тяжелом состоянии, с резко 
выраженной недостаточностью кровообращения: наблюдались 
распространенные отеки, асцит, выраженный цианоз,увеличение 
сердечной тупости в обе стороны, систолический шум над 
верхушкой сердца и диастолический над аортой,пульс-до 130 
ударов в I», кров, давление 100/35мм ртутного столба.резко 
увеличенная печень, субфебрильная температура, РОЭ 28 мм 
в час; со стороны органов дыхания были отмечены явления 
бронхопневмонии и левостороннего экссудативного плеврита.
На 16-й день пребывания в клинике больной умер.
КЛИНИЧЕСКИЙ ДИАГНОЗ: ревматический панкардит,недостаточ­

ность двустворчатого и аортального клапанов, застойная 
печень, асцит, отеки, бронхопневмония, левосторонний экс­
судативный плеврит.
ПАТОЛОГОАНАТОШЧЕСКИЙ ДИАГНОЗ: возвратный бородавчатый 

эндокардит двустворчатого, аортального и трехстворчатого 
клапанов и клапана легочной артерии, склероз миокарда, 
тотальный перикардит, недостаточность клапанов сердца,пан­
кардит, левосторонний экссудативный плеврит, двусторонняя 
гипостатическая пневмония, асцит, анасарка, мускатная пе­
чень, застойные почки и селезенка.



Б-ая Л., 22 лет, учащаяся, поступила в клинику 31 
Г>К614?Я)И ^ме )̂Ла ^  декабря I9j7 г . ( история болезни

Б 12-летнем возрасте перенесла острый суставной рев­
матизм; через год болела сухим плевритом, а еще через 
один год - второй приступ суставного ревматизма. Б 18-ти 
летнем возрасте впервые установлен порок сердца.Б послед­
ние два года почти все время болела: неоднократно были 
периоды лихорадочного состояния; несколько раз появлялось 
кровохаркание; часто беспокоили сердцебиения и боли в 
области сердца. В течение последнего года наблюдались яв­
ления недостаточности кровообращения. За два последних 
года шесть раз находилась на лечении в больнице. В клини­
ку поступила в тяжелом состоянии, с резко выраженной не­
достаточностью кровообращения и мерцательной аритмией.

КЛИНИЧЕСКИЙ ДИАГНОЗ: стеноз левого венозного отвер­
стия и недостаточность митрального клапана, возвратный 
ревматический эндокардит, мерцательная аритмия, сердеч­
ный цирроз печени, асцит, застойные почки и легкие,ана- 
сарка.

ПАТОЛОГОАНАЮйЕЧЕСКИл ДИАГНОЗ: возвратный бородавча­
тый эндокардит митрального, аортального и трехстворчато­
го клапанов с преимущественным поражением и фиброзом 
митрального клапана и сужения левого венозного отверстия, 
эксцентрическая гипертрофия правого желудочка и левого 
предсердия, бурая индурация легких, облитерация полости 
перикарда, асцит, анасарка,' кардиальный цирроз печени, 
кардиосклероз.

В этих двух приведенных случаях мы имеем, следователь­
но, ревматизм, характеризовавшийся частыми рецидивами на
протяжении сравнительно короткого периода времени и при­
ведший к распространенному поражению клапанного аппара­
та сердца с вовлечением в эндокардитический процесс всех 
клапанов в первом случае и трех клапанов во втором слу­
чае, а также и к тяжелому поражению миокарда и перикарда. 
Указанные случаи служат примером активного течения ревма­
тического заболевания.

Следующие две истории болезни иллюстрируют случаи 
мало активного течения ревматизма.

Б-ой §., 74 лет, врач, поступил в клинику 30 ноября, 
умер 9 декабря 1941 г. ( история болезни К II447, прото­
кол вскрытия й 801).

В 17-летнем возрасте перенес острый суставной рев­
матизм, после которого у него было установлено заболева-



ние сердца; больше ничем не болел и до 1940 г., т.е.до 
73-летнего возраста был практически здоровым и вполне 
работоспособным. С конца 1940 г. стал страдать кардиаль­
ной астмой. С июля 1941 г. состояние больного резко ухуд­
шилось. В клинике находился всего лишь 9 дней с явления­
ми тяжелой недостаточности кровообращения на почве обще­
го артериосклероза и кардиосклероза. При вскрытии,кроме 
артериосклероза и кардиосклероза, был обнаружен также 
митральный стеноз, т.е. порок, который в настоящее время 
рассматривается как исход ревматического эндокардита. 
Свежих эндокардитических изменений не было обнаружено.

Б-ая ill., 63 лет, служащая, поступила в клинику 15 ию­
ля, умерла 29 сентября 1942 г. ( история болезни К 6894, 
протокол вскрытия К 776).

В 28-летнем возрасте острый суставной ревматизм, в 
30-летнем - брюшной тиф. Больше ничем не болела. За два 
месяца до поступления в клинику стали отмечаться явления 
недостаточности кровообращения. В клинике находилась в 
течение 74 дней, все время в тяжелом состоянии. Клиничес­
ки и на вскрытии был установлен, кроме общего артериоскле­
роза и кардиосклероза, еще и митральный порок с нали­

чием стеноза левого венозного отверстия. Явления возврат­
ного эндокардита отсутствовали.

В этих двух случаях ревматизм, возникший еще в мо­
лодом возрасте больных, отличался малой активностью в своем 
течении и отсутствием в последующем, на протяжении многих лет, 
заметных рецидивов болезни.

Само собой разумеется, что провести резкую грань между 
указанными двумя типами течения ревматического эндокардита 
нельзя. Существует не мало случаев, имеющих характер как бы 
перехода от одного типа течения ревматинеского страдания 
сердца к другому. Э.М.Гелынтейн (50) и его сотрудники(Ф.И.Лит- 
вак, М.И. Франкштейн и др. / 139/) ,различая два типа тече­

ния ревматического эндокардита - во-первых, "латентный", с 
замедленным темпом развития клапанного поражения, с длитель­
ными промежутками между рецидивами, и, во-вторых, "явный",с 
более быстрым темпом развития болезни, с более частыми и вы­
раженными рецидивами, - выделяют еще смешанную форму. При



смешанной форме ревматический эндокардит сперва может проте­
кать по "латентному” типу, нередко в течение длительного вре­
мени, а затем сменяться "явным" типом течения. Но могут наб­
людаться и случаи противоположного характера; эндок9,рдит,на­
чавшись и протекая некоторое время по "явному" типу, может 
затем принять скрытое течение, давая картину закончившегося 
ревматического эндокардита, оставившего после себя лишь тот 
или иной клапанный порок. Для иллюстрации этих последних слу­
чаев приводим следующие истории болезни.

Б-й Щ., 54 лет, в прошлом - ремонтный рабочий на же­
лезной дороге, в последнее время работал сторожем: посту­
пил в клинику 23 августа, умер 27 августа 1945 г.(история 
болезни 8 7986/854 ).

В 20-летнем возрасте - острый суставной ревматизм,по 
поводу которого в течение почти двух месяцев находился 
на лечении в больнице. В возрасте 33 лет перенес какое-то 
лихорадочное заболевание, ставился диагноз малярии. В воз­
расте 43 лет был второй приступ ревматического полиартри­
та; в течение месяца лечился в стационаре. В последующие 
10 лет явных обострений ревматизма не было: не наблюдалось 
также никаких признаков страдания сердца. Лишь за год до 
смерти, т.е. только в возрасте 53 лет, впервые стали отме­
чаться небольшие отеки на ногах, но несмотря на это, еще 
в течение нескольких месяцев продолжал работать. За послед­
ние четыре месяца отеки стали увеличиваться, усилилась одыш­
ка. В клинику был направлен с диагнозом: декомпенсированный 
порок сердца.

В клинике у больного наблюдались: отеки нижних конеч­
ностей, асцит, застойные явления в легких, резкий цианоз; 
сердце было увеличено во всех направлениях; над верхушкой 
выслушивались систолический и проюдиастолический шумы; 
отмечался также нерезкий систолический шум на аорте; кров, 
давление 125/85 ; печень была резко увеличена, нижний край 
ее находился на уровне пупка. Температура оставалась в пре­
делах нормы. Назначенная терапия препаратами наперстянки, 
камфоры, мочегонными средствами никакого эффекта не дала, 
и на 4-й день пребывания в клинике больной умер.

ШШНЙЧЕСКШ ДИАГНОЗ: комбинированный митральный порок 
сердца с недостаточностью кровообращения Ш степени, кар­
диосклероз и склероз аорты, гипертрофия и расширение серд­
ца, сердечный прецирроз печени, асцит, анасарка, застойные 
легкие.

ПАТОЛОГОАНАТОМИЧЕСКШ ДИАГНОЗ: хронический эндокардит 
митрального и аортального клапанов, сужение левого веноз­
ного отверстия, расширение и гипертрофия сердца,кардиоск­



лероз и склероз аорты, застой легких, мускатная печень, 
старые рубцы почек после инфарктов, двусторонний гидро­
торакс, асцит, анасарка, хронический слипчивый перикар­
дит ( протокол вскрытия № 331).

В данном случае обращает на себя внимание то, что,несмот­
ря на перенесенный когда-то панкардит, оставивший после себя 
изменения в клапанном аппарате сердца, в миокарде и сращения 
в перикарде, т.е. ревматизм сердца в его наиболее тяжелой фор­
ме, в дальнейшем, в течение многих лет, больной чувствовал се­
бя практически здоровым и сохранял свою трудоспособность.Лишь 
в последний год жизни стали отмечаться явления декомпенсации 
сердца. Следовательно, первоначально активное течение ревма­
тического заболевания, с наличием суставных приступов, пора­
жением перикарда и распространением эндокардитического про­
цесса на аортальный клапан ( без выраженной, правда, картины 
порока его), сменилось потом мало активным течением,что поз­
волило больному еще целый ряд лет сохранять свою работоспо­
собность. На секции не было обнаружено явных признаков обос­
трения ревматического эндокардита.

Б-ая П., 53 лет, преподаватель, поступила в клинику 
26 марта, умерла 14 мая 1940 г. ( история болезни Л 3144).

В детстве ничем не болела. В 20-летнем возрасте пере­
несла острый суставной ревматизм. Через 6 лет было обна­
ружено заболевание сердца; в это время больная отмечала 
у себя небольшую одышку при физическом напряжении.В 34- 
летнем возрасте снова болела острым ревматическим полиар­
тритом, после которого одышка стала сильнее. В дальней­
шем перенесла еще два суставных приступа, причем послед­
ний приступ протекал легко, и больная лечилась амбулатор­
но. До 1939 года больная продолжала работать. Значитель­
ное ухудшение здоровья, сказавшееся главным образом уси­
лением одышки, произошло в начале 1940 г.; в дальнейшем 
к одышке присоединились отеки, асцит, боли в правом под­
реберье. В клинику была направлена с диагнозом декомпен- 
сированного порока сердца.

В клинике у больной были отмечены: значительная одыш­
ка, цианоз, застойные явления в легких, мерцательная арит-



мия; кровяное давление было в пределах 140/80-100/60 : 
сердечная тупость увеличена во всех направлениях: над 
верхушкой сердца выслушивались систолический и диастоли­
ческий шумы; отмечалось резкое увеличение печени (нижний 
край ее был на 9-10 см. ниже края ребер),болезненной при 
пальпации, наличие асцита, отеков нижних конечностей; РОЭ- 
в пределах 10-27-8 мм в час. Температура временами была 
субфеорильной.

Проводилась терапия препаратами наперстянки, камфоры, 
глюкозой, меркузалом и пр. Однако состояние больной по' - 
степенно ухудшалось, и на 49-й день пребывания в клинике 
больная скончалась.

КЛИНИЧЕСКИЙ ДИАГНОЗ: недостаточность двустворчатого 
клапана и сужение левого венозного отверстия, рецидиви­
рующий эндокардит, мерцательная аритмия, недостаточность 
кровообращения III степени, застойные печень и почки,асцит, 
анасарка. двусторонняя гипостатическая пневмония.

ПАТОЛОГОАНАТОЙИЧЕСШ'Ьх ДИАГНОЗ: фиброзный эндокардит кла­
панов: двустворчатого, трехстворчатого и аортального,сте­
ноз левого венозного отверстия, двусторонняя паравертеб- 
ральная гипостатическая пневмония, фибринозный эпикардит 
и перикардит, застойные печень, почки и селезенка, рубец 
в правой почке.

Дополнительно из протокола вскрытия К 248/262: пра­
вое венозное отверстие пропускает два пальца, лейое -один 
палец; эпикард почти на всем своем протяжении сращен с 
перикардом; клапаны двустворки деформированы, резко утол­
щены и петрифицированы, сухожильные нити укорочены,утол­
щены, белесоваты; клапаны аорты резко утолщены, несколько 
деформированы; клапаны трехстворки утолщены, паруса сра­
щены между собой: мышца сердца на разрезе с белесоватыми 
прослойками.

В приведенном случае, как и в предыдущем, мы также имеем 
последствия перенесенного когда-то панкардита,т.е. тяжелой 
формы ревматизма сердца; ревматическое заболевание сопровож­
далось неоднократно суставными приступами. Вероятнее всего, 
панкардит развился в молодом еще возрасте,как это чаще всего 
и бывает. Косвенно на это может указывать то, что здесь мы 
имеем распространенные изменения клапанного аппарата сердца; 
поражение не только двустворчатого, но и аортального и трех­
створчатого клапанов, с образованием порока трех клапанов; 
тавдв распространенное поражение клапанного аппарата сердца 
свойственно именно молодому возрасту; в более же старшем воз-



pacie наклонность к вовлечению в процесс других клапанов,кро­
ме двустворчатого, при рецидивах ревматического эндокардита, 
как показано в предыдущем изложении, выражена бывает значитель­
но слабее.

В данном случае, несмотря на большие изменения в сердце 
в результате перенесенного когда-то панкардита, состояние боль­
ной длительное время было, в общем, удовлетворительным, и де­
компенсация выявилась лишь в течение последних месяцев жизни 
больной. Таким образом, и здесь мы имеем переход первоначаль­
но весьма активно протекавшего ревматического заболевания в 
мало активную форму ревматизма; каких-либо признаков обостре­
ния ревматического процесса на секции не было установлено.

Следовательно, в зависимости от характера общего течения 
ревматизма ревматический эндокардит может принимать два край­
них типа течения: во-первых, тип активного течения, с часты­
ми рецидивами, и во-вторых, тип мало активного течения, со 
слабо выраженной наклонностью к рецидивированию эндокардити­
ческого процесса. Между этими крайними типами течения наблю­
даются случаи, имеющие характер перехода от одного типа те­
чения к другому.

Следует подчеркнуть, что переход активной формы ревма­
тизма к менее активному течению заболевания представляет со­
бой, если можно так выразиться, естественную тенденцию в 
течении этого хронического заболевания, тенденцию, которую 
нужно всячески усиливать применением разного рода лечебно­
профилактических мероприятий. Переход же мало активной формы
ревматического эндокардита (латентно текущего эндокардита)в 
более активный, "явный" тип эндокардита означает, очевидно,



включение новых факторов (инфекция, охлаждение, переутомле­
ние и т.д.) во взаимодействие организма ревматика с внешней 
средой; эти факторы как бы преодолевают отмеченную выше тен­
денцию ревматического заболевания с течением времени пере­
ходить в мало активную или даже неактивную форму ревматизма.



Г Л А В А  У.

К КЛИНИКО-АНАТОШЧЕСКОИ ХАРАКТЕРИСТИКЕ ПОДОСТРЫХ СЕПТИ­
ЧЕСКИХ ЭНДОКАРДИТОВ.

%

ЧИСЛЕННОЕ СООТНОШЕНИЕ ПОДОСТРЫХ СЕПТИЧЕСКИХ И РЕВМАТИ­
ЧЕСКИХ ЭНДОКАРДИТОВ. За период с 1935 по 1952 гг. мы имеем 
на нашем материале, как уне указывалось, 158 секционных слу­
чаев подострого септического эндокардита. По отношению к об­
щему числу секционных случаев эндокардита (407 случаев рев­
матического и подострого септического эндокардитов)они со - 
ставляют 38,8#; при этом случаи подострого септического эндо­
кардита, отнесенные нами к I-й ("ревмосептической") группе, 
составляют 21,6# (88 сл.) и случаи 2-й группы подострого сеп­
тического эндокардита - 17,2# ( 70 сл.).

Однако, как это видно из приводимой ниже таблицы 22, в 
отдельные периоды времени численное соотношение подострых 
септических и ревматических эндокардитов значительно меня­
лось. Так, в I935-I94I гг. подострые септические эндокардиты 
составляли 38,6#, в 1942-1944 гг. - 17,4#, в 1945-1947 гг.- 
45,8#, в 1948-1950 гг. - 53,5# и в I95I-I952 гг. - 38,9#.Сле­
довательно, в годы войны удельный вес подострых септических 
эндокардитов уменьшился в два с лишним раза по сравнению с 
довоенным временем; но в последующие годы удельный вес этих 
эндокардитов резко увеличился, значительно превысив довоен­
ный уровень. В I95I-I952 гг. относительная частота подострых 
септических эндокардитов онова уменьшилась и стала равной 
довоенной.



Частота подострых септических эндокардитов среди всех умер­
ших с ревматическими и подострыш септическими эндокардита-

Г о д ы
Общее коли­
чество умер­

Количество умерших с подострым 
септическим эндокардитом

ших с ревма­
тическим и 
подострым 
септическим 
эндокардитом

Всего В том числе:
в I-й гр.
("ревыосеп­
тической")

во 2-й 
группе

1935-1941
CI&5 , 66 \ (38,6#)

, 36 
(21,1#) , 30 ч(17,5#)

1942-1944
(iooi)

, II . 
(17,4#) ( 7?9!«) ( 9̂ 5#)

1945-1947 4-8
(100#) (45̂ 8#) (22,92) . II 

(22,9#)
1948-1950 , 71(100#)

38
(53,5#) /“N СО со 

to
 

00 х 14 ч(19,7#)
1951-1952

(100#) , 2 1  ч(38,9#) , 1 2  ч (22,2#) (16*7#)
1935-1952 # 407 

(100#) ✓ 1 5 8  ч(38,8#) * 8 8  ч (21,6#)
, 70 ; 
(17,2#)

Таюш образом, удельный вес подострых септических эндо­
кардитов был наиболее низким тогда, когда отмечалось значи­
тельное снижение активности и ревматических заболеваний, в 
частности, ревматического эндокардита. Наибольший зе удель­
ный вес подострых септических эндокардитов отмечен на нашем 
материале в 1948-1950 гг,, когда снова участились случаи ак­
тивного течения ревматического эндокардита (см.рис.5). Сле­
дует подчеркнуть и то, что наибольшее изменение удального 
веса отмечено в отношении тех подострых септических эндокар­
дитов, которые мы отнесли в I-ю ("ревмосептическую")группу. 
Так, в I935-I94I гг. эндокардиты этой группы составляли 21,1$,



Годы
1935-1941 

1942-1944 

1945-1947 

I948-I950

1951- 1952

Ревматические эндокардиты

l  ш ш ш ш я ш т т И М В Н
4г,9  39 ,Т, 7,9/i 9,5?

I _ Ш я ш т л ш ■
31,3? гг.,9°, <

I”  w/ ш ш / м ш
‘г ,9% гг,9% 
Т  I

1 Ш Ш Ш Ш Ш ж
14,1/1 гг,*-

1 1ш Ш Ш щ ш ш м ш
53,8? 19,7f:

14,8? 46,3/. гг,г% \б,б%1|

Подострые септические эндокардиты

□Ревматические пороки без обострения 
эндокардита.
1-я группа подострого септического 
эндокардита

Возвратный ревматический эндокардит

2-я группа подострого септического 
эндокаг>дита

Рис.5 Соотношение ревматических и подост^ых септических эндокардитов.



в 1942 -1944 гг. - 7,9#, в 1945-1947 гг. - 22,9#, в 1948-1950гг; 
ob,8;-> и в I95I-I952 гг. - 22,2## Эндокардиты же 2-й группы 
составляли за соответствующие периоды: 17,5#, 9,5#, 22,9#, 
19,7# и 16,7#. Таким образом, процент эндокардитов 1-й("рев- 
мосептической") группы колебался от 7,9# до 33,8#, а 2-й 
группы - от 9,5# до 22,9#.

Вопрос о численном соотношении ревматических и подост­
рых септических эндокардитов в довоенное, военное и после­
военное время представляет определенный интерес, поскольку 
он является по существу вопросом о связи этих форм эндокар­
дита. Какого бы взгляда на этиологию и патогенетическое вза­
имоотношение ревматических и подострых септических эндокар­
дитов ни держаться, остается несомненным, что основная масса 
подострых септических эндокардитов наблюдается у ревматиков. 
Поэтому вполне понятно, что изменения в заболеваемости рев­
матизмом и характере течения его в известные периоды жизни 
населения не могут не сказаться тем или иным образом и на 
численном соотношении ревматических и подострых септических 
эндокардитов.

Еще в период первой мировой войны и ближайший период 
после нее (годы революции и гражданской войны) было отмече­
но (А.А.Нечаевым мл. ) в Петрограде почти полное исчезнове­
ние острого суставного ревматизма; в последующие же годы 
(1923-1930 гг) наблюдалось быстрое и систематическое учаще­
ние случаев острого суставного ревматизма (Г.Ф.Ланг и Б.В. 
Ильинский (132). С другой стороны, после первой мировой вой­
ны и гражданской войны был подмечен рост хрониосептических 
заболеваний, особенно случаев затяжного септического эндо­



кардита (Н.Д.Стражеско /184/, С.С.Зимницкий /87/,Н.М.Не - 
вядомский /156/, С.И.Ключарев /104/ ).

Перед Великой Отечественной войной часто наблюдался ос­
трый суставной ревматизм с доброкачественным эндокардитом; 
во время Отечественной войны почти исчез острый ревматизм, 
а в 1945 г. "живым потоком потекли случаи endocarditis Cento. " 
(Н.Д.Стражеско /189/).

Таким образом, за последние десятилетия дважды наблюдал­
ся период значительного снижения заболеваемости острым рев­
матизмом, и каждый раз за этим следовал период учащения слу­
чаев затяжного септического эндокардита. Особенно это ярко 
выявилось в период Великой Отечественной войны и в последую­
щие годы. По секционному материалу М.Г.Богдатьян /22/,перед 
войной (1940 г.) случаи подострого септического эндокардита 
среди ревматиков, к которым были отнесены и все умершие с 
подострым септическим эндокардитом, составили 23,7$, а в
1942 г. только 14,0#; в дальнейшие годы процент случаев под­
острого септического эндокардита стал снова повышаться: в
1943 г. он был равен 19,2$, в 1944 г. - 34,3$,в 1945г.-39,4$, 
а в 1946 г. - 51,8$. Таким образом, данные М.Г.Богдатьян, 
как и наши данные, показывают снижение удельного веса под­
острого септического эндокардита среди ревматиков в годы 
снижения активности ревматических заболеваний и резкое повы­
шение удельного веса подострых септических эндокардитов в 
послевоенные годы. Ы.В.Черноруцкий /219, 221 / на материале 
своей клиники отмечает, что в 1942-1944 гг. совершенно не 
наблюдал случаев подострого септического эндокардита, тогда 
как раньше эти эндокардиты встречались в 0,9-2,0# по отноше­



нию ко всем ревматикам; в послевоенные не годы случаи подост­
рого септического эндокардита составляли: в 1945 г.- 3,5#, 
в 1946 г. - 16# и в первой половине 1947 г. - 23#. На уча­
щение случаев подострого септического эндокардита в после - 
военные годы указывают такие М.Я.Дрьев /17/, А.Я.Губергриц 
/65/, Я.Г.Этингер и М.Г. Шмерлинг /239/.

Отмеченные за период с I94I-I942 гг. по 1950-г. измене­
ния в численном соотношении ревматических и подострых сеп­
тических эндокардитов, несомненно, связаны с существенными 
изменениями, происшедшими в организме человека под влиянием 
различных факторов военного времени. Однако вопрос о том, в 
чем сущность этих изменений организма, пока не получил еще 
исчерпывающего ответа.

Изменения в заболеваемости ревматизмом и в характере 
течения его в годы войны обычно объясняются пониженной в 
это время сенсибилизацией и пониженной реактивностью орга­
низма (М.Б.Черноруцкий / 221/, И.Г.Богдатьян /22/,Ы.Я.Арьев 
/17/, В.й.Молчанов /153/, С.Р.Татевосов /201/, П.А.Теппер 
/204/ и др.).Однако такая точка зрения не является пока в 
достаточной мере обоснованной и страдает известной односто­
ронностью. Сдвиги в макроорганизме, обусловленные, повидимо- 
му, не только изменившимся режимом питания, но и нервно-тро- 
фическими моментами, возможно, влияли, с одной стороны, на 
реактивность организма, а, с другой, и на биологические 
свойства микробов, в частности стрептококков, для которых 
организм человека является естественной питательной средой. 
Некоторые авторы (З.И.Эдельман /235/, Я.Г.Этингер и М.Г. 
Шмерлинг /239/ ) придают определенное значение именно это­



му моменту, т.е» изменению биологических свойств и вирулент­
ности микробов, растущих в организме, который подвергся влия­
нию измененного режима питания.

С другой стороны, при изучении причин резкого снижения 
ревматических заболеваний, изменения характера их течения, 
уменьшения числа случаев подострого септического эндокарди­
та в годы войны и резкого учащения их в послевоенные годы 
необходимо прежде всего иметь в виду, что изменение реактив­
ности организма в конечном счете определяется состоянием 
центральной нервной системы. Не случайно, что изменения за­
болеваемости ревматизмом за время войны произошли быстро и 
повсеместно и отличались однородностью (М.В.Черноруцкий 
/221/ ). Здесь особенно наглядным является совпадение перио­
да резкого нервно-эмоционального напряжения в жизни людей с 
резким уменьшением экссудативных проявлений ревматизма.

Конечно, не приходится сомневаться в громадном влиянии 
измененного режима питания на реактивность организма, в част­
ности, на процессы сенсибилизации; однако и здесь ведущую 
роль, безусловно, играет нервная система, ее трофические 
функции, определяющие весь физико-химический статус организ­
ма. Изменения же физико-химического статуса организма долж­
ны естественно сказаться и на биологических свойствах ве­
гетирующих в организме микробов. Именно это последнее обстоя­
тельство, повидимому, играло решающую роль в том, что во 
время войны значительно реже, чем до нее, встречались слу­
чаи подострого септического эндокардита. Для развития его, 
по мнению многих авторов (Н.Д.Стражеско /187,190, 191),
М.В.Черноруцкий (222, 223), Г.Ф.Ланг (130), С.Д.Гиляревский



(58, 59, 60), М.Я.Арьев (17), Л.Я.Губергриц (65, 66) и др.) 
необходима пониженная реактивность - гипергия. Поэтому слу­
чаи подострого септического эндокардита во время войны,ког­
да реактивность организма ревматиков, несомненно, был пони­
жена, должны были, казалось бы, встречаться чаще, чем до вои­
ны. Однако этого, как мы видим, не наблюдалось. Как показы­
вают наблюдения в Ленинграде, в годы войны значительно реже, 
чем до войны, встречались патологические процессы, этиоло­
гически связанные с стрептококками, т.е. с микробами, ко­
торые наиболее часто фигурируют в качестве возбудителей сеп­
тических эндокардитов ( М.В.Черноруцкий / 219, 220/,Г.Л.Еру- 
салимчик /79/ ). Очевидно, что человеческий организм в то 
время представлял неблагоприятную почву для приживления и 
размножения в нем стрептококков. Поэтому, несмотря на нали­
чие пониженной реактивности организма, учащения септических 
эндокардитов не наблюдалось.

Следует, однако, отметить, что взгляд , согласно кото­
рому для развития подострого септического эндокардита необ­
ходима пониженная реактивность (гипергия), не является аб­
солютно доказанным. Некоторые авторы (Н.А.Куршаков и А.И.Тре- 
губов /127/ ) считают, что реактивность организма при под- 
остром септическом эндокардите является достаточно выражен­
ной, но сопротивляемость организма является пониженной, что 
и ведет в конечном счете больного к гибели. Можно думать , 
что пониженная реактивность или даже ареактивность часто 
является скорее следствием тяжелого инфекционного процесса 
(сепсиса), чем предварительным и обязательным условием воз­
никновения этого заболевания. Как нам представляется,более



правильным будет считать, что понижение общей сопротивляе­
мости организма, ледащее в основе развития сепсиса, обуслов­
ливается не столько недостаточностью "защитных средств, ор­
ганизма, что собственно и характеризует гипергию, сколько 
пониженной способностью организма к координированному ис­
пользованию им этих средств, вследствие нарушения функции 
основной регулирующей системы - центральной нервной системы. 
С такой точки зрения понятнее будет факт резкого учащения 
случаев подострого септического эндокардита к концу войны 
и особенно в последующие годы, когда это учащение септичес­
ких эндокардитов происходило в условиях уже повышающейся ал- 
лергизации, повышающейся реактивности организма, но при на­
личии, очевидно, нарушенной сложной регуляции разнообразных 
"защитных" функций организма. М.В.Черноруцкий / 221)объяс- 
няет учащение подострых септических эндокардитов несоответ­
ствием, неустойчивым равновесием между аллергией и иммуните­
том. Следует еще отметить, что по мнению М.Г. Богдатьян(23), 
большое значение в учащении подострых септических эндокарди­
тов имело повышение проницаемости барьеров в условиях повы­
шенной сенсибилизации организма, что способствовало фикса­
ции и распространению микробов в организме, в частности,и а 

клапанах.
Таким образом, факт уменьшения числа случаев подострого 

септического эндокардита в годы войны и значительного уча­
щения этой формы эндокардита в послевоенные годы говорит,в 
общем, против того взгляда, что в основе развития подостро­
го септического эндокардита лежит пониненная реактивность 
организма - гипергия, как обязательное и решающее условие.



Патогенез подострых септических эндокардитов, несомненно, 
является более сложным, чем это рисуется схемой: "гиперер- 
гия - доброкачественный, ревматический эндокардит; гипор­
гия и анергия - злокачественный, септический эндокардит".

СОСТАВ БОЛЬНЫХ ПО ПОЛУ И ВОЗРАСТУ. Как показывает табли­
ца 23, в 1-й группе подострого септического эндокардита 
("ревмосептической") цы имеем мужчин 42,0$, женщин 58,0$; 
во 2-й группе: мужчин 61,4$ и женщин 38,6$. Таким образом, 
в 1-й группе имеется преобладание женщин, а во 2-й, наоборот, 
- преобладание мужчин. Следовательно, если брать всех боль­
ных с подострим септическим эндокардитом, то состав их в от­
ношении пола в значительной мере будет зависеть от численно­
го соотпошепия подострых септических эндокардитов I-й и 2-й 
групп. Литературные данные многих авторов (Б.А. Черногубов 
/214/, М.Г. Богдатьян /22/, В.Е. Шульц /234/, Е.Ы. Тареев и 
А.А. Демнн /200/, А.А. Лаптев и М.Е. Феклисова /134/, Е. А.. 
Экспериапдова /236/, Фиикельштейн {Jinketstecn/Z^/} и 
др.) указывают на преобладание мужчин среди больных с под­
острим септическим эндокардитом. По данным Б,А. Черногубова, 
в группе умерших с подострим септическим эндокардитом на 
166 мужчин приходится 97 женщин. В секционном материале М.Г. 
Богдатьян в группе подострого септического эндокардита муж­
чины составляют 60,0$, женщины - 40,0$; в материале ;. Е. 
Шульц: 61,5$ мужчин и 38,5$ женщин. Эти данные весьма близ­
ки к нашим данным, относящимся ко 2-й группе подострого



септического эндокардита* Нужно, однако отметить, что, по 
материалу клиники Н.Д*Стражеско /187/, при затяжном септи­
ческом эндокардите (хронический злокачественный, прогресси­
рующий эндокардит по классификации Н.Д.Стражеско) среди 
больных преобладали женщины. Как мы видим, в I-й ("ревмосеп- 
тической")группе подострого септического эндокардита в на­
шем материале также имеется преобладание женщин. Б.Е.Шульц 
/234/ отмечает, что среди больных с подострим септическим 
эндокардитом, развившимся бесспорно у ревматиков ("ревмати­
ческая группа"), мужчины составляют 57,3#; среди же больных, 
у которых при наличии подострого септического эндокардита 
отсутствовали какие-либо морфологические (макро-микроскопи- 
ческие) и клинико-анамнестические указания на ревматизм 
("неревматическая группа"), процент мужчин является более 
высоким - 71,0#.

Таблица 23

Состав больных по полу и возрасту в I-й и во 2-й 
группе подострого септического эндокардита

I-я группа под­
острого септи­
ческого эндокар 
дита ("ревмосеп 
тическая")

2-я группа под­
острого септи - 
ческого эндокар 

ДИЬС.

абс.ч. # абс.ч. #

Всего больных 88 100,0 70 100,0
В т.ч. мужчин 37 42,0 43 61,4

женщин 51 58.0 27 38,6
В возрасте до 30 лет 25 28,4 32 45,7

30-49 лет 56 63,6 29 41,4

50 л. и старше 7 8.0 9 12,9

Средний возраст больных 36,6 32,1



В отношении возрастного состава больных между I-й и 
2-й группами подострого септического эндокардита также име­
ется некоторая разница. В I-й группе процент больных,умер­
ших в молодом возрасте ( до 30 лет), заметно ниже (28,4#), 
чем во 2-й группе (45,7#). Средний возраст умерших в 1-й 
группе равен 36,6, а во 2-й группе - 32,1 (таблица 23).

Таким образом, если сравнить средний возраст больных 
умерших с подострым септическим эндокардитом, со средним 
возрастом умерших в группе ревматических пороков без обост­
рения эндокардита и в группе возвратного ревматического эн­
докардита (таблица 24), то мы будем иметь самый высокий 
средний возраст в группе ревматических пороков без обостре­
ния эндокардита (41,7 ), более низкий - в группе возвратно­
го ревматического эндокардита (37,8 ), еще ниже - в 1-й 
("ревмосептической") группе подострого септического эндокар­
дита i 36,6 ) и наиболее низкий средний возраст умерших - 
во 2-й группе подострого септического эндокардита (32,1).

Таблица 24
Средний возраст умерших с ревматическими пороками без обос­
трения эндокардита, с возвратным ревматическим эндокардитом 

и подострыми септическими эндокардитами

Ревматичес- Возвратный Подострый септи- 
кие пороки ревматичес ческий эндокардит 
без обостре кий эндо- т „ 2 я
дита?нДОкаР каРдит группа группа

Средний возраст 41,7 37,8 36,6 32,1

Литературные данные также говорят о том, что упершие с 
подострым септическим эндокардитом по возрастному составу



являются более молодыш, чем умершие с ревматическим пора­
жением сердца без явлений сепсиса (речь идет, конечно,толь­
ко о взрослых больных)} по старым данным Финкельштеин(248), 
из всех умерших с затяжным септическим эндокардитом на воз­
раст до 30 лет приходится 46,0$, па возраст 30-50 лет-45,0# 
и на лиц старше 50 лет - 9,0$; аналогичны, в общем, данные 
и З.Д. Хахиной: 47,0^ - лица, умершие в возрасте до 30 лет, 
39,0$ - умершие в возрасте 30-50 лет и 14,0# - лица в воз­
расте старше 50 лет (цитировано по Ш.И.Криницкому /117/).
По Б.А.Черногубову /214/, средний возраст умерших с затяж­
ным септическим эндокардитом равен 34,1, тогда хсак у умер­
ших с ревматизмом сердца без сепсиса он равен 38,0 ; по дан­
ным В.Е.Шульц (234) средний возраст умерших с подострим сеп­
тическим эндокардитом в неревматической группе равняется 
34,5, а в ревматической - 37,1. На преобладание лиц относи­
тельно более молодого возраста среди больных с подострым 
септическим эндокардитом указывают также данные А.А.Лаптева 
и М.Е. Феклисовой (134), Л.Х. Кечкера (99), Е.А. Экспериан- 
довой (236) и др.

Здесь следует отметить, что в нашем материале разница 
в среднем возрасте больных между I-й ("ревмосептической" ) 
и 2-й группами подострого септического эндокардита примерно 
такая же, какая имеется в материале В.Е. Шульц между рев­
матической и неревматической группами подострого септическо­
го эндокардита.

Таким образом, I-я ("ревмосептическая") группа подостро­
го септического эндокардита имеет некоторые отличия в отно­
шении состава больных по полу и возрасту от 2-й группы под­
острого септического эндокардита.



РЕВМАТИЧЕСКИЙ ПОЛИАРТРИТ В AiiAMHE3E БОЛЬНЫХ С ПОДОСТРШ 
СЕПТИЧЕСКИМ ЭНДОКАРДИТОМ. Наш материал показывает, что меж­

ду I-й и 2-й группами подострого септического эндокардита 
имеется резкая разница в частоте случаев "суставного ана - 
мнеза" (таблица 25 и рис. б). В I-й группе "суставной ана - 
мнез" отмечен в 70,2#, а во 2-й группе - в 32,4#,т.е. в два 
с лишним раза реже, чем в I-й группе. Еще резче разница меж­
ду этими группами выявляется при учете случаев с повторными 
суставными приступами в анамнезе: в I-й группе такие случаи 
отмечены в 39,3#, а во 2-й - только в 11,8#, т.е. в три с 

лишним раза реже.
Таблица 25

Частота суставных приступов ревматизма в анамнезе 
больных с подострим септическим эндокардитом

I-я группа под­
острого септи­
ческого эндокар 
дита

2-я группа под­
острого септи­
ческого эндокар­
дита

абс.ч. # абс.ч. #

Общее количество больных 84 100,0 68 100,0
Количество больных с "су - 
ставным анамнезом" 59 70,2 22 32,4
Среди них количество боль­
ных с повторными суставны­
ми приступами ревматизма в 
анамнезе 33 39,3 8 11,8
Количество больных без су - 

ставных приступов ревматиз­
ма в анамнезе 25 29,8 46 67,6

Ряд авторов (Г.Ф.Ланг (129), П.Ф. Ломакин, Н.А.Сулимов- 
ская и Н.И. Лукьянова /140/, Л.Х. Кечкер /98/ и др. Указы­
вает, что в анамнезе больных с подострим септическим эндо-
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кардитом острый суставной ревматизм отмечается примерно в 
50-60# случаев, т.е. так же часто, как и у ревматиков без 
подострого септического эндокардита, М.Г.Богдатьян (^под­
черкивает, что частота "суставного анамнеза" одинакова как 
у ревматиков, умерших с пороками без обострения эндокардита, 
или с возвратным ревматическим эндокардитом, так и у больных 
с подострим септическим эндокардитом, действительно, если 
взять вместе всех больных с подострым септическим эндокарди­
том, то и в нашем материале частота "суставного анамнеза" у 
них будет примерно такой же, какая отмечается и по литератур­
ным данным, - в 53,3# ( у 81 больного из 152). Однако ди- 
ферендированный подход к группе больных с подострым септи­
ческим эндокардитом дает, как показывают приведенные наш 
данные, иное представление о частоте "суставного анамнеза", 
у этих больных. I-я, или "ревмосептическая", группа подост­
рого септического эндокардита характеризуется высоким про­
центом больных, имеющих "суставной анамнез", превышающим 
даже соответствующий процент в группе возвратного ревмати­
ческого эндокардита. В то же время 2-я группа подострого 
септического эндокардита отличается, наоборот, относитель­
но низкой частотой случаев "суставного анамнеза".

Рассматривая суставные приступы в течение ревматичес­
кого заболевания как показатель повышенной наклонности к 
рецидивированию ревматического процесса, мы в праве счи­
тать, что в 1-й группе подострого септического эндокардита 
большинство больных представляют собо*. ревматиков, отличав­
шихся значительной активностью течения ревматического за­
болевания. Во 2-й же группе такие больные составляют, оче­

видно, меньшинство.



НАЧАЛЬНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ И ОБЩАЯ ДЛИТЕЛЬНОСТЬ КЛИНИЧЕСКИ 
ЯВНОГО ПЕРИОДА СТРАДАНИЯ СЕРДЦА. НЕПОСРЕДСТВЕННЫЕ ПРИЧИНЫ 

СМЕРТИ, Изучая начальные проявления и общую длительность 
клинически явного периода заболевания, а также непосредствен­
ные причины смерти больных с подострым септическим эндокар­
дитом, мы также обнаруживаем значительную разницу между дву­
мя группами подострого септического эндокардита (таблицы 26,
27, 28).

Таблица 26
Первые клинические проявления страдания сердца у больных 

умерших с подострым септическим эндокардитом

I-я группа под- 2-я группа под­
острого септи- острого септи­
ческого эндокар- ческого эндо- 
дита.__________ кардита______
абс.ч. % абс.ч. *

Общее количество больных 84 100,0 68 100,0
Начальные клинические прояв­
ления страдания сердца:
1)Признаки недостаточности 
кровообращения 70 83,3 26 38,2

2)Суставные явления 29 34,5 II 16,2

З^Боли в области сердца 16 19,0 3 4,4

4)Лихорадка 12 14,3 41 60,3

5)Кровохаркание 3 3,6 4 5,9

6)Общая слабость 9 10,7 22 32,4

7)Мозговой инсульт I 1,2 2 2,9

8)Боли в области селезенки 2 2,4 4 5,9

9)Боли в области печени I 1,2 3 4,4

Ю)Признаки поражения почек «* 4 5,9



Вполне понятно, что у больных с подострим септическим 
эндокардитом, развившимся на фоне уже имеющейся декомпенса­
ции ревматического порока (I-я группа), истинное начало сеп­
тического процесса обычно не поддается определению, так 
оно маскируется картиной декошенсированного порока. Как по­
казывает таблица 26, у этих больных картина страдания сердца 
открывается в подавляющем большинстве случаев ( в 83,3# ) 
признаками недостаточности кровообращения. У значительного 
числа больных (34,6#) вначале отмечаются также суставные 
явления и уже много реже- различные другие болезненные призна­
ки: боли в области сердца (19,0#), лихорадка (14,3#), общая 
слабость (10,7#) и пр.

Что же касается 2-й группы, то здесь у большинства боль­
ных (60,3#) начальным проявлением заболевания бывает лихорад­
ка. Признаки же недостаточности кровообращения в начальном 
периоде заболевания отмечаются, по сравнению с I-й группой, 
в два с лишним раза реже (в 38,2#); также реже, чем в 1-й 
группе, встречаются в качестве начальных признаков страдания 
и суставные явления (в 16,2#). Наоборот, такой признак, как 
общая слабость в начале заболевания, во 2-й группе встреча­
ется в три раза чаще, чем в I-й, - в 32,4#.

Таким образом, 2-я группа подострого септического эндо­
кардита по начальным проявлениям заболевания характеризуется 
больше всего признаками инфекционно-токсического состояния 
(лихорадка, общая слабость) и в меньшей мере - признаками 
заболевания сердца. Многие авторы (С.О.Зимницкий /87 / , 
С.А.Гиляревский /60/, Р.Ь.Кацнельсон /95/ и др.) отмечают, 
что начальный период болезни при подострых септических эн­



докардитах не шеет достаточно характерной картины. Часто 
имеются лишь признаки какого-то неясного инфекционно-токси­
ческого состояния, сказывающегося длительной, капризного ха­
рактера лихорадкой, познабливаниями, явлениями общего недо­
могания, при относительно хорошо сохранившейся трудоспособ­
ности (Р.Б.Кацнельсон / 95/, К.В.Бунин /28/ ). Эти литера­
турные данные в полной мере приложимы к больным 2-й группы 
на нашем материале. Больные же I-й группы подострого септи­
ческого эндокардита ("ревмосептической" группы), как и в 
группе возвратного ревматического эндокардита или в группе 
ревматических пороков без обострения эндокардита, с самого 
начала клинически явного течения болезни идут как сердечные 
больные.

В главе Ш мы указали, что в I-ю группу подострого септи­
ческого эндокардита нами включено небольшое число случаев, 
где подострый септический эндокардит развился вслед за кар­
тиной типичного суставного приступа ревматизма. Однако и во 
2-й группе подострого септического эндокардита у небольшого 
числа больных (16,2#) в начале заболевания отмечались су­

ставные явления, выражавшиеся главным образом болями в су­
ставах без припухания их. Характер этих суставных явлений не 
может считаться достаточно ясным: есть ли это проявление 
сепсиса, или же суставные явления здесь представляют собой 
легкий рецидив ревматизма, за которым следует развитие сеп­
тического эндокардита. С.А. Гиляревский /60/ указывает, что 
в начале затяжного септического эндокардита очень часто 
наблюдаются боли в суставах и нередко небольшое их припуха- 
ние; при этом отмечается прекрасное действие салицилатов и



пирамидона на указанные суставные явления. Однако давно уже 
было отмечено, например, С.С.Зимницким /87/, что изменения 
со стороны суставов при подострон септическом эндокардите, 
сказывающиеся чаще всего только болями, не поддаются воздейст­
вию салицилатов. С другой стороны, г.Ф. Ланг /130/, описы­
вая начальные проявления подострого септического эндокарди­
та, не упоминает о суставных явлениях и лишь указывает,что 
изредка подострый! септический эндокардит развивается у рев­
матиков непосредственно вслед за рецидивирующей ревматичес­
кой инфекцией с постепенной переменой клинической картины. 
Также и Р.Б.Кацнельсон /95/, К.В.Бунин /28/,характеризуя 
клиническую картину начального периода подострого септиче­
ского эндокардита, не указывают на наличие в этом периоде 
суставных явлений.

Таблица 27
Общая длительность клинически явного течения заболевания 
у больных, умерших с подострым септическим эндокардитом

I-я группа под­
острого септи­
ческого эндо­
кардита

2-я группа под' 
острого септи­
ческого эндо­
кардита

абс.ч. * абс.ч. J*

Общее количество больных 84 100,0 68 100,0
Количество больных с длитель­
ностью заболевания:

I) до I года 20 23,8 53 77,9

2) от I до 3 лет 26 31,0 15 22,1

3) от 3 до 5 лет II 13,1 - -

4) свыше 5 лет 27 32,1 —



Общая длительность клинически явного течения страдания 
сердца у больных в I-й группе подострого септического эндо­
кардита в большинстве случаев превышает I год; длительность 
заболевания до I года отпечена в 23,8# , от 1г. до 3 лет- в 
31,0$, от 3 до 5 лет - в 13,1# и свыше 5 лет - в 32,1# (таб­
лица 27). Таким образом, I-я ("ревмосептическая") группа 
подострого септического эндокардита характеризуется^ общем,, 
преобладанием среди больных лиц с длительным течением забо­
левания. В этом отношении ”ревмосептическая11 группа весьма 
близка к группе возвратного ревматического эндокардита.Это 
и понятно, так как больные с подострым септическим эндокар­
дитом I-й группы, если можно так выразиться, комплектуются, 
очевидно, из такого же контингента ревматиков, из какого сос­
тоит и группа возвратного ревматического эндокардита.Следу­
ет отметить, что в данной группе среди больных с более ко­
ротким течением заболевания ( до I года) больше половины 
относилось к тем больным, у которых подострый септический 
эндокардит развился непосредственно вслед за острым сустав­

ным приступом ревматизма.
Во 2-й группе подострого септического эндокардита у 

большинства больных (в 77,9#) длительность заболевания не 
превышает I года, а у остальных (в 22,1#) отмечена в преде­
лах от I до 3 лет. Таким образом, 2-я группа подострого сеп­
тического эндокардита характеризуется относительно коротким 
течением заболевания. Как указывают С.А.Гиляревский /60/,
В.Ф.Зеленин /83/ и некоторые другие авторы, подострый сеп­
тический эндокардит длится от нескольких месяцев до 1-1,5 
лет, Иногда, правда, наблюдаются случаи затяжного септичес­



кого эндокардита и с большей длительностью - до 2 с лишним 
лет (Р.Д.Штерн /233/ ); подобные случаи встречались и в иаидм 
материале.

Не подлежит , однако, сомнению, что и в I—й группе подос— 
трого септического эндокардита длительность именно септичес­
кого процесса не выходит за пределы той, которая отмечена 
у больных 2-й группы; но, как мы указывали, начало септичес­
кого процесса при наличии уже имевшегося выраженного страда­
ния сердца обычно определить бывает затруднительно, так как 
признаки сепсиса здесь большей частью бывают стертыми и 
маскируются картиной недостаточности общего кровообращения.

Как при ревматических, так и особенно при подострых сеп­
тических эндокардитах анализ непосредственных причин смерти 
нередко бывает весьма затруднительным, так как к основное 
(септическому) процессу часто присоединяются различные дру­
гие патологические процессы, ускоряющие наступление леталь­
ного исхода. Поэтому и при подострых септических эндокарди­
тах приходится часто в качестве причин смерти считать имен­
но сочетание двух или даже нескольких патологических про­
цессов. М.Г. Богдатьян (23) на 109 случаев смерти при подос­
трых септических эндокардитах сепсис, как таковой, в качест­
ве причины смерти отметила только в 30 случаях. Р.Д.Штерн 
/233/ приводит данные, согласно которым сам септический эн­
докардит является причиной смерти только в 8 случаях из 27, 
в 7 случаях причиной смерти было сочетание септического эн­
докардита с декомпенсацией сердца, в 3 случаях - сочетание 
сердечной декомпенсации с бронхопневмонией, в 4 сл. -деком-



пенсация сердца, в 2- разрыв микотической аневризмы в мозгу, 
в 2 - уремия и в I случае - крупозная пневмония, т.е. в по­
ловине случаев подострого септического эндокардита причиной 
смерти была и декомпенсация сердца.

По нам данным ( таблица 28), в I-й ("ревмосептической") 
группе подострого септического эндокардита только в 19,3# 
случаев можно считать, что причиной смерти послужил септи­
ческий процесс как таковой. Это наблюдалось по преимуществу 
в тех случаях, когда септический эндокардит развивался не­
посредственно вслед за суставным приступом ревматизма. В 3,4# 
случаев причиной смерти было сочетание сепсиса с бронхопнев­
монией и в 1,1# - с тромбозом мезентериальных сосудов. В 
большинстве же случаев - в 67,0# - смерть последовала от со­
четания тяжелой недостаточности кровообращения с септическим 
процессом; при этом в 14,8# случаев помимо указанного соче­
тания недостаточности кровообращения и сепсиса имелась еще и 
бронхопневмония, в 2,3# - крупозная пневмония, в 2,3#- уре­
мия, в 1,1# - тромбоз легочной артерии и в 1,1# - инфаркт 
миокарда. В 4,5# непосредственной причиной смерти явилось 
кровоизлиянием в мозг и в таком же проценте случаев - уре­

мия.
Во 2-й группе несколько чаще, чем в I-й, единственной 

причиной смерти являлся септический процесс - в 27,1/J слу­
чаев. В 7,1# случаев причиной смерти было сочетание септи­
ческого эндокардита с крупозной пневмонией, в 2,9/j - с брон­
хопневмонией, в 1,4# - с эмболией венечной артерии и в 1,4#- 

с менингитом.



Причины смерти у больных с подострым септическим 
эндокардитом

гРУппа под- 2-я группа под­
острого септи- острого септи­
ческого эндо- ческого эндо­
кардита кардита 

— --  ----- абс.ч. % абс. ч.
Общее количество больных 88 100,0 70 100,0
Причины смерти;

I.Септический эндокардит 17 19,3 19 27,1
2.Септический эндокардит и 
тромбоз мезентериальных 
сосудов I 1,1

3.Септический эндокардит и 
эмболия венечной артерии I 1,4

4.Септический эндокардит и 
крупозная пневмония т 5 7,1

5.Септический эндокардит и 
бронхопневмония 3 3,4 2 2,9

6.Септический эндокардит и 
менингит т I 1,4

7.Септический эндокардит и 
недостаточность кровообра­
щения 59 67,0 28 40,0

В том числе в сочетании еще: 
1)с бронхопневмонией 13 14,8 5 7,1
2)с крупозной пневмонией 2 2,3 2 2,9
3)с тромбозом легочной артерии I 1*1 -
4)с инфарктом миокарда I 1,1 - -
5) с уремией 2 2,3 - -

8.Кровоизлияние в мозг 4 4,5 13 18,6
9.У р е м и я 4 4,5 I 1,4



Сочетание септического эндокардита с тяжелой недостаточностью 
кровообращения, как причина смерти, имело место в 40,О#,т.е. 
в полтора с лишним раза реже, чем в I-й группе; причем здесь 
мы также имели в 7,1# случаев осложнение бронхопневмонией 
и в  2,9# - крупозной пневмонией. Во 2-й группе подострого 
септического эндокардита в значительном проценте случаев ( в 
18,6#) смерть была обусловлена кровоизлиянием в мозг.Смерть 
от уремии отмечена только в 1,4# случаев.

Таким образом, у больных с подострым септическим эндокар­
дитом, в общем, конкурируют две основные причины смерти:сеп­
сис, как таковой, и недостаточность кровообращения. Это в 
отношении подострых септических эндокардитов подчеркивает 
и Р.Д. Штерн (233). Недостаточность кровообращения, разуме­
ется, чаще играет роль в летальном исходе заболевания в 1-й 
группе, так как здесь и сам септический процесс развивается 
уже в условиях декомпенсированного кровообращения; во 2-й 
же группе недостаточность кровообращения обычно возникает 
уже при наличии септического поражения сердечно-сосудистой 
системы.

Следует подчеркнуть, что у больных с подострым септи­
ческим эндокардитом, как и у ревматиков без явлений сепси­
са, часто к основному заболеванию присоединяются другие па­
тологические процессы, которые, несомненно, ускоряют наступ­
ление смерти от основного заболевания, а в ряде случаев яв­
ляются и непосредственной причиной смерти, как, например, 
кровоизлияние в мозг, которое наиболее часто встречается во 
2-й группе подострого септического эндокардита ( в четыре 
раза чаще, чем в I-й группе). Если взять все вместе подост-



рые септические эндокардиты, то случаи от кровоизлияния в 
мозг составят 10,8#, i.e. процент,близкий к тому,какой ука­
зывает, например, В.Е.Шульц (234) - 9,8#.

ИЗМЕНЕНИЕ КЛАПАННОГО АППАРАТА СЕРДЦА.

При подострых септических эндокардитах, как известно,име­
ется выраженная тенденция к поражению аортального клапана.
Это давно уяе было подчеркнуто С.С.Зимницким /87/,Финкель- 
штейн /248/ и другими авторами. В то же время изменения 
двустворчатого и трехстворчатого клапанов отмечаются в мень­
шем проценте случаев, чем при ревматизме. Изменения же кла­
пана легочной артерии встречаются так же редко, как и при 
ревматическом эндокардите. О частоте поражения отдельных 
клапанов сердца при подострых септических эндокардитах дают 
представление следующие цифры: в клинике Г.Ф. Ланга / 129 / 
на 82 секционных случая затяжного септического эндокардита 
изменения двустворчатого клапана отмечены в 59 случаях(72,О#), 
а аортального - в 67 (81,7#); по секционным данным З.Д.Хахи- 
ной (100 случаев затяжного септического эндокардита), пора­
жение двустворчатого клапана найдено в 71,0#, аортального - 
в 83,0#, трехстворчатого - в 4,0# и клапана легочной арте­
рии - в 2,0# (цитировано по Ш.И.Криницкому /117/). В боль­
шом секционном материале Б.А.Черногубова /215/ приводятся 
следующие данные о частоте изменений отдельных клапанов серд­
ца в случаях затяжного септического эндокардита: изменения 
двустворчатого клапана отмечены в 77,6#, аортального - в 
81,3#, трехстворчатого - в 9,9#. Преобладание при подострых



септических эндокардитах изменений аортального клапана над 
изменениями двустворчатого отмечают на своем материале и не­
которые другие авторы (А.А.Лаптев и М.Е.Феклисова /134/ ,
М.И. Теодори/ 202/).

В отличие от ревматического эндокардита, при подостром 
септическом нередко встречается изолированное изменение 
аортального клапана. В.Е. Шульц (234) это отмечает в 16,4# 
случаев, Б.А. Черногубов (215) - в 22,0#, Л.И. Гефтер (56)- 
в 23,0#, Я.Г. Зттингер (238) - в 30,0# случаев.

Следует , однако, отметить, что по Н.Д.Стражеско (187), 
при затяжных септических эндокардитах, хотя и часто обнару­
живаются признаки поражения аортального клапана, но обычно 
рядом с признаками поражения двустворчатого, а иногда и трех­
створчатого клапана. М.Г. Богдатьян (22) на своем материале 
в большинстве случаев подострого септического и возвратного 
ревматического эндок ардитов отмечает идентичность в пора­
жении клапанов. По данным Л.И. Гефтера (56), при затяжном 
септическом эндокардите отмечено: поражение аортального кла­
пана в 69,0#, а двустворчатого - в 78,0#, т.е. несколько ча­

ще.
Если учесть все эндокардитические изменения клапанов, 

независимо от того, являются ли они свежими или старыми,то 
мы будем иметь следующу%артину клапанных изменений при 
подострых септических эндокардитах в нашем материале (таб­
лица 29): в I-й группе изменения двустворчатого клапана 
имеются во всех случаях, изменения аортального клапана - в 
65,9#, трехстворчатого - в 36,4# и клапана легочной артерии- 
в 4,5#; при этом стеноз левого венозного отверстия обнару­
жен в 90,9#, недостаточность аортального клапана - в 21,6#



и стеноз правого венозного отверстия - в 12,5%; изменения 
двух и более клапанов имели место в 76,1$ случаев. Во 2-й 
группе подострого септического эндокардита изменения дву - 

сгаорчатого клапана отмечены в 72,9$, а аортального - в 88,6$; 
изменения трехстворчатого клапана встретились всего лишь в 
5,7$, а изменения клапана легочной артерии не были обнаруже­
ны ни в одном случае; сужение левого венозного отверстия 
отмечено в 42,9$, но зато недостаточность аортального клапа­
на отмечена более чем в половине случаев - в 58,6$; сужение 
правого венозного отверстия найдено всего лишь в 1,4$; изме­
нения двух и более клапанов также имело место более чем у 
половины больных - в 64,3$ ; среди случаев с изменением од­
ного только клапана (35,7$) большинство (25,7$) относится к 
случаям изолированного изменения аортального клапана.

Таким образом, разница в "профиле" клапанных изменений 
между I-й ("ревмосептической") и 2-й группами подострого сеп­
тического эндокардита сводится к тому, что в I-й группе,как 
и в группе возвратного ревматического эндокардита, имеется 
изменение во всех случаях двустворчатого клапана с высоким 
процентом случаев сужения левого венозного отверстия, от­
носительно высокий процент случаев с изменением трехстворча­
того клапана, нередко с наличием сужения правого венозного 
отверстия; изменения же аортального клапана, хотя и состав­
ляют довольно высокий процент, все же значительно уступают 
по частоте изменениям двустворчатого клапана; при этом слу­
чаи аортального порока в виде недостаточности клапана состав­
ляют примерно 1/3 всех случаев поражения аортального клапа­
на* Вэ 2-й же группе преобладают по своей частоте изменения



аортального клапана, причем более чем в половине случаев из­
менений аортального клапана имеется порок этого клапана в 
виде недостаточногости его; изменения двустворчатого тгпяплцп 
с наличием сузсения левого венозного отверстия отмечены в два 
с лишним раза реже,чем в I-й группе; изменения трехстворчато­
го клапана имелись лишь в единичных случаях; характерным для 
данной (2-й) группы является наличие значительного числа слу­
чаев с изменением одного только аортального клапана,что,как
известно, не свойственно ревматическим эндокардитам.

Таблица 29
Частота изменений отдельных клапанов сердца у больных, 

умерших с подострим септическим эндокардитом
I-я группа под- 
остр.септическ. 
эндокардита

2-я группа под- 
остр.септическ. 
эндокардита

абс.ч. * абс.ч %

Общее количество больных 88 100,0 70 100,0

Изменения двустворчатого клап. 88 100,0 51 72,9

аортального клапана 58 65,9 62 88,6

трехстворчатого 32 36,4 4 5,7

клапана легочной арт. 4 4*5 - -

Изменения двух и более клапа­
нов (комбинированные изменения) 67 76,1 45 64,3

Изменения одного клапана (изо­
лированные) 21 23,9 25 35,7

В том числе изолированные из­
менения аортального клапана _. 18 25.7

Суиение левого венозного от­
верстия 80 90,9 30 42,9

Недостаточность аортального 
клапана 19 21,6 41 58,6

Сукение правого венозного 
отверстия II 12,5 I 1,4



Как и при ревматизме, при подострых септических эндо­
кардитах "профиль” изменений клапанного аппарата сердца в 
определенной мере зависит от пола больных. По данним Б.Д.Чер- 
ногубова (212), при затяжном сепсисе митральные пороки отме­
чаются у мужчин в 74,7$, у женщин - в 82,4#; аортальные по­
роки соответственно: в 88,0# и 69,3# и трикуспидальные - в 
8,4# и 12,3#, т.е. поражение аортального клапана чаще отме­
чается у мужчин, а поражение двустворчатого и трехстворчато­
го - чаще у женщин.

Наши данные (таблица 30) показывают, что и в I-й и во 
2-й группах подострого септического эндокардита изменения 
двустворчатого и трехстворчатого клапанов более часты у жен­
щин, а изменения аортального клапана чаще встречаются у муж­
чин. При этом разница наиболее выражена в отношении аорталь­
ного клапана и меньше всего в отношении двустворчатого кла­
пана. Так, изменения аортального клапана отмечены в 1-й 
группе у мужчин в 81,I#, а у женщин в 54,9# ; недостаточ­
ность аортального клапана: у мужчин в 35,1#, у женщин в II,8#; 
во 2-й группе изменения этого клапана отмечены у мужчин в 
97,7#, у женщин - в 74,1#; недостаточность аортального кла­
пана соответственно в 70,0# и 40,7#. Нужно сказать, что от­
меченная выше разница в "профиле" клапанных изменений между 
I-й и 2-й группами подострого септического эндокардита зави­
сит не только от того, что в I-й ("ревмосептической") группе 
преобладают среди больных женщины, а во 2-й группе - мужчи­
ны, но и от особенностей септического эндокардита в той и 

другой группе.



Частота изменений отдельных клапанов сердца у мужчин и 
женщин, умерших с подострым септическим эндокардитом

I-я группа под­
острого септи­
ческого эндо­
кардита

2-я группа под­
острого септи­
ческого эндо­
кардита

.. • •• , м. Ж. м. ж.

Количество больных 37 51 43 27

Изменения двустворчатого 
клапана , 37 V (100#) ,51 s (100#) ,30 ч( 70#) 7̂7,8#)

В том числе со стенозом 
левого венозного отверстия 33

(89,2#)
47
(92,2#)

16
(37,2#) 5̂1,8#)

Изменения аортального кла­
пана ,30 Ч (81,1)

28
(54,9#)

42
(97,7#) 7̂4,1#)

В том числе с недостаточ­
ностью клапана , 13 ч(35,1#) (11,8#) ,30 ч(70,0#) 4̂0,7#)

Изменения трехстворчатого 
клапана , 11 ч(30,0#)

21 ч (41,2#) ( 4,7#)
,2
(7,4# )

В том числе со стенозом 
правого венозного отвер­
стия. ( 5?4Й

, 9 ч (17,6#)
I ч 

( 2,3#)
4Ш

Изменения клапана легоч­
ной артерии. ( ь,& )

, 2 ч 
( 3,0#)

- -

Так, если сравнить частоту изменений аортального и двуствор­
чатого клапана у мужчин в I-й и во 2-й группе (таблица 30), 
то в I-й группе у них преобладают изменения двустворчатого 
клапана (100,0 против 81,1#), а во 2-й группе, наоборот, 
преобладают изменения аортального клапана (97,7̂  против



70,0# ) ;  то же по существу мы имеем и среди женщин в той 
и другой группе; в I-й группе резко преобладают изменения 
двустворчатого клапана над изменениями аортального(100,0# 
против 54,9>«); во 2-й же группе частота изменений аортально­
го клапана (74,1/5) почти равна частоте двустворчатого клапа­
на (77,8$). Следовательно, для 2-й группы подострого сеп­
тического эндокардита особенно характерна значительная час­
тота изменений аортального клапана не только у мужчин, но и 
у женщин.

Если теперь учесть только свежие эндокардитические из­
менения клапанов, т.е. изменения, соответствующие периоду 
развития именно септического процесса, то мы получим следую­
щую картину (таблица 31 и рис. 7): в I-й ("ревмосептической") 
группе свежие эндокардитические изменения,как и при учете 
всех вообще эндокардитических изменений, чаще всего отмеча­
ются на двустворчатом клапане ( в 87,5$), на втором месте 
по частоте стоят изменения аортального клапана ( в 58,0#), 
на третьем - изменения трехстворчатого клапана ( в 23,9# ); 
изменения клапана легочной артерии встречаются в единичных 
случаях ( в 4,5#); во 2-й группе наиболее часты изменения 
аортального клапана ( в 84,3#), на втором месте - изменения 
двустворчатого клапана ( в 61,4#), изменения трехстворчато­
го клапана встречаются лишь в единичных случаях (в 2,9# ),
4

а изменения клапана легочной артерии не отмечаются вовсе.Та­
ким образом, при подострых септических эндокардитах 1-й 
("ревмосептической") группы соотношение частоты поражения 
отдельных клапанов сердца является таким же, какое свойствен­
но ревматическому эндокардиту; при подострых же септических



эндокардитах 2-й группы имеется выраженная тенденция к пре­
имущественному поранению аортального клапана и редко поража­
ется трехстворчатый клапан.

Таблица 31
Частота свежих эндокардитических изменений отдельных кла­

панов сердца при подострых септических эндокардитах

I-я группа под­
острого септи­
ческого эндо­
кардита

2-я группа под­
острого септи­
ческого эндо­
кардита

абс.ч. % абс.ч. #

Общее количество больных 88 100,0 70 100,0
Изменения двустворчатого 
клапана 77 87,5 43 61,4

В том^сле с язвенным про­
цессом 55 62,5 20 28,6

Изменения аортального клапа­
на 51 58,0 59 84,3

В том числе с язвенным про­
цессом 23 26,1 42 60,0

Изменения трехстворчатого 
клапана 21 23,9 2 2,9

В том числе с язвенным про­
цессом. 2 2,3 - -

Изменения клапана легочной 
артерии 4 4,5 - -

В том числе с язвенным про­
цессом _ —

Общее количество больных с 
язвенным эндокардитом 62 70,5 46 65,7

Существенным различием между двумя группами подострого 
септического эндокардита является также и то, что в 1-й 
группе преимущественной локализацией язвенного процесса



Возвратный рёвматиче- Подострый септический Подострый Ъептический
ский эндокардит. эндокардит-I-я группа. эндокардит-^-я группа.

□ Двустворчатый Аортзл'.ный Трехстворчатый я ^ т  Клапан легочной
клапан х//УУл клапан гегая клапан артерии

Рис.7 Частота поражения свежим эндокардитическим процессом клапанов сердца при возврат­
ных ревматических и подострых септических эндокардитах.



Подострый септический Подострый септический 
эндокардит - 1-я группа эндокардит - 2-я группа

Рис.8 Частота язвенного эндокардита отдельных клапанов сердца при под- 
ост^ых септических эндокардитах.



служит двустворчатый клапан, на котором этот процесс отме­
чен в 62,5$, тогда как на аортальном он отмечен в 26,1$ 
случаев, т.е, почти в два с половиной раза реже; во 2-й 
же группе, наоборот, преимущественной локализацией язвенно­
го процесса служит аортальный клапан, где язвенный процесс 
отмечен в 60,0$; на двустворчатом же клапане этот процссс 
обнаружен в 28,6$, т.е. в два раза реже ( рис. 8 и таблица 
31). Общее же количество больных с язвенным эндокардитом в 
той и другой группе примерно одинаково: 70,5$ в I-й группе 
и 65,7$ во 2-й.

Разница в частоте локализации язвенного эндокардита на 
двустворчатом и аортальном клапанах, отмеченная между 1-й 
и 2-й группами подострого септического эндокардита, имеет 
место и в том случае, если рассматривать по отдельности муж­
чин и женщин (таблица 32). В той и другой группе подостро­
го септического эндокардита язвенный эндокардит вообще, а, 
в частности, и на аортальном клапане встречается чаще у муж­
чин, чем у женщин: в I-й группе у мужчин язвенный эндокар­
дит отмечен в 78,4$, у женщин - в 64,7$; язвенный эндокар­
дит аортального клапана соответственно: в 40,5$ и 15,7$ ; 
однако в этой группе как у мужчин, так и у женщин, язвенный 
эндокардит значительно чаще отмечается на двустворчатом кла­
пане, чем на аортальном, особенно у мужчин: у мужчин язвен­
ный эндокардит двустворчатого клапана отмечен в 62,2$, аор­
тального клапана - в 40,5$; у женщин язвенный эндокардит 
двустворчатого клапана обнаружен в 62,7$, а аортального - в 
15,7$. Во 2-й группе подострого септического эндокардита яз­
венный эндокардит, в том числе и язвенный эндокардит аорталь-



и or о клапана, также обнаружен чаще у мужчин, чем у женщин: у 
мужчин - в 72,1#, в ю м  числе на аортальном клапане - в 
67,4#, у женщин же - в 55,6# и в юм числе на аортальном 
клапане - в 48,1#. Однако в данной группе и у мужчин и у 
женщин локализация язвенного процесса значительно чаще 

встречалась на аортальном клапане, нежели на двустворчатом: у 
мужчин на аортальном клапане - в 67,4# и на двустворчатом - 
в 30,2#, у женщин на аортальном - в 48,1# и на двустворча­
том £ в 25,9#.

Частота язвенного эндокардита на отдельных клапанах сердца 
у мужчин и женщин при подострых септических эндокардитах

Таблица 32

I-я группа под- 2-я группа под­
острого септи- острого септи­
ческого эндокар- ческого эндокар-
M i дита

ж. м.

Общее количество больных
(100#) (100#) (100#) (100#)

Язвенный эндокардит дву­
створчатого клапана

Язвенный эндокардит аор­
тального клапана

Язвенный эндокардит трех- 
створчатого клапана

(2*7#) (2,0# )

Всего больных с язвенным 
эндокардитом

Таким образом, разная частота локализации язвенного эн­
докардита на двустворчатом и аортальном клапанах в 1-й



("ревмосептической") и во 2-й группах подострого септичес­
кого эндокардита не зависит от разного состава ( по полу) 
больных в этих группах.

Различная частота поранения язвенным эндокардитом дву­
створчатого и аортального клапанов в I-й и во 2-й группе под­
острого септического эндокардита не зависит такае и от воз­
растного состава больных в этих группах. Если в обеих груп­
пах разделить всех больных на две возрастные группы - боль­
ных в возрасте до 30 лет и больных в возрасте старше 30 лет,- 
то получим следующее (таблица 33): в I-й группе подострого 
септического эндокардита как у больных до 30 лет, так и у 
больных в возрасте 30 лет и старше язвенный эндокардит ча­
ще отмечается на двустворчатом клапане, а не аортальном ; 
на двустворчатом клапане он отмечен у больных в возрасте до 
30 лет в 56,0#, а на аортальном - в 24,0#} у больных в воз­
расте 30 лет и старше мы имеем соответственно: 65,1# и 27,0#; 
в то не время во 2-й группе подострого септического эндокар­
дита в младшей возрастной группе язвенный эндокардит двуст­
ворчатого клапана отмечен в 31,2#, а аортального - в 43,8#; 
соответствующие цифры для старшей возрастной группы будут: 
26,3# и 73,7# ; следовательно особенность в частоте пораже­
ния язвенным процессом двустворчатого и аортального клапа­
нов в той и другой группе подострого септического эндокарди­
та сохраняется независимо от возраста больных.

Попутно следует отметить , что в I-й и особенно во вто­
рой группе подострого септического эндокардита среди боль­
ных в возрасте до 30 лет язвенный эндокардит вообще встре­
чается peace, чем у больных более старшего возраста.



Частота развития язвенного эндокардита при подострых сеп­
тических эндокардитах у больных разного возраста

I-я группа подост­
рого септического 
эндокардита

- 2-я группа под­
острого септи­
ческого эндокар­
дита

Возрастные группы: до 30 
лет

30 лет и 
старше

До 30 ле! 
лет

' 30 л.и 
старше

Общее количество больных
(100#) ✓ 63 ч (100#) (100;-) ,38 ч (100#)

Количество больных с яз­
венным эндокардитом:
двустворчатого клапана 14

(56,0#)
41
(65,1#) , 10 (31,2*/ ,10 ч(26,3#)

Аортального клапана 6
(24,0#)

17
(27,0#)

14
(43,8#)

28
(73,7#)

Всего больных с язвен­
ным эндокардитом ✓ 16 ч(64,0#) А 6 ч (73,0#) ✓ 17 ч(53,1#) ,29 Ч(76,3#)

Надо сказать, что подострый септический эндокардит далеко 
не всегда характеризуется наличием язвенного процесса на 
клапанах. По данным Л.й.Гефтера /56/, язвенный процесс при 
подострых септических эндокардитах отмечен в 60,0# случаев; 
в 40,0# случаев был бородавчатый эндокардит. л.Х.Кечкер(98) 
на материале клиники Г.Ф.Ланга имел на 72 случая подостро­
го септического эндокардита в 38, т.е. более чем в полови­
не бородавчатый эндокардит. Правда, З.Д.Хахина на своем ма­
териале в случаях затяжного септического эндокардита отме­
чает язвенный процесс на клапанах в 94,0# и только в 6,0# 
случаев эндокардит был бородавчатый (цитировано по Ш.И.Кри- 
ницкому /117/). По нашим данным (таблица 31), язвенный эн­
докардит в I-й группе подострого септического эндокардита



отмечен в 70,5# и во 2-й группе - в 65,7$.случаев. Бородав­
чатые наложения при подострых септических эндокардитах, в 
отличие от ревматического эндокардита, часто характеризуют­
ся крупными размерами и обычно содержат в себе различных 
микробов. Л.И.Гефтер (56) во всех случаях подострого септи­
ческого эндокардита, имевшего характер бородавчатого, отметил 
наличие в тромботических наложениях и в ткани клапане, коло­
нии микробов. Бородавчатый эндокардит при подострых септи­
ческих эндокардитах, дающий крупные, полипозные тромботи­
ческие наложения, чаще встречается в более молодом возрасте 
и особенно в детском (А.П.Авцын /8/ ).

Спрашивается, что лежит в основе особенностей в "профи­
ле" поражений клапанного аппарата сердца при подострых септи­
ческих эндокардитах I-й и 2-й групп ? Несомненно, что здесь 
решающую роль играет разная почва, на которой развивается 
подострый септический эндокардит. Б последнее время появи­
лись работы, в которых частота поражения отдельных клапа­
нов сердца при подострых септических эндокардитах рассматри­
вается дифференцированно: при эндокардитах, развившихся у 
лиц с ревматическими пороками сердца, и при так называемых 
первичных подострых септических эндокардитах. Эти работы 
показывают существенную разницу в частоте поражения клапанов 
сердца в указанных группах подострого септического эндокар­
дита. По Б.А.Черногубову (214, 216), примерный профиль поро­
ков сердца при первичном подостром септическом эндокарди­
те отклоняется от профиля клапанных пороков по всей группе 
подострого септического эндокардита в сторону меньшего про­
цента случаев митральных пороков и пороков трехстворки и в



сторону, наоборот, большего процента случаев аортальных по­
роков. В. Е.Шульц (234), разделив все подострые септические 
эндокардиты на две группы - неревматическую и ревматическую,- 
отмечает, что в первой группе, т.е. неревматической, случаи 
без сформированного стабильного порока обнаружены в 55,5#, а 
во второй - ревматической - такие случаи составили только 
18,2#; изолированный аортальный порок в первой группе наблю­
дался в четыре раза чаще, чем во второй ( в 29,0# против 
7,3#), а комбинированные ( митрально-аортальные) пороки,на­
оборот, чаще отмечены в ревматической группе ( в 30,5#),чем 
в неревматической ( в 8,9#). По данным этого see автора, как 
недостаточностьаортального клапана, так и сужение устья аор­
ты отмечены в той и другой группе в одинаковом проценте слу­
чаев; резкая же разница была в частоте митральных пороков: 
в неревматической группе недостаточность митрального клапа­
на отмечена только в 11,0# случаев, а в ревматической - в 
45,1#; митральный же стеноз в неревматической группе вовсе 
не обнаружен, тогда как в ревматической он отмечен в 52,5#.
А.М.Вихерт /39/, рассматривая раздельно частоту локализации 
язвенного эндокардита, с одной стороны, при затяжном септи­
ческом эндокардите у ревматиков, а, с другой, при затяжном 
септическом эндокардите у лиц с сифилитическими, атеро­
склеротическими, врожденными пороками и у лиц, вообще не 
страдавших ранее пороком сердца, констатирует язвенный эн­
докардит двустворчатого клапана у ревматиков в 24,0#, дву­

створчатого и аортального - в 35,1#, двустворчатого, аорталь­
ного и трехстворчатого - в 1,0# ; в общей сложности язвенный 
эндокардит двустворчатого клапана у ревматиков был отмечен



в 60,1*; в то же время в неревматической группе затяжного 
септического эндокардита язвенный эндокардит двустворчатого 
клапана был обнаружен всего лишь в 19,7# в том числе только 
на двустворчатом клапане в 13,2/5 и одновременно на двуствор­
чатом и аортальном клапанах - в 6,5$; с другой стороны, яз­
венный эндокардит только одного аортального клапана у ревма­
тиков был отмечен в 40,3#, а у прочих - в 70,5# случаев.

Приведенные литературные данные относительно частоты 
поражения клапанов у больных с подострым септическим эндокар 
дитом в неревматической группе в значительной мере соответ­
ствуют нашим данным об изменениях клапанного аппарата при 
подострых септических эндокардитах 2-й группы, т.е. при тех 
эндокардитах, которые развились у людей, бывших до того 
практически здоровыми.

Однако во 2-й группе подострого септического эндокарди­
та в нашем материале большинство больных является, несомнен­
но, ревматиками; можно предполагать, что в период, непосред­
ственно предшествовавший развитию у них септического эндо­
кардита, ревматический процесс в активной его форме у них 
отсутствовал, а возможно и раньше не отличался большой ак­
тивностью; за это последнее предположение говорит, по наше­
му мнению, то, что во 2-й группе подострого септического 
эндокардита процент больных с "суставным анамнезом", по 
сравнению с другими группами больных, является наиболее низ­
ким; кроме того, и изменения трехстворчатого клапана,нали­
чие которых у ревматиков свидетельствует о довольно-таки 
активном течении ревматического эндокардита, в данной груп­
пе встречаются лишь в незначительном числе случаев.Поэтому



вполне вероятно, что ревматики, находящиеся в неактивной 
стадии ревматического заболевания, должны реагировать на 
септическую инфекцию таким же образом, как и неревматики.
Ь литературе имеются указания на то, что типичный затяжной 
септический эндокардит развивается у ревматика обычно спус­
тя длительное время после проявлений ревматического заболе­
вания (С.А.Гиляревский /60/).

Возникает также вопрос, не зависит ли разница в "про­
филе" клапанных изменений и, в частности, в локализации яз­
венного эндокардита на двустворчатом и аортальном клапанах 
у больных I-й и 2-й групп подострого септического эндокар­
дита от предшествующего поражения клапанов ревматическим 
процессом, т.е. от предшествующей деформации клапанов, ко­
торая служит моментом, способствующим оседанию инфекции на 
таком клапане? А.М.Вихерт (39), анализируя данные о частоте 
локализации язвенного эндокардита на отдельных клапанах, 
высказывается в пользу того, что локализация подострого 
септического эндокардита на тех или иных клапанах в извест­
ной мере бывает обусловлена локализацией предшествующего по­
рока. Наши данные показывают, что предшествующее обезобра­
живание клапана, несомненно, играет определенную роль в 
развитии на таком клапане септического эндокардита.Это вид­
но на примере язвенного эндокардита двустворчатого клапана. 
Если сравнить частоту язвенного эндокардита двустворчатого 
клапана у больных, имеющих митральный стеноз, с частотой 
этого эндокардита у больных без митрального стеноза (табли­
ца 34), то мы получим резкую разницу между этими группами 
больных? у больных с митральным стенозом язвенный эндокар­



дит двустворчатого клапана отмечен в 60,9#, а у больных без 
митрального стеноза - только в 20,8#, т.е. в три раза рене.

Таблица 34
Частота развития язвенного эндокардита двустворчатого кла­
пана у больных с митральным стенозом и у больных без мит­

рального стеноза

Больные с мит- Больные без
ральннм стенозом митрального

стеноза
абс.ч. # абс.ч. #

Общее количество больных НО 100,0 48 100,0
Количество больных с яз­
венным эндокардитом дву­
створчатого клапана 67 60,9 10 20,8

С другой стороны, локализация язвенного эндокардита на 
двустворчатом клапане зависит не только от чисто механичес­
кого момента - предшествующей деформации клапана. Данные, 
представленные в таблице 35, показывают, что язвенный эндо­
кардит двустворчатого клапана у больных с митральным стено­
зом в 1-4 ("ревмосептической") группе подострого септичес­
кого эндокардита встречается значительно чаще, чем у боль­
ных с митральным стенозом во 2-й группе: в I-й группе - в 
68,8# случаев, а во 2-й - в 40,0#. По нашему мнению эта 
разница обусловливается тем, что у больных I-й группы под­
острого септического эндокардита септический процесс разви­
вается, повидимому, в условиях активного ревматического про­
цесса в сердце, в условиях возвратного ревматического эн­
докардита, сочетающегося с недостаточностью кровообращения. 
По мнению многих авторов ( М.Э.Гельштейн /5и, 51/,-1.Ь. Чер- 
норуцкий и Я.Н.Вишневская /224/, И.М. Рыбаков и Н.Н.Еордан-



скип /173/, С.А.Гиляревский /60/, Н.А. Краевский /105 /,
Д.Коробов /114/, JI.А.Лещинский /138/ и др.), за, хроничес— 
кай недостаточностью кровообращения у больных с ревматичес­
ким пороками сердца часто скрывается рецидивирующее тече­
ние ревматического эндокардита. У больных не с митральным 
стенозом во 2-й группе подострого септического эндокардита 
септический процесс развивается, очевидно, в условиях уже 
затихшего ревматического процесса. Б пользу такого объясне­
ния разницы в частоте локализации язвенного процесса на дву­
створчатом клапане в условиях митрального стеноза у больных 
I-й и 2-й групп подострого септического эндокардита может 
говорить еще следующее обстоятельство: если взять те слу­
чаи подострого септического эндокардита, которые развились 
непосредственно вслед за острым приступом ревматизма (с су­
ставными явлениями), когда, следовательно, ревматический про­
цесс в сердце находился, несомненно, еще в активной стадии, 
то среди таких больных язвенный эндокардит двустворчатого 
клапана отмечен в 8 из 9 случаев митрального стеноза, т.е. 
относительно еще чаще, чем это имело место по всей 1-й 
группе подострого септического эндокардита.

Таким образом, можно думать, что, помимо деформации кла­
пана, возникновению язвенного процесса на том или ином кла­
пане ( при развитии сепсиса) благоприятствует еще и нали­
чие активного ревматического процесса на соответствующем 

клапане( чаще на двустворчатом).



Частота язвенного эндокардита двустворчатого клапана при 
наличии митрального стеноза в отдельных группах подострого 

септического эндокардита

I-я группа В том числе 2-я группа 
подострого эндокардиты подострого 
септичес- развившиеся септическо- 
кого эидо- вслед за го эндокар- 
кардита острым при- дита 

ступом рев­
матизма

Общее количество больных 
с митральным стенозом 80 9 30
Среди них больных с яз­
венным эндокардитом 
двустворчатого клапана , 55 ч 

(68,8#)
8 , 12 \ (40,0#)

ОЧАГОВЫЕ НАРУШЕНИЯ КРОВООБРАЩЕНИЯ. При подострых септи­
ческих эндокардитах очаговые нарушения кровообращения зани­
мают еще более видное место в клинико-анатомической картине, 
чем при ревматических эндокардитах. М.Г.Богдатьян /22/ от­
мечает инфаркты в различных органах при подострых септичес­
ких эндокардитах в 92,7$, т.е. почти у всех больных.В.Е.Шульц 
(234) при этих эндокардитах констатирует наличие различных 
инфарктов в 86,2#, а А.А.Демин (73) на своем материале кли­
нически и патологоанатомически устанавливает те или иные 
тромбоэмболические явления у всех больных с подострым сеп­

тическим эндокардитом.
На нашем материале (таблица 36) различные очаговые на­

рушения кровообращения обнарунены у 78,4# больных в 1-й 
("ревмосептической") группе подострого септического эндокар­
дита и у 85,7# больных во 2-й группе. Надо сказать,что при 
учете только свеаих очаговых нарушений кровообращения про-



цент больных с наличием этих нарушений остается высоким:в
I-й группе - 68,2# и во 2-й - 75,7#, значительно превосходя 
соответствующую цифру по группе возвратного ревматического 
эндокардита(50,0#), Таблица 36

Частота очаговых нарушений кровообращения у умерших 
с подострым септическим эндокардитом

I-я группа 
подострого 
септическо­
го эндокар-
-Дита________

2-я группа 
подострого 
септического 
эндокардита

абс.ч. % абс.ч.
Общее количество больных
Количество больных с очаговыми 
нарушениями кровообращения
В том числе только со свежими 
нарушениями
Количество больных с очаговыми 
нарушениями кровообращения в не­
скольких органах.
В том числе только со свежими 
нарушениями кровообращения в 
нескольких органах
Частота различных очаговых на­
рушений кровообращения:
инфаркты легких
инфаркты почек
в том числе свежие
инфаркты селезенки
В том числе свежие
инфаркт миокарда
кровоизлияние в мозг

В том числе свежее
Кровоизлияния в кожу,подкожную 
клетчатку, серозные покровы и 
слизистые оболочки
Закупорка крупных сосудов в 
большом кругу кровообращения

88 100,0 70 100,0

69 78,4 60 85,7

60 68,2 53 75,7

39 44,3 41 58,6

22 25,0 23 32,9

29 33,0 16 22,9
35 39,8 36 51,4
14 15,9 12 17,1
36 40,9 49 70,0
26 29,5 38 54,3

2 2,3 - -
12 13,6 15 21,4

8 9,1 13 18,6

10 11,4 10 14,3

8 9,1 I М



Наш материал показывает также, что у больных с подост­
рым септическим эндокардитом значительно чаще, чем при рев­
матических эндокардитах, наблюдается наличие очаговых нару­
шений кровообращения одновременно в нескольких органах: в
1-й группе подострого септического эндокардита - в 44,3#,во
2-й — в 58,6*; при возвратных же ревматических эндокардитах 
это отмечено только в 28,0#; в этом отношении еще значитель­
нее обнаруживается разница,если брать во внимание только 
свежие очаговые нарушения кровообращения в нескольких орга­
нах: при подострых септических эндокардитах I-й группы мы 
имеем наличие свежих очаговых нарушений кровообращения в 
нескольких органах в 25,0#,во 2-й группе - в 32,9#, а при 
возвратных ревматических эндокардитах - только в 11,0#,т.е. 
реже в два-три раза. Зти данные говорят о том, что при 
подострых септических эндокардитах, особенно эндокардитах
2-й группы, сосудистые изменения являются более распростра­
ненными или более выраженными, чем при ревматических эндо­
кардитах, и эти изменения, следовательно, можно расценивать 
как показатель известной злокачественности заболевания.

Б то время как при возвратных ревматических эндокарди­
тах среди различных очаговых нарушений кровообращения наи­
более часто встречаются инфаркты легких (36,0#) и реже те 
или иные очаговые нарушения кровообращения в большом кругу 
кровообращения, при подострых септических эндокардитах, на­
оборот, чаще всего отмечаются инфаркты селезенки: в I-й груп­
пе - в 40,9#, в том числе свежие инфаркты в 29,5#, во 2-й 
группе - в 70,0# и среди ниж свежие - в 54,3#; инфаркты 
легких имелись в I-й группе в 33,0#, т.е. почти в таком же



проценте случаев, как и при возвратных ревматических эндо­
кардитах, во 2-й группе подострого септического эндокарди­
та инфаркты легких отмечены в 22,9#, т.е. заметно реже,чем 
в I-й группе подострого септического эндокардита и при рев­
матических эндокардитах; инфаркты почек в I-й группе обна­
ружены в 39,8#, в том числе СЕежие в 15,9#, во 2-й группе - 
в С2Э6Д11 них свежие в 17,1# ( при возвратных ревмати­
ческих эндокардитах инфаркты почек отмечены в 31,1#, в том 
числе свежие в 9,1#, т.е. заметно реже, чем при подострых 
септических эндокардитах). Довольно часты при подострых сеп­
тических эндокардитах и такие очаговые нарушения кровообра­
щения как кровоизлияние в мозг (13,6# в I-й группе и 21,4# 
во 2-й группе) или кровоизлияние в кожу, подкожную клетчат­
ку, серозные покровы и слизистые оболочки (11,4# в I-й группе 
и 14,3# во 2-й группе). В I-й группе в 9,1# и во 2-й группе 
только в 1,4# случаев отмечена закупорка крупных сосудов в 
большом кругу кровообращения. В I-й группе имели место в 
2,3# случаев инфаркты миокарда.

Таким образом, если для ревматических возвратных эндо­
кардитов наиболее характерны инфаркты легких, то для подост­
рых септических эндокардитов, особенно 2-й группы, более 
всего свойственны очаговые нарушения кровообращения в систе­
ме большого круга кровообращения и прежде всего в селе­

зенке. Следует подчеркнуть, что при подострых септических 
эндокардитах относительно часты кровоизлияния в мозг - в 
два -три раза более часты, чем при возвратных ревматических 

эндокардитах.
Частота различных очаговых нарушений кровообращения



при подострых септических эндокардитах по литературным дан­
ным представляется в следующем виде: Б.Е.Шульц (233) при 
этих эндокардитах отмечает наличие инфарктов селезенки в 
70,0#, почек - в 49,0#, легких - в 22,0#, кровоизлияний в 
мозг и размягчений в 15,7#. По данным А.А.Демина (73), ин­
фаркты селезенки обнаружены у 70 больных из 130 (53,8#),ин­
фаркты почек - у 35 больных (27,0#), кровоизлияния в мозг - 
у 13 (10,0#), инфаркты миокарда - у 8 (6,2#), закупорка 
артерий нижних конечностей - у 6 (4,6#), закупорка брыжееч- 
ных сосудов - у 3 (2,3#)j при этом А.А.Демин указывает,что 
в большей части случаев имелось одновременное возникновение 
инфарктов в различных органах. Преимущественное образование 
при подострых септических эндокардитах инфарктов селезенки 
отмечают также М.й.Теодори (202), А.Г.Гукасян и Л.М.Фрумина 
(67).

В предыдущей главе при анализе данных об очаговых нару­
шениях кровообращения у больных с ревматическими пороками 
без обострения эндокардита и с возвратным ревматическим эндо­
кардитом мы высказали предположение, что различные очаговые 
нарушения кровообращения при ревматическом эндокардите не 
имеют непосредственной связи с наличием тромботических нало­
жений на клапанах, а являются следствием изменения общего 
состояния больных и, в частности, изменений со стороны со -
судистой системы. Необходимо, однако, подчеркнуть, что усло­
вия и механизм возникновения различных очаговых нарушений



кровообращения, в частности, инфарктов в тех или иных орга­
нах, являются весьма сложными и не могут еще считаться до­
статочно изученными.

Долгое время считалось, что ближайшей причиной инфарк­
тов при эндокардитах служит эмболия того или иного сосуда, 
а источником эмболов является тромбообраэование на эндокар­
де и в ряде случаев разрушение ткани клапанов при язвенном 
процессе в них. Действительно, при злокачественных, язвен­
ных эндокардитах, при которых на клапанах образуются в боль­
шинстве случаев рыхлые и легко распадающиеся тромботические 
наложения, инфаркты в селезенке, почках, мозговые инсульты 
и т.д. встречаются чаще, чем при доброкачественных эндокар­
дитах с их менее объемистыми и более плотными тромботичес­
кими наложениями. Однако, если взять легочные инфаркты, то 
оказывается, что частота их совершенно не соответствует час­
тоте эндокардитов правого сердца. Нет также соответствия и 
между частотой внутрисердечных тромбов в полостях правого 
сердца и частотой легочных инфарктов. Эти факты, естествен­
но, приводят, к мысли, что главная масса инфарктов легких 
обусловливается не эмболиями, а спонтанным тромбозом мелких 
ветвей легочной артерии. Так как в большинстве случаев ин­
фаркты легких наблюдаются при декомпенсации, то отсюда воз­
ник взгляд, что в основе этого спонтанного тромбоза лежит 
марантическое кровообращение в легких. Это кажется тем бо­
лее вероятным, что в условиях достаточной компенсации, даже 
при наличии в правом сердце эндокардитического процесса,!.е. 
источника для эмболий, инфаркты легких обычно не развивают 

ся (И.В.Давыдовский /70/ ).



Впрочем связь между тяжелой недостаточностью кровообра­
щения и инфарктами легких сама по себе ещс не говорит за то, 
что в развитии легочных инфарктов решающая роль принадлежит 
именно марантическому состоянию кровообращения в легких,Преж­
де всего, инфаркты в легких могут наблюдаться и в отсутствие 
тяжелой недостаточности кровообращения и одновременно без 
наличия в правом сердце тромботических наложений. Иллюстра­
цией этого может служить следующий случай.

Б-ЙБ., 19 лет, слесарь, поступил в клинику 17 октября 
1938 г. ( история болезни К 1443).

В ноябре 1У37 года во время работы появилось крово­
харкание, а затем и боли в левом боку, повысилась темпе­
ратура. С 5 января по 29 апреля следующего года находил­
ся в клинике с диагнозом: ревмосептический эндокардит, 
стеноз левого венозного отверстия и недостаточность мит­
рального клапана, недостаточность аортального клапана. В 
этот период у больного наблюдались множественные инфаркты: 
в левом легком, селезенке и почках; однако явлений тяжелой 
недостаточности кровообращения у больного не было.Выпи­
сался больной с улучшением.

В дальнейшем больной испытывал слабость, одышку,иног­
да колющие боли в боку и повышение температуры. В начале 
октября 1938 года наступило резкое ухудшение: усилились 
общее недомогание и кашель с кровянистой мокротой.

Объективные данные: бледность кожных покровов, суб- 
фебрильная температура, иногда падение ее до субнормаль­
ных цифр, кровохаркание, смещение верхушечного толчка 
сердца влево и вниз, расширение границ сердца во всех 
направлениях, пресистолический шум над верхушкой и диа­
столический шум на средине грудины, акцент 11 тона на ле­
гочной артерии, пульс до IIO ударов в I м., кровяное 
давление 95/45, укорочение перкуторного звука, влажные и 
сухие хрипы в верхнем отделе правого легкого, увеличен­
ная, болезненная печень.

Через 5 дней после поступления в клинику состояние 
больного внезапно ухудшилось: озноб, беспокойство,обиль­
ный пот, цианоз, резкая одышка, тахикардия; через два с 
половиной часа наступила смерть.

КЛИНИЧЕСКИМ ДИАГНОЗ: затяжной ревмосептическии эндо­
кардит, сужение левого венозного отверстия, недостаточ­
ность митрального и аортального клапанов, гипертрофия и 
дилятация сердца, множественные инфаркты легких, застой­
ная печень, вторичная анемия.ПАТ0Л0Г0АНА10Ш1ЧЕСКШ ДИАГНОЗ: возвратный бородавча­
тый эндокардит митрального клапана, хронический уиброз- 
ный эндокардит аортального клапана, тотальная гипертрофия



5Jиндурация легких* точечные кровоизлияние 
геморрагические инфаркты селезенки и легких. 

mrrt̂ S печень, венозная гиперемия желудка, почек, рубцы в почках (протокол вскрытия К* 466).

Данный случай эндокардита характеризуется повторными 
легочными инфарктами; при этом заболевание проявилось впер­
вые картиной инфаркта легкого, когда состояние больного бы­
ло еще вполне удовлетворительным, и он выполнял свод обычнро 
работу слесаря. По существу и в финальном периоде заболева­
ния не было картины тяжелой недостаточности кровообращения.
Не было здесь также и поражения клапанов правого сердца,ко­
торое могло бы служить источником эмболических процессов в 
легочной артерии и ее разветвлениях. Д.Е. Шейнберг (230) у 
детей - ревматиков отмечала инфаркты легких как в период де­
компенсации, так и во время обострения ревматического про­
цесса при отсутствии декомпенсации, а также и при первой ата­
ке ревматизма в острой фазе процесса. М.В. Бургсдорф /30/ , 
изучая вопрос о патогенезе тромбозов и эмболий при ревмати­
ческих пороках сердца, пришел к выводу, что образование тром­
бозов в крупных и мелких сосудах в результате марантического 
кровообращения не является абсолютно доказанным. Против реша­
ющей роли марантического кровообращения в развитии легочных 
инфарктов говорит и тот факт, что более чем в половине слу­
чаев тяжелой недостаточности кровообращения при митральных
порондх и н ф а р к т ы  в легких все же не наблюдаются. Повидимому,

/
недостаточность кровообращения, обусловливающая замедление 
тока крови, является лишь одним из благоприятствующих факто­
ров в процессах тромбообразования в системе легочной артерии 

с его последствиями в виде инфарктов.



иадо, однако, иметь в виду, что инфаркты легких могут 
быть следствием и эмболии на почве тромбообразования в ве­
нозной системе большого круга кровообращения, например, при 
тромбозе глубоких вен нижних конечностей, что может наблю­
даться при различных заболеваниях сердца, в том числе и при 
ревматических пороках (Е.М.Тареев /199/).

6 другой стороны, эмбол монет служить только толчком для 
тромбообразования в месте эмболии, и не всегда возможно бы­
вает отличать спонтанный тромбоз от тромбоза, присоединяю­
щегося к эмболии.

Из трех факторов, которым в патогенезе тромбоза придает­
ся значение, именно: замедление тока крови, изменение со ст а ­

ва крови и поражение сосудистой стенки, в настоящее время 
наиболее существенным фактором считается повреждение сосу­
дистой стенки, каким бы путем (механическим, химическим и 
др.) оно ни было вызвано (Н.Н.Аничков /16/). Однако наиболь­
шее значение здесь имеет не механическое повреждение сосу­
дистой стенки, а изменение сосудистого эндотелия, обуслов­
ливающее нарушение нормальных физико-химических соотношений 
между эндотелием и соприкасающейся с ним кровью (II.Н.Анич­
ков /16/, И. В. Давыдовский /68, 70/ и др.). Изменение состо­
яния эндотелия может наступить под влиянием различных раз­

дражителей нервно-рефлекторного или инфекциоино-юксичес- 
кого порядка. Эксперименты показывают, что путем сенсибили­
зации сосудистого эндотелия различными веществаш можно вы­
звать образование пристеночных тромбов. Работы многих авторов, 
посвященные изучению аллергических реакций сосудистой стен­
ки, показывают, что среди различных проявлений аллергических



реакций наблюдается тромбоз (А.И.Абрикосов /I, 3/,Г.Е. Зе- 
ман /85, 86/, Б.И.Мигунов /149/ и др.). Во многих случаях 
устанавливается связь аллергических процессов в сосудистой 
системе с ревматическими и хрониосептическими заболеваниями 
(Г.Е.Земан /86/, А.И. Абрикосов /1,3/,Д.О. Крылов /119/ ,
В.В.Ыихеев /152/). Д.О. Крылов указывает, что при эндокар­
дите возможны поранения самых отдаленных сосудистых облас­
тей, ведущие к тромбозу с последующим некрозами, гангреной, 
инфарктами.

Исследования Бувайло /27/, Н.А.Краевского / П 6/,£.Е.Агей- 
ченко /10/ показали, что при ревматических пороках в застой­
ных легких наблюдаются панваскулиты, периваскулиты, фибри­
ноидный некроз в сосудистых стенках. Последнее говорит об 
аллергической природе поражения сосудов и, очевидно, связа­
но бывает с ревматизмом. А.И.Абрикосов (2,5/ считает, что 
роль ревматизма и аллергии в происхождении некоторых сосу­
дистых изменений в малом кругу, сопровождающих пороки клапа­
нов, несомненна. Ряд авторов (М.В. Бургсдорф /29,30/,Д.Е,Шейн* 
берг /230/, П.М. Киреев /100/, Д. Яблоков /240/ и др.) скло­
нен в настоящее время рассматривать возникновение у ревма­
тиков тромбозов с последующим развитием инфарктов в легких 
(также и в других органах) как проявление сосудистого пора­
жения инфекционно-аллергического характера. П.Н. Киреев/100/, 
основываясь на данных гистологического исследования, счита­
ет, что гиперергические изменения в стенках сосудов при 
ревматических кардиоваскулитах могут играть в ряде случаев 
решающую роль в образовании инфарктов легких.



Частое поранение сосудов при ревматизме - факт достаточ­
но известный. Однако, как указывает В.Т. Талалаев (192),по­
ранение сосудов при ревматизме за пределами миокарда кли­
нически большей частью не улавливается. Можно думать, что 
для клинического проявления сосудистых поранений при ревма­
тизме наиболее благоприятна система малого круга кровообра­
щения в силу особенно резких нарушений гемодинамики в ней 
при декомпенсации на почве обычного при ревматизме митраль­
ного порока. Возможно, что именно васкулиты, развивающиеся 
в ряде случаев при ревматизме в сосудах малого круга,пред­
ставляют собой ту основу, на которой и застойное кровообра­
щение в этих сосудах является уже фактором, облегчающим 
тромбообразование с последующим развитием инфаркта. С такой 
точки зрения становится более понятным, почему в большом 
числе случаев ревматических пороков, протекающих с тяжелой 
декомпенсацией и нередко даже с наличием внутрисердечных 
тромбов в правом сердце, инфаркты в легких все же не образу­

ются.
При септических эндокардитах поражение сосудов - явле­

ние, можно сказать, постоянное. Некоторые авторы предлагали 
поэтому называть затяжные септические эндокардиты эндокар- 
до-васкулитами (С.С.Миндлин /150, 151/). О распространен­
ности сосудистых изменений при подострых септических эндо­
кардитах говорят капилляроскопические наблюдения (Н*А.Сеуль­
ский /180/, Г.Р.Британишский /26/ и др.), наблюдения над 
эндотелиальными симптомами (Н. Вайсман /34/, В.А.Вальдман 
/35, 37/, Н.Д.Воробейчик /42/,С.С.Миндлин /150,151/ и др.). 
Многие авторы - П.Ф.Ломакин, Н.А. Сулимовская и Н.Л.Лукья­



нова /140/, М.Г.Богдатьян /22/, Д.0.Крылов /119/ и др., - 
рассматривают различные тромбоэмболические явления и крово­
излияния при эндокардитах, в частности, септических, как 
процессы, так или иначе связанные с поражением сосудов - 
васкулитом. При септических эндокардитах васкулиты нередко 
приобретают характер микотических аневризм, которые могут 
быть ближайшей причиной кровоизлияний. По данным З.Д.Хахи- 
ной, на 100 случаев затяжного септического эндокардита в 
21 обнаружены микотические аневризмы в различных органах, 
чаще всего в мозговых сосудах (цитировано по Ш.И.Криницко- 
му /117/). В.Е. Шульц /234/ отмечает микотические аневриз­
мы при подострых септических эндокардитах в 10,5# случаев 
и преимущественно в сосудах мозга.

Механизм происхождения микотических аневризм еще недо­
статочно ясен. Существует мнение, что они являются следстви­
ем повреждения сосудистой интимы эмболом или следствием 
эмболии сосудов, питающих стенку сосудов. Высказывается, 
однако , и другой взгляд, согласно которому микотическое 
поражение обусловливается предварительной сенсибилизацией 
эндотелия с последующим оседанием микробов непосредственно 
в интиме сосудов. В пользу такого взгляда говорят наблюде­
ния, показывающие, что наибольшие изменения в сосудистой 
стенке при микотическом их поражении обнаруживаются не со 
стороны адвентиции, а с внутренней стороны сосудистой стен­
ки (Н.В.Константинович /109/ ).

А.А.Демин /73/ считает, что различного рода кровоизлия­
ния, отмечаемые при септических эндокардитах, как и вообще 
при сепсисе, следует трактовать не как результат эмболичес-



кого процесса, а как следствие наличия распространенных 
эндоваскулитов и капилляритов. Сосудистый фактор -распро - 
страненный васкулит, трофические нарушения сосудистой стенки 
в результате воздействия септического процесса - является, 
по его мнению, одним из ведущих факторов в процессе тромбо- 
образования, наряду с разнообразными физико-химическими из­
менениями крови, замедлением тока крови при недостаточности 
кровообращения и эмболиями.

Следовательно, современные представления об эндокарди­
тах допускают взгляд на очаговые нарушения кровообращения, 
наблюдающиеся при эндокардитах, как на явления, часто свя­
занные не столько с эмболией сосудов, сколько с поранением 
самой сосудистой стенки; поражение же сосудистой стенки яв­
ляется процессом, патогенетически в значительной мере одно­
родным с эндокардитическим процессом и сопутствующим послед­

нему.
Е.М. Тареев /199/, анализируя современные данные по во­

просу этиологии и патогенеза эмболий и тромбозов, приходит 
к выводу, что "I. Лежащее в основе тромбоэмболий нарушение 
стабилизации крови не является производным замкнутой крове­
сосудисто-сердечной системы, а зависит и от факторов тка­
невых, от деятельности различных, включенных в кровоток ор­
ганов и особенно от деятельности регулирующих систем и, 
прежде всего, от нервной системы. 2. В этиологии и патоге­
незе тромбоэмболий следует подчеркнуть опосредованное воз­
действие среды, когда часто не меньшее значение, чем харак­
тер раздражителя, имеет измененная реактивность организма.



Последняя стоит в связи с возрастом, полом, питанием и 
другими более сложными факторами. Собственно микробный 
фактор при тромбоэмболических заболеваниях нередко играет 
второстепенную роль". ( стр.136).

На ХУП научной конференции врачей Московской области 
многими авторами (Б.И.Мигунов /149/, Б.К.Осипов /165/, 
Л.А.Герке /53/, А.А. Демин /73/ и др.) была подчеркнута 
мысль, что тромбообразование со всеми его последствиями 
есть выражение особой реактивности всего организма, в кото­
рой существенную роль играют рефлекторно-нервные процессы, 
тем более, что сосудистая система обладает чрезвычайно бо­
гатым аппаратом разнообразных интерорецепторов, осуществля­
ющих интимную связь различных изменений в сосудистой сис­
теме с центральной нервной системой.

Таким образом, если рассматривать возникновение разно­
образных очаговых нарушений кровообращения при эндокарди­
тах не с узко локалистических позиций, не с точки зрения 
преобладания механического фактора (эмболий), а с той точ­
ки зрения, что в основе этих нарушений лежит особым обра­
зом измененная реактивность всего организма, то будут бо­
лее понятными следующие факты: I) различная частота и ха - 
рактер очаговых нарушений кровообращения при различных эн­
докардитах, 2) отсутствие очаговых нарушений кровообраще - 
ния во многих случаях эндокардита ( при любых формах его), 
несмотря на наличие, казалось бы, всех условий для возник­
новения эмболических процессов и 3) известная независимость 
очаговых нарушений кровообращения от характера эндокардити- 
ческого процесса. Это последнее наглядно подтверждается тем



фактом, что при ревматических пороках без обострения эн­
докардита, когда отсутствуют тромботические наложения на 
клапанах, и при возвратных ревматических эндокардитах, с 
наличием здесь тромботических наложений, частота и характер 
очаговых нарушений кровообращения почти совершенно одинако­
вы.

НЕФРИТЫ. Литературные данные в отношении нефритов при 
подострых септических эндокардитах довольно разноречивы.Не­
которыми авторами ( С.С.Зимницкий /87/, А.К.Абрикосов /4/,
С.А. Гиляревский /60/,) подчеркивается, что для подостро­
го септического эндокардита характерно развитие очагового 
нефрита, который, по выражению С.А. Гиляревского, является 
неизменным спутником затяжного септического эндокардита.Од­
нако еще в конце прошлого века А.П.Ланговой, И.Максимович 
и некоторые другие русские авторы указывали, что при септи­
ческих эндокардитах могут наблюдаться и диффузные нефриты - 
острые и хронические (цитировано по А.А. Демину /73,74/ ). 
Позже на это указывали Н.Д. Стражеско (184), С.С.Зимницкий 
/87/. Ш.И.Криницкий /117/ считает, что диффузный нефрит пред­
ставляет собой частое явление в картине подострых септичес­
ких эндокардитов. Однако секционные данные в этом отноше­
нии довольи^таки разнообразны. Я. Е. Шапиро /229/ па 62 слу­
чая затяжного септического эндокардита отмечает диффузный 
нефрит в 9 случаях (14,5#). П.Ф. Ломакин, Н.А. Сулимовская 
и Н.И. Лукьянова (140) обнаружили диффузный нефрит в 4 слу­
чаях из 18 /22,2#, а А.Г.Гукасян и Л.М. Фрумина /67/, А. К.Мер- 
зон /145/ находили диффузный нефрит более чем у половины 
больных с подострым септическим эндокардитом. В.Г.Палиловым



(166) среди умерших с затяжным септическим эндокардитом 
Диффузный нефрит был найден в 46,0#, а очаговый - в 27,0#. 
Е.а.Тареев и А. А.Демин (200) обнаружили диффузный нефрит 
при затяжном септическом эндокардите у 20 из 50 умерших,а 
очаговый - у 15. По данным Р.А.Хургиной диффузный нефрит 
найден в 44,7#, а очаговый - в 26,6# (цитировано по Р.Б.Кац- 
нельсон /95/ ). Па преобладание диффузных нефритов над оча­
говыми при подострых септических эндокардитах указывают 
также Н.Г. Рабинович (169), М.Н. Теодори ( 202).

Наряду с этим, некоторые авторы при подострых септи­
ческих эндокардитах чаще находили очаговый, но не диффуз­
ный нефрит. А.А.Лаптев и Ы.Е. ^еклисова (134) из 32 боль­
ных только у 3 обнаружили диффузный нефрит, а очаговый не­
фрит - у 21 больного. На патологоанатошческом материале
В.Е. Шульц (153 случая подострого септического эндокардита) 
диффузный нефрит был найден в 29,5#, очаговый же - в 46,3# 
(цитировано по Р.Б.Кацнельсон /95/).

Таблица 37
Частота нефритов среди умерших с подострым септи­

ческим эндокардитом
I-я группа под- 2-я группа под­
острого септич. острого септич. 
эндокардита эндокардита_____

_______________________абс.ч. #_____абс.ч._____ #
Общее количество больных 88 100,0 70 100,0
Всего случаев нефрита 29 33,0 27 38,6
В том числе случаи:

1)острого диффузного 
нефрита 2 2,3 2 2,8

2)хронического диффуэно- 
го нефрита 15 17,1 9 12,9

3)очагового нефрита 12 13,6 16 22,9



На нашем материале, как видно из приведенной таблицы 
(таблица 37), в I-й ("ревмосептической") группе подострого 
септического эндокардита нефриты отмечены в 33,0#, в том 
числе: острые диффузные - в 2,3#, хронические диффузные - 
в 17,1# и очаговые - в 13,6#. Следовательно, по сравнению 
с группой возвратного ревматического эндокардита, где диф­
фузные нефриты были отмечены в 14,7# ( в том числе острые 
в 4,3#)и очаговые - только в 1,2#, в данной группе подостро­
го септического эндокардита нефриты, как диффузные, так и 
особенно очаговые, встречаются чаще, причем , однако,случаи 
диффузного нефрита в этой группе преобладают над случаями 
очагового нефрита.

Во 2-й группе подострого септического эндокардита все 
случаи нефрита составляют 38,6#, в том числе: острые диффуз­
ные - 2,8#, хронические диффузные - 12,9# и очаговые- 22,9#. 
Следовательно, здесь мы имеем заметное преобладание очаго­
вых нефритов над диффузными; последние обнаружены несколько 
реже, чем в I-й ("ревмосептической") группе подострого сеп­
тического эндокардита. В общем же, в отношении частоты диф­
фузных нефритов надо сказать, что и обе группы подострого 
септического эндокардита, и группа возвратного ревматическо­
го эндокардита существенным образом не отличаются друг от 
друга. Характерной же чертой подострых септических эндокар­
дитов, в отличие их от ревматических эндокардитов, служит 
возникновение при них очаговог°нефрита, который обычно рас­
сматривается как непосредственно инфекционный процесс, выс­
тупающий чаще всего как эмболический нефрит.



Следует иметь в виду, что при подострых септических 
эндокардитах иногда картину диффузного нефрита со вторичным 
сморщиванием может давать и распространенный очаговый неф­
рит (Я.Е. Шапиро /229/, Н.Г. Рабинович /169/).

ПЕРИКАРДИТЫ. Для подострого септического эндокардита 
считается характерным отсутствие свежих изменений со сторо­
ны перикарда. По данным Я.Е. Шапиро /229/, из 62 случаев за­
тяжного септического эндокардита ни в одном не был отмечен 
свежий перикардит, но в 6 случаях имелись признаки перене­
сенного в прошлом перикардита. Однако М.Б. Черноруцкий и 
Я.Н.Вишневская /224/ в случаях подострого септического эн­
докардита с наличием старого ревматического порока находили 
при гистологическом исследовании явления рецидивирующего 
ревматизма сердца, и, в частности признаки очагового ревма­
тического перикардита. Л.М. Мандельштам-Волынская (143)сре- 
ди 120 случаев язвенного и тромбо-язвенного эндокардита в 
17 случаях имела перикардит; при этом в 7 случаях перикар­
дит был фибринозным и серо-фибринозным; в этих 7 случаях 
имелся затяжной септический эндокардит.

Таким образом, при подострых септических эндокардитах 
может встречаться и свежий перикардит; но это - явление,по- 
видимому, редкое. К тому же, очевидно, он может быть не 
всегда проявлением сепсиса, а скорее - проявлением рецидива 
ревматического процесса , на фоне которого развивается и 

септический эндокардит.



Частота перикардитов среди умерших с подострый септи­
ческим эндокардитом

I-я группа под­
острого септи­
ческого эндо­
кардита

- 2-я группа под­
острого септи­
ческого эндо­
кардита

абс.ч. # абс.ч. #

Общее количество больных 88 100,0 70 100,0
Всего случаев перикардита 14 15,9 6 8,6

В том числе:
1)острого или обостренного 
(фибринозного и серо- 
фибринозного ) 12 13,6 2 2,8

2)слипчивого 2 2,3 4 5,7

По нашим данным (таблица 38), в I-й ("ревмосептической") 
группе подострого септического эндокардита случаи перикарди­
та отмечены в I5,9#j в большинстве своем ( в 13,6#) это бы­
ли острые или обостренные перикардиты. Бо 2-й же группе все­
го случаев перикардита было только 8,6#, причем чаще встре­
чались хронические, слипчивые.

Таким образом, свежие явления перикардита в несколько 
раз чаще встречаются у больных с подострым септическим эндо­
кардитом I-й группы (т.е. "ревмосептической" группы), чем 
у больных 2-й группы. С другой стороны, следует отметить, 
что "ревмосептическая" группа подострого септического эндо­
кардита дает, в общем, такой же процент случаев перикардита, 
какой ш  имеем и в группе возвратного ревматического эндо­
кардита: в "ревмосептической" группе подострого септическо­
го эндокардита - 15,9#, в группе возвратного ревматического 
эндокардита - 14,7# ; при этом случаи острого или обострен-



ыого перикардита в указанной группе подострого септического 
эндокардита отмечены даже несколько чаще ( в 13,6# ), чем 
при возвратных ревматических эндокардитах ( 9,1/1 ).

То обстоятельство, что в отношении частоты случаев пе­
рикардита, особенно острого или обостренного, мы имеем от­
четливую разницу между I-й и 2-й группами подострого септи­
ческого эндокардита и, наоборот, отсутствие такой разницы 
между I-й ( "ревмосептической" ) группой подострого септиче­
ского эндокардита и группой возвратного ревматического эндо­
кардита, дает основание рассматривать, по крайней мере, боль 
шинство случаев острого или обостренного перикардита у боль­
ных I-й группы подострого септического эндокардита как про­
явление обострения ревматического процесса, сочетающегося 
с септическим эндокардитом.

Приведенные в настоящей главе сравнительные данные по 
двум группам подострого септического эндокардита можно резю­

мировать следующим образом:
I. В период значительного снижения активности ревматиче­

ских заболеваний, в частности рев2*атического эндокардита 
(1942-1944 гг.), удельный вес подострых септических эндокар­
дитов в общей массе ревматических и септических эндокарди­
тов также снизился, примерно в два раза, по сравнению с пред­
шествующими годами (I935-I94I гг.): удельный вес подострых 
септических эндокардитов I-й ( "ревмосептической" ) груп­
пы - с 21,1# до 7,9# и эндокардитов 2-й группы - с



17,5# до 9,5#; в последующие годы удельный вес этих эндо­
кардитов стал снова повышаться, достигнув в период 1948- 
1950 гг 33,8# по I-й группе и 19,7# по 2-й группе; в 1951- 
1952 гг удельный вес подострых септических эндокардитов 1-й 
группы снизился до 22,2# и эндокардитов 2-й группы - до 
16,7#, т.е. достиг уровня I935-I94I гг. Следовательно, наи­
большие изменения претерпела частота подострых септических 
эндокардитов I-й группы, т.е. "ревмосептической".

Отмеченные изменения в численном соотношении ревмати­
ческих и подострых септических эндокардитов связаны, несом­
ненно, с существенными изменениями, происшедшими в организме 
человека под влиянием различных факторов военного времени.

2. I-я и 2-я группы подострого септического эндокардита 
имеют определенные отличия в отношении полового и возрастно­
го состава больных: в I-й ("ревмосептической") группе имеет­
ся преобладание женщин (58,0#), во 2-й, наоборот, преоблада­
ют мужчины (61,4#). Средний возврат больных в I-й группе вы­

ше (36,6 ), чем во 2-й (32,1 ).
3. Отмечается также резкая разница между I-й и 2-й груп­

пами и в частоте "суставного анамнеза" у больных: в 1-й 
группе больные с "суставным анамнезом" составляют 70,2#,
а во 2-й - 32,4#, т.е. в два с лишним раза меньше; повтор­
ные суставные приступы ревматизма в анамнезе больных в 1-й 
группе отмечены в 39,3# и во 2—й — в 11,8# или в три с лиш­

ним раза реяе.
Очевидно, в I-й ("ревмосептической") группе, в отличие

от 2-й, большинство больных представляют собой ревматиков, 
отличавшихся значительной активностью течения ревматическо­

го заболевания.



4.У больных I-й группы подострого септического эндокар­
дита картина страдания сердца в подавляющем большинстве 
случаев ( в 83,3#) открывается признаками недостаточности 
кровообращения; в значительном проценте случаев (в 34,5#)
в начале заболевания были и явления полиартрита. Общая дли­
тельность клинически явного периода страдания сердца у боль­
шинства больных ( в 76,2#) значительно превышает I год. Не­
посредственной причиной смерти большинства больных (в 67,0#) 
являлось сочетание тяжелой недостаточности кровообращения 
с септическим процессом.

У больных 2-й группы начальные проявления заболевания 
характеризуются больше всего признаками инфекционно-токси- 
ческого состояния и в меньшей мере признаками поразения серд­
ца. Общая длительность заболевания, у большинства больных 
( в 77,9#) не превышает I года, а у остальных является в 
пределах от I до 3 лет. Сочетание септического процесса с 
тяделои недостаточностью сердца, как причина смерти, в этой 
группе отмечено менее чем у половины больных ( в 40,0#); 
в значительном числе случаев ( в 27,1#) смерть последовала 
от септического эндокардита, как такового и от кровоизлияния

в мозг ( в 18,6#).
5. Отмечается существенная разница в изменениях клапан­

ного аппарата сердца между подострыми септическими эндокар­
дитами I-й и 2-й групп. Зта разница сводится к следующему:

I) Ъ I-й ("ревмосептической") группе во всех случаях 
имеются изменения двустворчатого клапана с высоким процен­
том случаев митрального стеноза (90,9#), относительно вы­
сокий процент случаев с изменением трехстворчатого клапана



(36,4#), нередко с наличием сужения правого венозного от­
верстия (12,5#); изменения аортального клапана, хотя и со-
ставляют высокий процент ( 65,9#), все же встречаются зна­
чительно реке, чем изменения двустворчатого клапана; при 
этом случаи аортального порока в виде недостаточности это­
го клапана составляют примерно 1/3 всех случаев ( с наличием 
изменений аортального клапана).

2) Во 2-й группе преобладают по частоте изменения аор­
тального клапана (88,6#) над изменениями двустворчатого кла­
пана (72,9#), причем более чем в половине случаев ( с нали­
чием изменений аортального клапана) отмечена недостаточ­
ность этого клапана ( в 58,6#); митральный стеноз обнару­
жен в дьа с лишним раза реже ( в 42,9#), чем в I-й группе; 
изменения трехстворчатого клапана были лишь в единичных 
случаях (в 5,7#); характерно наличие значительного числа 
случаев (25,7#) с изменением одного только аортального 

клапана.
3) Свежие эндокардитические изменения в I-й группе чаще 

всего отмечаются на двустворчатом клапане ( в 07,5#), реже 
на аортальном (58,0#) и трехстворчатом ( в 23,9#); во 2-Л 
группе наиболее часты свежие эндокардитические изменения 
на аортальном клапане ( в 84,3#), тогда как на двустворча­
том они отмечены значительно реже ( в 61,4#), а на трех-

створчатом - в единичных случаях. Следовательно, при подострых 
септических эндокардитах I-й (’’ревмосептической") группы 
соотношение частоты поражения отдельных клапанов является, 
в общем, таким ке, какое свойственно ревматическому эндокар­
диту; при эндокардитах же 2-й группы имеется выраженная



гое -

тенденция к преимущественному поражению аортального клапана 
и редко происходит поражение трехстворчатого клапана.

^Преимущественной локализацией язвенного процесса в 
I-й группе является двустворчатый клапан ( в 62,5$), тогда 
как на аортальном клапане этот процесс отмечен почти в два 
с половиной раза реже ( в 26,1$); наоборот, во 2-й группе 
преимущественной локализацией язвенного процесса служит 
аортальный клапан (в 60,0/5); на двустворчатом же клапане 
язвенный процесс обнаружен в два раза рен:е ( в 28,6$).Ука­
занная преимущественная локализация язвенного эндокардита 
на двустворчатом клапане в I-й группе и на аортальном кла­
пане во 2-й группе не зависит от состава больных (полового 
и возрастного) в этих группах.

6. Наши данные об изменении клапанного аппарата сердца, 
при подострых септических эндокардитах 2-й группы довольно 
близки к литературным данным о частоте поражения клапанов 
при подострых септических эндокардитах, развившихся у не—  
ревматиков. С другой стороны, в нашем материале большинст­
во случаев подострого септического эндокардита 2-й группы 
наблюдалось, несомненно, у ревматиков. Можно думать, что 
разница в "профиле" клапанных изменений и, в частности, в 
частоте локализации язвенного эндокардита, между 2-й и 1-й 
("ревмосептической") группами подострого септического эндо­
кардита обусловлена тем, что в период, непосредственно 
предшествовавший развитию септического эндокардита, ревма­
тический процесс у больных- ревматиков во 2-й группе бил 
в неактивной стадии, а, возможно, не отличался значитель­
ной активностью и раньше; поэтому такие больные на септи­
ческую инфекцию реагировали так же, как на нее реагируют



неревматики.
7. Обезображивание клапана, предшествующее развитию 

септического эндокардита, несомненно, может играть опреде­
ленную роль в развитии септического эндокардита именно на 
этом клапане. Однако, помимо деформации клапанов, возник­
новению септического процесса на том или ином клапане ( в 
условиях септической инфекции) благоприятствует еще, по ви­
димому, и наличие на соответствующем клапане (чаще на дву­
створчатом^ активного ревматического процесса.

8. Очаговые нарушения кровообращения при подострых 
септических эндокардитах развиваются чаще, чем при ревмати­
ческих; чаще отмечаются и очаговые нарушения кровообращения 
одновременно в нескольких органах, особенно при эндокарди­
тах 2-й группы ( в I-й гр. в 44,3$, во 2-й группе в 58,6$).

Наиболее часто при подострых септических эндокардитах 
встречаются инфаркты селезенки, особенно во 2-й группе (в 
I-й группе в 40,9$ и во 2-й в 70,0$); реже отмечаются ин­
фаркты почек, легких и др. Во 2-й группе почти в два раза 
чаще, чем в I-й, встречаются кровоизлияния в мозг (в 21,4$ 
во 2-й группе и в 13,6$ в I-й ); инфаркты легких, наоборот, 
чаще наблюдаются в I-й группе ( в 33,0$), чем во 2-й ( в 

22,9$).
9. Если рассматривать возникновение разнообразных очаго­

вых нарушений кровообращении при эндокардитах не с узко 
локалистических позиций, не с точки зрения преобладания 
механического фактора (эмболий), а с той точки зрения, что
в основе этих нарушений лежит особым образом измененная 
реактивность всего организма, то будут более понятными



такие факты, как I) различная частота и характер очаговых 
нарушений кровообращения при различных эндокардитах,2) от­
сутствие очаговых нарушений кровообращения во многих слу­
чаях эндокардита ( при любых формах его), несмотря,каза­
лось бы,на наличие условий для возникновения эмболических 
процессов и в 3) известная независимость очаговых наруше­
ний кровообращения от характера эндокардитического процес­
са на клапанах.

10. Обе группы подострого септического эндокардита в 
отношении частоты при них диффузных нефритов существенным 
образом не отличаются друг от друга; в I-й группе диффузные 
нефриты отмечены в 19,4$, во 2-й - в 15,7$; очаговые же 
нефриты, которые, по мнению ряда авторов, именно и считаются 
характерными для подострых септических эндокардитов, значи­
тельно чаще встречаются во 2-й группе ( в 22,9$), чем в 1-й 
( в 13,6$); в I-й группе имеется небольшое преобладание 
диффузных нефритов над очаговыми, а во 2-й, наоборот, - 

преобладание очаговых над диффузными.
11. Случаи перикардита в I-й ("ревмосептической"груп­

пе отмечены почти в два раза чаще ( в 15,lJ/-0, чем во 2-й
( в 8,6$); свеаие же явления перикардита в I-й группе встре­
чались в несколько раз чаще, чем во 2-й (13,6$ против 2,8$).



г л а в а  yi

ОБЩЕЕ ЗАКЛЮЧЕНИЕ И ВИВОДЫ

При рассмотрении двух групп ревматиков, умерших без явле­
ний сепсиса (глЛУ), мы пришли к заключению, что в группе воз­
вратного ревматического эндокардита имеем дело с больными, 
у большинства которых течение ревматического заболевания и, 
в частности, ревматического эндокардита отличалось большей 
активностью, чем у больных в группе ревматических пороков 
без обострения эндокардита. Эта более высокая активность те­
чения ревматического заболевания имела место, повидимоиу,на 
всем протяжении заболевания, включая последний период болез­
ни, при котором обнаружены были явления возвратного ревмати­
ческого эндокардит—  Мы отметили, что на повышенную актив­
ность течения заболевания у больных, умерших с возвратным 
ревматическим эндокардитом ( по сравнению с больными из 
группы ревматических пороков без обострения эндокардита), 
указывают следующие моменты: более молодой возраст боль­
ных, более высохши процент больных с "суставным анамнезом", 
большее, чем в другой группе, число больных с относительно 
коротким периодом клинически явного течения страдания сердца, 
значительное число случаев с распространенным изменением 
клапанного аппарата сердца ( с поражением двух и более кла­
панов), преобладание случаев острого и обостренного перикар­
дита над случаями хронического ( слипчивого) перикардита, 
большее число случаев диффузного нефрита. Мы считаем, что 
самый факт возникновения возвратного эндокардита в последнем 
периоде болезни является закономерным следствием повышенной 
наклонности к рецидивированию эндокардитического процесса,



существовавшей на протяжении всего заболевания, по крайней 
мере, у большинства таких больных. Б противном случае было 
бы неясным, почему у одних ревматиков с наличием клапанного 
порока (обычно декомпенсированного), в условиях какой-либо 
инфекции, простуды, переутомления и т.п., возникает рецидив 
эндокардита, а у других в тех же условиях он не развивается, 
как это мы имеем у больных из группы ревматических пороков 
без обострения эндокардита. Б пользу предположения о том,что 
возникновение возвратного эндокардита на последнем этапе бо­
лезни является закономерным следствием повышенной наклоннос­
ти к рецидивированию , а не случайным явлением, говорит тот 
факт, что в годы, характеризовавшиеся почти полным исчезно­
вением экссудативных форм ревматизма ( т.е. форм с наиболее 
активным течением ) и вообще более скрытым течением кардиаль­
ного ревматизма, резко изменилось среди умерших численное 
соотношение возвратных ревматических эндокардитов и ревмати­
ческих пороков без обострения эндокардита в сторону учаще­
ния последних; при этом в указанные годы среда умерших с 
возвратным ревматическим эндокардитом стали чаще, чем в прсд- 
аествувдие и последующие годы, отмечаться случаи с наличием 
свежего эндокардитического процесса только на одном клапане 

(чаще на двустворчатом).
Из этого, естественно, следует, что, когда мы именм пе­

ред собой больного с ревматический поражением клапанного ап­
парата сердца, необходимо определять характер ревматическо­
го процесса ( в смысле его активности) не только на данном 
этапе, но и на всем предшествующем периоде заболевания. В 
этом отношении заслуживают особого внимания в числе прочих



следующие моменты: I) возраст больного, когда впервые стали 
выявляться признаки ревматизма, особенно в форме суставных 
приступов, 2) повторность суставных приступов, 3)распростра- 
ненность изменений клапанного аппарата сердца - вовлечение в 
процесс помимо двустворчатого других клапанов и прежде все­
го аортального. Взаимную связь этих трех моментов мы иллюст­
рировали данными, указанными в таблице 12.

При оценке характера ревматического эндокардитического 
процесса у больного с пороком сердца мы также должны учиты­
вать возраст больного, шея в виду, что ,чем моложе возраст 
больного, тем более вероятным является предположение о воз­
никновении свежего эндокардитического процесса, если даже 
клинические признаки обострения болезни и неясно выражены. 
Кроме того, влияние возрастного фактора сказывается и в том, 
что чем моложе больной, тем вероятнее будет при рецидиве 
ревматического эндокардита вовлечение в процесс, помимо 
двустворчатого клапана, еще аортального, а также и трехствор­
чатого клапанов. Ото положение мы иллюстрировали таблицаш 
9 и 10. Не следует забывать и то, что у мужчин более выра­
жена, чем у женщин, наклонность к поражению аортального кла­
пана; у женщин же, наоборот, чаще, чем у мужчин, поражает­

ся трехстворчатый клапан.
Встречающиеся у ревматиков с клапанными пороками раз­

личные очаговые нарушения кровообращения ( чаще всего ин­
фаркты легких) не могут служить критерием при суждении о 
том, имеется ли у данного больного активный ревматический 
процесс на эндокарде, , или только клапанный порок, так как 
существенной разницы в частоте очаговых нарушений кровооб­



ращения мезду группой возвратного ревматического эндокар­
дита и группой ревматических пороков без обострения эндо­
кардита не отмечается. Повидимому, возникновение очаговых 
нарушений кровообращения при ревматизме, в общем, не зави­
сит от характера эндокардитического процесса, а обусловли­
вается преимущественно изменениями общей реактивности и 
изменениями в сосудистой системе.

Наоборот, наличие у ревматика диффузного небрита, а 
такке острого или обостренного перикардита должно рассмат­
ривать как проявление более активного течения ревматизма, 
чаще всего сочетающееся с наличием обострения и эндокарди­
тического процесса. Интересно, что в тот период, когда на­
блюдалось снижение заболеваемости ревматизмом и менее ак­
тивное его течение, случаи диффузного нефрита и острого 
или обостренного перикардита у ревматиков встречались зна­
чительно реяе, чем до и после этого периода.

Если теперь обратиться к подострый септическим эндо­
кардитам, то здесь следует прекде всего отметить то, что 
I-я ("ревмосептпческая") группа подострого септического 
эндокардита, в отличие от 2-й группы, по целому ряду кли­
нико-анатомических показателей представляет большое сход­
ство с группой возвратного ревматического эндокардита. Для 
наглядности приводим таблицу, в которой сопоставляются 
клинико-анатомические показатели по этим двум группам 

(таблица 39).



Некоторые сравнительные клинико-анатомические данные по 
группе возвратного ревматического эндокардита и 1-2 груп­

пе подострого септического эндокардита

Группа воз- I-я группа под- 
вратного острого септи- 
ревматичес- ческого эндо- 
кого эидо- кардита 

____________________________ кашшта_________________
Общее количество больных в группе 164

34,1$ 
65,9$
37,8 

59,0$ 

27,1$

В том числе: 1)муячин 
2)аенщин

Средний возраст больных
Количество больных с "суставным 
анамнезом"
В том числе с повторными суставны­
ми приступами в прошлом
Начальные проявления страдания 
сердца:
1)признаки недостаточности крово­
обращения

2)суставные явления
3)Лихорадка
4)Ъоли в области сердца
Длительность периода клинически 
явного течения заболевания:

1) до I года
2) от I до 3 лет
3) от 3 до 5 лет
4)Свыше 5 лет
Недостаточность кровообращения 
как одна из причин смерти

Изменения клапанов: ^двустворча­
того

В том числе с наличием митрально­
го стеноза
2) аортального

84,0$
17,4$
7,0$
14,6$

32,6$
21,5$
19,4$
26,5$

91,5$

98,8$

86,6$
59,1$

88
42,0$
58,0$
36,6

70,0$

39,3$

83,3$
34,5$
14,3$
19,0$

23,8$
31,0$
13.,1$
32,1$

67,0$

100,0$

90,9$
65,9$



Таблица 39 
___________ (продолжениеJ

Группа врз- I-я группа
вратного рев­ подострого
матического септического
эндокардита эндокардата

В том числе с недостаточностью
14,0# 21,6#клапана

3) трехстворчатого 37,8# 36,4#

В том числе со стенозом правого 
венозного отверстия 6,7# 12,5#
4)клапана легочной артерии 6,7# 4,5#
Свежие эндокардитические изме­
нения клапанов:
1)двустворчаюго 79,3# 87,5#

2)&ортального 50,0# 58,0#

3)трехстворчатого 25,6# 23,9#
4)клапана легочной артерии 5,5# 4,5#

Больных с очаговыми нарушения?.®
64,6# 78,4#кровообращения

В том числе с наличием очаговых
нарушений кровообращения в нес­
кольких органах 28,0# 44,3#

Количество больных с наличием:
33,0#I) инфарктов легких 36,0#

2) -"- селезенки 17,7# 40,9#
3) -"- почек 31,1# 39,8#
4)кровоизлияний в мозг 7,9# 13,6#
5)Дрочих очаговых нарушений крово 
обращения 7,9# 22,8#

Всего случаев нефрита 15,9# 33,0#

Б том числе:
19,4#
13,6#
15,9#

1)диффузного
2)очагового

14,7#
1,2#

Всего случаев перикардита 14,7#
В том числе:

13,6#1)острого и обостренного 9,1#

2)хронического (слипчивого) 5,5# 2,3#



Как в группе возвратного ревматического эндокардита, так 
и в I-й группе подострого септического эндокардита ыы имеем 
одинаковый состав больных в отношении пола и возраста: в 
той и другой группе преобладают женщины, и средний воз­
раст больных в обеих группах является почти одинаковым. Про­
цент больных с "суставным анамнезом" в I-й группе подострого 
септического эндокардита, в том числе и больных с повторными 
суставными приступами ревматизма в прошлом, является далее бо­
лее высоким, чем в группе возвратного ревматического эндокар­
дита. Начало периода клинически явного течения заболевания 
у подавляющего большинства I-й группы подострого септическо­
го эндокардита, как и в группе возвратного ревматического 
эндокардита, характеризуется признаками недостаточности 
кровообращения; разница между данными группами в отношении 
начальных проявлений заболевания выражается лишь в том, что 
в I-й группе подострого септического эндокардита в два 
раза чаще встречаются явления полиартрита и также несколько 
чаще - лихорадка, боли в области сердца. Длительность пери­
ода клинически явного течения страдания сердца более чем 
у половины больных в той и другой группе не превышает 3-х 
лет. Что же касается недостаточности кровообращения, 
как одной из основных причин смерти, то в I-й группе под­
острого септического эндокардита она фигурирует, правда, 
значительно реже, чем в группе возвратного ревматического 
эндокардита, но все же встречается у большинства больных; 
вполне понятно, что наличие сепсиса не может не вносить из­
менения в характер причин, приводящих ревматика к гибели.

Если теперь обратиться к изменениям клапанного аппара­



та сердца, то и здесь ш  встречаем почти одинаковую час­
тоту изменений отдельных клапанов: как в той, так и в дру­
гой группе изменения двустворчатого клапана обнаруживаются 
во всех случаях, а частота митрального стеноза в I-й груп­
пе подострого септического эндокардита немного даже выше, 
чем в группе возвратного ревматического эндокардита; в 1-й 
группе подострого септического эндокардита немного чаще 
встречаются также изменения аортального клапана и, в част­
ности, порок его в виде недостаточности клапана; в одинако­
вом проценте случаев обнаруживаются изменения трехстворча­
того клапана, причем в септической группе более часты слу­
чаи сужения правого венозного отверстия.

Свежие изменения клапанов и в группе возвратного ревма­
тического эндокардита и в I-й группе подострого септическо­
го эндокардита чаще всего отмечаются на двустворчатом кла­
пане, причем процент случаев с изменением двустворчатого,а 
также и аортального клапана в септической группе несколько 
больше, чем в группе возвратного ревматического эндокарди­
та; частота изменений трехстворчатого клапана одинакова в

обеих группах.
Случаи с очаговыми нарушениями кровообращения, в том 

числе и с наличием этих нарушений одновременно в несколь­
ких органах, при подострых септических эндокардитах 1-й 
группы более часты, чем при возвратных ревматических эндо­
кардитах; особенно это относится к инфарктам селезенки,что 
конечно, связано с влиянием уже септического процесса. Ин­
фаркты же легких при подострых септических эндокардитах
I-й группы составляют почти такой же процент случаев, как



и при возвратных ревматических эндокардитах.

Наконец, в I-й группе подострого септического эндокарди­
та чаще, чем в группе возвратного ревматического эндокарди­
та, встречаются нефриты; но это зависит уже от наличия оча­
говых нефритов в септической группе; диффузные se нефриты в 
этой группе отмечаются лишь немного чаще, чем при возврат­
ных ревматических эндокардитах. Как в группе возвратного 
ревматического эндокардита, так и при подострых септических 
эндокардитах I-й группы среди случаев перикардита преобла­
дают острые и обостренные перикардиты, причем в септической 
группе это еще заметнее, чем в группе возвратного ревмати­
ческого эндокардита.

Таким образом, приведенные сравнительные данные по этим 
двум группам показывают, что в лице больных с подострым 
септическим эндокардитом I-й ("ревмосептической") группы 
мы имеем, по сути дела, таких se ревматиков, с какими встре­
чаемся и в группе возвратного ревматического эндокардита, 
т.е. больных с возвратным ревматическим эндокардитом, но с 
развитием у них на фоне ревматического эндокардита еще и 
подострого септического эндокардита. В пользу такого выска­
зывания говорит и то обстоятельство, уже отмеченное нами в 
предыдущем изложении, что язвенный эндокардит возникает 
здесь, в отличие от подострых септических эндокардитов 2-й 
группы, по преимуществу на двустворчатом клапане, являющем­
ся излюбленной локализацией и ревматического эндокардита.
Эта преимущественная локализация язвенного эндокардита на 
двустворчатом клапане у больных с подострым септическим эн­
докардитом I-й ("ревмосептической") группы обусловливается,



как ш  указывали, очевидно, не только обезображиванием кла­
пана предшествующи!! ревматическим эндокардитом, но наличием 
на этом клапане также и активного ревматического процесса 
ко времени развития септического эндокардита. Возможно, что 
тромботические наложения при рецидиве ревматического эндо­
кардита, которые, как известно, чаще всего отмечаются имен­
но на двустворчатом клапане, в условиях развивающегося сеп­
сиса как раз и способствуют преимущественному оседанию и 
размножению микробов на этом клапане.

Если в отношении больных с возвратным ревматическим эн­
докардитом ( по крайней мере в отношении большинства из них) 
мы пришли к заключению, что течение ревматизма у та,с точ­
ки зрения общего характера его, отличается повышенной актив­
ностью, повышенной наклонностью к рецидивированию,то вполне 
логичным будет сделать подобное же заключение и в отношении 
больных, умерших с подострым септическим эндокардитом 1-й 
("ревмосептической") грушш.

Необходимо подчеркнуть, что проявления сепсиса у боль­
ных данной группы б клиническом отношении часто являются 
стертыми, в на первый план у них выступают симптомы ревмокар­
дита с недостаточностью кровообращения, которая красной нитью 
проходит от начала до конца заболевания (клинически явного 
периода его) у большинства больных. Группу этих подострых 
септических эндокардитов в данной работе мы называли услов­
но "ревмосептической". Можно было бы для этих случаев эндо­
кардита оставить термин "ревмосептический эндокардит"- тер­
мин, который и до сих пор нередко применяется в клинической 
практике. Этот терши по своей краткости удобен для обозна­



чения случаев сочетания ревматизма и сепсиса в клинике эндо­
кардитов* Однако, поскольку в это обозначение вкладывается, 
как мы указывали ( гл. П), различный смысл - наслоение сеп­
сиса на ревматизм, с одной стороны, или эволюция ревматизма 
в сепсис, с другой, - постольку будет более целесообразным 
отказаться в клинической практике от такого обозначения.

Для случаев подострого септического эндокардита, выде­
ленных наш в 1-ю группу, лишь условно названную нами "рев- 
мосептической", следует применять, в соответствии с номен­
клатурой болезней, утвержденной Министерством Здравоохране­
ния СССР в 1952 г., примерно, следующую формулировку клини­
ческого диагноза: "Основное заболевание: ревматический по­
рок сердца ( митральный, аортальный и т.д.) с возвратным 
кардитом (эндо-шо-перикардитом). Осложнение: подострый 
септический эндокардит". Такая формулировка диагноза, в 
общем, совпадает с той, которая предложена С.А. Гилярев- 
ским (60) в его классификации эндокардитов ( стр. 10): 
"Ревматический эндокардит, осложненный сепсисом (смешанная 

форма)".
Б предыдущей главе мы уже рассмотрели ряд тех особен­

ностей, которые отличают 2-ю группу подострого септичес­
кого эндокардита от I-й ("ревмосептической) группы. Здесь 
мы должны остановиться на некоторых моментах, характери­
зующих подострые септические эндокардиты 2-й группы. Как 
уже указывалось, эндокардиты этой группы, в отношении из­
менений клапанного аппарата сердца довольно близки к тем 
эндокардитам, которые некоторыми авторами (Б.А. Черногу- 
бов, В.Е. Шульц) рассматриваются как эндокардиты, не свя­



занные с ревматизмом. Однако, на нашем материале, во 2-й 
группе подострого септического эндокардита мы де менее чем 
в половине случаев имеем дело все же с ревматиками} на это 
указывает то, что в 42,9*3 случаев у больных отмечен мит­
ральный стеноз, т.е. порок, который в настоящее время рас­
сматривается как порок почти исключительно ревматической 
этиологии; известно также, что подострый септический эндо­
кардит монет развиваться у ревматиков, у которых поражение 
митрального клапана еще не привело к образованию сужения 
левого венозного отверстия. С другой стороны, наличие во
2-й группе подострого септического эндокардита значительно­
го числа случаев, где отмечены изменения только одного аор­
тального клапана ( при неизмененном двустворчатом клапане), 
показывает, что в этой группе часть больных (примерно 25,0*3) 
является, повидимому, неревматиками. Такое заключение до­
пустимо, поскольку в других группах, разобранных нами,где 
больные язляются, несомненно, ревматиками, случаи изолиро­
ванного изменения аортального клапана или не встречаются 
вовсе, или же отмечены только в 0,6# случаев (в группе воз­
вратного ревматического эндокардита). Однако, не имел гис­
тологических данных , окончательно решить вопрос о том, 
являются ли все эти больные ( с изолированным поражением 
аортального клапана) неревматиками, не представляется воз­
можным. У некоторых из больных с наличием изолированного 
поранения аортального клапана в анамнезе отмечен острый 
полиартрит. Так как при ревматизме, хотя и очень редко,но 
все же встречаются случаи изолированного поражения аорталь­
ного клапана, то мы не можем отрицать того, что некоторая



часть больных с изолированным порааением аортального кла­
пана во 2—й группе подострого септического эндокардита яв­
ляются или, вернее, являлись в прошлой ревматиками,но без 
обычного для ревматизма поражения двустворчатого клапана. 
Поэтому можно до некоторой степени лишь условно считать 
всех больных с изолированным изменением аортального клапа­
на во 2-й группе подострого септического эндокардита как 
больных, не болевших ревматизмом.

Если взять 2-ю группу подострого септического эндокар­
дита, предварительно исключив из нее все случаи с изоли­
рованным изменением аортального клапана, и тогда сравнить 
ее с I-й ("ревмосептической") группой ( таблица 40), то 
зсе ае мы будем иметь между этими группами существенную раз­
ницу; во 2-й группе в отличие от I-й, мы будем иметь:
I) преобладание (правда, нерезкое) муачин, а не аенщин 
среди больных, 2) более молодой состав больных (средний 
возраст 30,3 тогда как в I-й группе он равен 36,б),3 ) в 
два с половиной раза меньшее ( в процентном отношении ) 
число больных с "суставным анамнезом" и в три раза меньшее 
число больных с повторными суставными приступали в прошлом,
4) значительно меньший процент случаев митрального стеноза,
5) более выоокую частоту порааения аортального клапана ,
6) преимущественную локализацию язвенного эндокардита на 
аортальном клапане, а не на двустворчатом, 7) в два с поло­
виной раза больший процент случаев недостаточности аорталь­
ного клапана, 8) весьма низний процент больных с изменения­
ми трехстворчатого клапана, 9) более редкие случаи с явле­
ниями перикардита.



Некоторые сравнительные данные по I-й и 2-й группам подост­
рого септического эндокардита

I-я группа 2-я группа подост- 
подострого рого септического
септическо- эндокардита______
го эндокар- решати- ''неревма- 
дита ческая тическая"

подгруп- подгруппа 
__________ па_____________

Количество больных 86 52 18
Ыуичин , 3 7  ч(42,0$)

29
(55,8$)

14

Женщин , 51  ч(58,0$) , 2 3  ч(44,2$)
4

Средний возраст 36,6 30,3 37,3

Количество больных с "сустав­
ным анамнезом" , 59 ч(70,2$)

16
(30,8$)

6

Б том числе больных с повтор­
ными суставными приступами 
ревматизма в прошлом.

33
(39,3$)

7
(13,5$)

I

Изменения двустворчатого 
клапана

88
(100,0$)

51 v 
(98,1$)

—

В том числе свезие эндокар- 
дические изменения клапана , 7 7  ч(87,5$)

43 ч 
(82,7$)

Язвенный эндокардит двуствор­
чатого клапана.

55
(62,5$) , 20 ч(36,5$)

**

Изменения аортального клапана . 58 
(65,9$)

44 ч 
(84,6$)

18

В том числе свегие эндокарди­
тические изменения клапана

, 51 ч 
(58,0$)

41 ч (78,8$)
18

Язвенный эндокардит аорталь­
ного клапана

23 ч 
(26,1$)

29
(55,8$)

13

Изменения трехстворчатого 
клапана

32
(36,4$) (7,7$)

В том числе свежие эндокарди­
тические изменения клапана

21
(23,9$)

2 ч 
(3,8$)

Язвенный эндокардит трехствор­
чатого клапана

. 2 ч (2,3$)

Митральный стеноз . 80 ч(90,9$)
30

(57,7$)



Таблица 40 
(продолжение)

I-я группа 
подострого 
септическо

2-я группа подост­
рого септического 
эндокардита

го эндокар 
дита

ревмати­
ческая
подгруп­
па

"неревма­
тическая"
подгруппа

Недостаточность аорталь­
ного клапана , 19 ч (21,6*)

, 27 ч 
(51,9X0

14

Перикардит ✓ 14 ч(15,9$) (9,6*)
I

Таким образом, даже при условии исключения больных с из­
менениями одного только аортального клапана, 2-я группа под­
острого септического эндокардита сохраняет, в общем, те же 
особенности ( с некоторыми количественными различиями),ка­
кие были отмечены нами в отношении этой группы в целом.

Более низкий процент больных с "суставным анамнезом", 
весьма низкий процент случаев с изменениями трехстворчато­
го клапана, тем более при молодом, в общем, составе больных, 
все это свидетельствует о том, что больные- ревматики в 
данной группе подострого септического эндокардита должны 
быть отнесены к тем ревматикам, у которых ревматизм проте­
кал с небольшой активностью. В период же , непосредственно 
предшествовавший развитию у них септического эндокардит̂ , 
ревматический процесс у них, очевидно, был уже затихшим,так 
как септический эндокардит развился при отсутствии каких- 
либо проявлений активного ревматического процесса и призна­

ков нарушения кровообращения.
Следует подчеркнуть, что нет основания связывать высо­

кий процент случаев поражения аортального клапана у данных



больных с предшествующим сепсису ревматизмом; изменения 
аортального клапана здесь вероятнее всего обусловлены толь­
ко подострим септическим эндокардитом, так как именно для 
подострого септического эндокардита характерным является 
наклонность к поражению аортального клапана, как это особен­
но видно на "неревматической" подгруппе больных. О том же 
говорит и более частая локализация язвенного процесса на 
аортальном клапане и более высокий процент случаев с недос­
таточностью его у больных 2-й группы по сравнению с больны­
ми I-й группы.

Наоборот, изменения трехстворчатого клапана, как прави­
ло, приходится связывать с ревматическим процессом, так как 
при септических эндокардитах трехстворчатый клапана поража­
ется вообще редко. Исключение здесь составляют септические 
эндокардиты, развивающиеся при послеабортном и послеродовом 
сепсисе, при котором довольно часто поражается трехстворча­
тый клапан (Ь.А.Егоров /77/, Л.И.Чернышева /226/).Б.Д.Чер- 
ногубов /216/ на большом секционном материале находил пора­
жение трехстворчатого клапана при сепсисе в редких случаях 
(в 1,0$). Следовательно, низкий процент случаев с изменения­
ми трехстворчатого клапана говорит, несомненно о том, что 
ревматический эндокардит в прошлом у подавляющего большин­
ства больных 2-й группы, в отличие от больных I-й группы 
подострого септического эндокардита и группы возвратного 
ревматического эндокардита, не отличался значительной ак­
тивностью и эндокардитический процесс не распространялся 

на трехстворчатый клапан.



Какие можно сделать выводы общего характера из сопостав­
ления различных групп больных на нашем материале ?

Если подострый септический эндокардит монет развивать­
ся, с одной стороны, у ревматиков в условиях активного рев­
матического процесса, а, с другой, и у ревматиков с затих­
шим ревматическим заболеванием, а такке и у неревматиков, 
то, следовательно, нельзя придавать ревматизму значение фак­
тора, играющего исключительную роль в патогенезе подострого 
септического эндокардита. Несомненно, что то аллергическое 
состояние организма, которое приводит к развитию ревматиз­
ма, вместе с тем обусловливает, очевидно, и неустойчивость 
организма к септической, чаще всего стрептококковой инфек­
ции. Такая неустойчивость к септической инфекции в течение 
ревматического заболевания мояет иметь временный характер, 
приводя периодически к состоянию "ревмосепсиса", но не обя­
зательно к летальному исходу. На такие периодически возни­
кающие при ревматизме состояния "ревмосепсиса" указывает 
ряд авторов, например, С.А.Гиляревский (59) ,Н.А. Куршаков 
(124) и др. Обусловливается ли возникновение периодов "рев­
мосепсиса" временной сменой гиперергии гипергией,.при на­
личии в организме очаговой инфекции, как полагают указан­
ные авторы, или же присоединением каких-либо еще патогене­
тических факторов, на этот вопрос пока еще трудно дать оп­
ределенный ответ, поскольку патогенез сепсиса остается все 

еще мало изученным.
С другой стороны, неустойчивость организма к септичес­

кой инфекции вообще и развитию септического эндокардита,в 
частности, мояет нередко создаваться и какиш-то другими



факторами, помимо ревматизма. Меньше всего здесь приходится 
придавать значение предшествующей сепсису деформации клапа­
нов - на почве ли ревматизма , сифилиса, атеросклероза или 
врожденных пороков. Решающее значение имеет, несомненно,на­
рушение общего состояния организма и особенно нарушения в 
регуляторных системах организма, ведущие к понижению сопро­
тивляемости организма к септической инфекции. Против исклю­
чительной роли ревматизма в патогенезе подострого септичес­
кого эндокардита говорит и то обстоятельство, что большая 
часть ревматиков, даже при несомненно пониженной реактивнос­
ти (например, при наличии декомпенсации), не заболевают под­
острим септическим эндокардитом, несмотря на то, что неред­
ко именно у таких больных встречаются те или иные очаги ин­
фекции. Следовательно, для того, чтобы развился подострый 
септический эндокардит недостаточно быть ревматиком ( или 
сифилитиком, страдать атеросклерозом и пр.), но требуется 
наличие еще других условий. В этом именно смысле можно пол­
ностью согласиться с положением, высказанным В.Л.Черногубо- 
вым (214), что проблема затяжного сепсиса - не проблема рев­
матизма, а проблема сепсиса. Подострый септический эндокар­
дит, хотя и часто сочетается с ревматизмом, но патогенети­
чески и нозологически является самостоятельным заболеванием.

В зависимости от того состояния, в котором ревматик 
находится в период, непосредственно предшествующий возник­
новению септического процесса, подострый септический эндо­
кардит часто приобретает некоторые особенности в клинико­
анатомической картине болезни. Так, в случаях развития под­
острого септического эндокардита у ревматиков с декомпенса­



цией порока (обычно хронической), или же у больных, только 
что перенесших острый суставной приступ ревматизма (I-я - 
ревмосептичеекая" - группа подострого септического эндокар­
дита на нашем материале), эти больные представляют большое 
сходство в отношении ряда клинико-анатомических показателей 
с больными группы возвратного ревматического эндокардита; 
при этом язвенный эндокардит развивается у них по преиму­
ществу на двустворчатом клапане и не только у женщин, но и 
у мужчин. Мы считаем, что в этих случаях подострый септи­
ческий эндокардат развивается, очевидно, в условиях имею­
щегося возвратного ревматического эндокардита, т.е. в усло­
виях активного ревматического процесса.

С другой стороны, подострые септические эндокардиты, 
развиваясь I) у ревматиков, не имеющих признаков нарушения 
кровообращения или каких-либо проявлений активного ревмати­
ческого процесса и 2) у неревматиков (2-я группа подострого 
септического эндокардита на нашем материале), существенным 
образом отличаются от подострых септических эндокардитов 
I-й группы как в отношении состава больных, так и в отноше­
нии ряда клинико-анатомических показателей. Для этих случа­
ев эндокардита характерна выраженная наклонность к пораже­
нию аортального клапана не только у мужчин, но и у женщин, 
с развитием, при этом, язвенного эндокардита по преимущест­
ву на данном клапане. Подострые септические эндокардиты, 
развивающиеся у больных с затихшим ревматическим процессом, 
патогенетически или мало связаны, или вовсе не связаны с 
ревматизмом и поэтому по своей клинико-анатомической карти­
не стоят ближе к так называемым первичным подострым септи­



ческим эндокардитам, а но к септическим эндокардитам, кото­
рые развиваются у ревматиков в условиях активного ревмати­
ческого процесса.

В Ы В О Д Ы .

1. Среди ревматиков, умерших без явлений сепсиса,чис­
ленно преобладают случаи возвратного ревматического эндокар­
дита над ревматическими пороками без обострения эндокардита. 
Однако в период 1942-1947 гг.чаще наблюдались случаи ревма­
тических пороков без обострения эндокардита, чем возвратные 
ревматические эндокардиты. Это изменение в численном соотно­
шении возвратных ревматических эндокардитов и ревматических 
пороков без обострения эндокардита соответствует по времени 
изменению в общем характере заболеваемости ревматизмом.

2. Как в группе умерших с ревматическими пороками без 
обострения эндокардита, так и в группе умерших с возврат­
ным ревматическим эндокардитом значительно преобладают жен­

щины.
3. Средний возраст умерших с ревматическими пороками 

без обострения эндокардита несколько выше (41,7 ), чем у 
умерших с возвратным ревматическим эндокардитом (37,8);при 
этом за весь период времени с 1935 по 1952 гг.средний воз­
раст умерших с пороками без обострения эндокардита сравни­
тельно мало менялся; но у умерших с возвратным ревматичес-



кии эндокардитом средний возраст значительно повысился,на­
чиная с 1942-1944 гг, что повидимому, связано с уменьшением 
активности ревматического процесса в период военных лет, 
благодаря чему тяжелые рецидивы кардиального ревматизма со 
смертельным исходом как бы отодвинулись на несколько лет.

4. Среди умерших с возвратным ревматическим эндокарди­
том более чем в половине случаев общая длительность периода 
клинически явного страдания сердца не превышает 3-х лет. 
Наоборот, среди умерших с ревматическими пороками без обос­
трения эндокардита чаще встречаются случаи с общей длитель­
ностью этого периода свыше 3-х лет.

5. Период клинически явного страдания сердца у ревмати­
ков начинается в подавляющем большинстве случаев с проявле­
ния признаков недостаточности кровообращения, а основной
и наиболее частой причиной смерти служит тяжелая недоста­
точность кровообращения, нередко осложняющаяся различными 
другими патологическими процессами, из которых чаще всего 
отмечаются пневмонии, особенно бронхопневмония.

6. В анамнезе больных в группе возвратного ревматичес­
кого эндокардита суставные приступы ревматизма отмечаются 
чаще, чем в группе ревматических пороков без обострения эн­
докардита; случаи с повторными суставными приступами в 
анамнезе умерших с возвратным ревматическим эндокардитом 
встречаются в два раза чаще, чем в анамнезе умерших с рев­
матическими пороками без обострения эндокардита.

7. Как в группе ревматических пороков без обострения 
эндокардита, так и в группе возвратного ревматического эн­
докардита изменения двустворчатого клапана встречаются,мож­



но сказать, у всех больных; изменения не аортального и 
трехстворчатого клапанов отмечаются в два раза чаще в груп­
пе возвратного ревматического эндокардита, чем в группе рев­
матических пороков без обострения эндокардита; при этом из 
трех важнейших клапанных пороков - митрального стеноза, не­
достаточности аортального клапана и сужения правого ве­
нозного отверстия - преобладающим пороком в той и другой 
группе является митральный стеноз; но в группе возвратного 
ревматического эндокардита этот порок отмечается несколько 
реже, а недостаточность аортального клапана и сужение пра­
вого венозного отверстия, наоборот, несколько чаще, чем в 
группе ревматических пороков без обострения эндокардита.

8. Чем старше возраст больных с возвратным ревматичес­
ким эндокардитом, тем реже встречаются свежие эндокардити- 
ческие изменения одновременно на двух и более клапанах,т.е. 
чем старше возраст больных, тем меньше становится, при ре­
цидивах ревмокардита, наклонность к развитию свежего эн­
докардитического процесса» на аортальном и особенно на трех­
створчатом и пульмональном клапанах.

9. £ годы, характеризовавшиеся снижением активности 
ревматического заболевания и уменьшением числа случаев воз­
вратного ревматического эндокардита, наблюдалось также умень­
шение числа случаев с локализацией свежего эндокардитичес­
кого процесса одновременно на двух и более клапанах.

10. У ревматиков, перенесших в прошлом два и более су­
ставных приступа, чаще отмечаются изменения аортального кла­
пана, по сравнению с ревматиками, перенесшими один сустав­
ной приступ или вовсе не болевшими острым полиартритом; 
это отмечается, но в значительно меньшей мере, и в отноше-



нии трехстворчатого клапана. У ревматиков, страдавших впер­
вые острым полиартритом в детском или юношеском возрасте, 
изменения аортального и трехстворчатого клапанов встречают­
ся чаще, чем у тех, кто впервые перенес суставной приступ 
в более старшем возрасте.

11. У мужчин, по сравнению с женщинами, несколько реле 
встречаются выраженные изменения двустворчатого кда.пя,на (с 
наличием митрального стеноза), а также изменения трехствор­
чатого клапана, в том числе и сужение правого венозного от­
верстия; в то же время у мужчин несколько чаще, чем у жен­
щин, наблюдаются изменения аортального клапана, в том чис­
ле и недостаточность этого клапана.

12. Из различных очаговых нарушений кровообращения у 
ревматиков, умерших без явлений сепсиса, наиболее частыми 
являются инфаркты легких; при этом между группой возврат­
ного ревматического эндокардита и группой ревматических по­
роков без обострения эндокардита в отношении частоты раз­
личных очаговых нарушений кровообращения существенной раз­
ницы не имеется. Повидимому, возникновение очаговых наруше­
ний кровообращения при ревматизме в известной мере не за­
висит от характера эндокардитического процесса и обусловли­
вается главным образом изменениями общей реактивности и из­
менениями в сосудистой системе. Поэтому очаговые нарушения 
кровообращения не могут служить критерием активности рев­

матического эндокардита.
13. В группе возвратного ревматического эндокардита ча­

ще, чем в группе ревматических пороков без обострения эн­
докардита, встречаются диффузные нефриты, а также острые и



обостренные (фибринозные и серо-фибринозные) перикардиты. 
Наличие их у ревматиков монет рассматриваться как проявле­
ние более активного течения ревматического заболевания, и 
они чаще всего сочетаются с обострением эндокардитического 
процесса. В годы, характеризовавшиеся снижением заболева­
емости ревматизмом и менее активным течением его, как слу­
чаи диффузного нефрита, так и случаи острого и обостренного 
перикардита у ревматиков встречались значительно реже, чем 
до- и после этих лет.

14. С точки зрения общего характера течения ревматизма 
у больных, имеющих поранение клапанного аппарата сердца, 
следует различать два крайних типа течения этого заболева­
ния: I) течение болезни, отличающееся повышенной активностью, 
повышенной наклонностью к рецидивированию болезненного про­
цесса, в частности, эндокардитического и 2) течение болез­
ни, характеризующееся малой активностью, слабо выраженной 
наклонностью к рецидивированию. Между этими крайними типа­
ми течения ревматического заболевания нельзя, однако, про­
вести резкую грань; менду ними наблюдаются случаи, имеющие 
характер перехода от одного типа к другому.

15. Ревматикам с активным типом течения болезни свойст­
венно сохранение на длительное Бремя повышенной наклонности 
к рецидивированию процесса; большинство таких ревматиков 
умирает при явлениях возвратного ревматического эндокарди­
та и при наличии чаще всего распространенных изменений в 
клапанном аппарате сердца - поранения двух и более клапа­
нов. В анамнезе больных с активным типом течения ревматиз­
ма чаще, чем у других ревматиков, отмечаются суставные при -



ступы, особенно повторные; при этом в значительном числе 
случаев возникновение первого суставного приступа относится 
к детскому или юношескому возрасту.

16. Для больных с мало активным течением ревматизма ха­
рактерно поражение клапанного аппарата сердца, ограничивающе­
еся только одним двустворчатым клапаном. В анамнезе этих боль­
ных суставные приступы ревматизма, особенно повторные,отмеча­
ются значительно реке, чем у ревматиков с активным течением 
ревматизма. Большинство таких больных погибает без явлений 
возвратного ревматического эндокардита.

17.Среди всех умерших с ревматическими и подострыми сеп­
тическими эндокардитами последние составляют значительную 
группу (38,8$). Однако в отдельные периоды времени удель­
ный вес подострых септических эндокардитов значительно изме­
нялся, составляя в период 1942-1944 гг. только 17,4$, а в 
период 1948-1950 гг. повысившись до 53,5$; за последние два 
года (1951-1952 гг.) удельный вес подострых септических эндо­
кардитов несколько снизился и стал равным довоенному (38,9$). 
Эти изменения в частоте наиболее резко были выранены в 1-й 
("ревмосептической") группе подострого септического эндокар­
дита, т. е. эндокардита, развивающегося у ревматиков с деком- 
пенсированным пороком, или ке выявляющегося вслед за острым 

суставным приступом ревматизма.
18. I-я и 2-я группы подострого септического эндокарди­

та отличаются друг от друга как составом больных ( по полу 
и возрасту), так и некоторыми клинико-анатомическими показа­

телями:
I) В случаях подострого септического эндокарда-



та у ревматиков с декомпенсированным (обычно в течение дли­
тельного времени) пороком, или же у больных, перенесших пе­
ред этим острый суставной приступ ревматизма, - I-я группа,- 
среди больных численно преобладают женщины* В случаях ке 
развития подострого септического эндокардита у ревматиков 
без признаков нарушения кровообращения и каких-либо прояв­
лений активного ревматического процесса, а также в случаях 
развития его у неревматиков - 2-я группа, - среди больных 
преобладают, наоборот, мужчины.

2) Средний возраст у больных I-й группы несколько выше 
(36,6), чем у больных 2-й группы (32,1).

3) Соотношение частоты поражения свежим эндокардитичес- 
ким процессом отдельных клапанов сердца в I-й группе соот­
ветствует, в общем, тому, какое наблвдается у больных с 
возвратным ревматическим эндокардитом. Во 2-й же группе от­
мечается выраженная наклонность к преимущественному пора­
жению аортального клапана.

4) Преимущественной локализацией язвенного эндокардита 
в I-й группе является двустворчатый клапан, а во 2-й - аор­

тальный клапан.
5) Очаговые нарушения кровообращения, вообще более час­

тые при подострых септических, нежели при ревматических эн­
докардитах, чаще отмечаются во 2-й группе, чем в I-й, осо­
бенно такие, как инфаркты селезенки, кровоизлияния в мозг; 
наоборот, инфаркты легких чаще встречаются в I-й группе.

6) При подострых септических эндокардитах 2-й группы 
значительно чаще, чем в I-й группе, наблюдаются также оча­
говые нефриты; причем в I-й группе преобладают численно диц>-



фузные, а во 2-й - очаговые ( при почти одинаковом проценте 
случаев диффузных нефритов в той и другой группе).

7) Явления перикардита, особенно острого или обострен­
ного, значительно более часты в I-й группе.

8) При подострых септических эндокардитах I-й группы в 
картине болезни на первый план выступает тяжелая недоста - 
точность кровообращения; при эндокардитах 2-й группы -при -

знаки инфекционно-токсического состояния.
9) Из двух конкурирующих между собой причин смерти ре­

шающее значение в большинстве случаев при эндокардитах 1-й 
группы имеет недостаточность кровообращения, а при эндокар­
дитах 2-й группы - септический эндокардит как таковой.

19. Больные с подострым септическим эндокардитом I-й груп­
пы представляют большое сходство с больными группы возврат­
ного ревматического эндокардита; это относится к составу 
больных по полу и возрасту, к частоте "суставного анамнеза"
у них, частоте изменений отдельных клапанов сердца, длитель­
ности периода клинически явного течения страдания сердца и 
начальным проявлениям его, характеру основных причин смер­
ти. Это свидетельствует о том, что подострые септические 
эндокардиты I-й группы развиваются у ревматиков по преиму­
ществу с активным типом течения ревматизма и на фоне возврат­
ного ревматического эндокардита. Поэтому правильнее будет 
рассматривать подострый септический эндокардит у этих боль­
ных не как основное заболевание, а как осложнение тяжелого 

ревмокардита.
20. Подострые септические эндокардиты 2-й группы в боль­

шинстве своем развиваются у ревматиков, но с мало активным



течением ревматизма в прошлом и при отсутствии каких-либо 
проявлений активного ревматического процесса и признаков 
недостаточности кровообращения в период, непосредственно 
предшествующий развитию сепсиса. Поэтому данные эндокарди­
ты, подобно подострим септическим эндокардитам, развивающим­
ся у неревматиков, и, в частности, первичным подострым сеп­
тическим эндокардитам, представляют собой совершенно самосто­
ятельное заболевание; ревматический же порок у них является 
лишь сопутствующим страданием.

21. В патогенезе подострых септических эндокардитов 
нельзя придавать ревматизму исключительное значение. Лишь 
у части ревматиков активный ревматический процесс,чаще все­
го в сочетании с декомпенсацией, играет несомненную роль 
одного из факторов, ведущих к неустойчивости организма в 
отношении септической инфекции, обусловливая при этом не­
которые особенности в клинико-анатомической картине септи­
ческого заболевания. Роль предшествующего ревматического 
повреждения клапанов, как чисто механического фактора, в 
развитии подострого септического эндокардита является, по- 
видимому, довольно-таки ограниченной.
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Труды Ижевского медицинского института, 
1949, т.УП, стр.164-169.

К классификации эндокардиттов.
Клиническая медицина, 1950, Ь 7,стр.ЬУ- 
-71.



о 7♦ IVКАСЯН Л. Г. и фРУМИНА J1.M. К вопросу о лечении затяжного
септического эндокардита.
В книге; Пенициллинотерапия, Москва,
1949, стр. 42-57.

68»ДАВЫдОВСКИЙ И.Б. Эндокардит.
Большая медицинская энциклопедия,
Т.ХХХУ, 1936, стр.412-420.

69.ДАВЫДОВСКИЙ К.В. С е п с и с.
Большая медицинская энциклопедия, 
т.XXX, 1934, стр. 105-116.

70. ДАВЫД ОБСКИЙ И.В. Патологическая анатомия и патогенез
коснейших заболеваний человека.
Медгиз, 1938.

71. ДАВЫД ОБСКИЙ И.В. Анализ секционного материала паюлогоана-
томических отделений больниц, институтов 
и родильных домов за 1923-1932 гг.
Архив патологической анатомии и патологи­
ческой физиологии, 1940, в.3,стр.3-66.

72*ДАВЫдОВСКШ И.В. Ответ на статью проф.С..'1.Павленко. Клини-
ческая медицина, 1947, № 6, стр.71-77.

73.ДЕМИН А.А.

74.дЕМЙН А. А.

75.Д0БУЙШСШ1 Е.

76.ЕГОРОВ Б.А.

77*ЕГОРОВ Б.А.

78.ЕГОРОВ Б.А.

79.ЕРУСАЛИМЧИК Г.А.

Эмболии и тромбозы при подостром септи­
ческом эндокардите.
В книге: Тромбозы и эмболии. Москве., 
1951, стр,£03-212.

К истории развития учения о септическом 
эндокардите. , * .
Советская медицина, i960, 1? 4, стр*з8- 
-39.

К патологии язв эндокардия.
Диссертация. СПБ, 1877.

Эндокардозы, эндокардозо-эндокардиты, 
эндокардиты и их патогенез.
Труды УШ Всесоюзного съезда терапевтов. 
Ленинград, 1926, стр.354-353.

Об изолированном эндокардите трехстворча­
того клапана сердца при послеродовом 
сепсисе *
Советская клиника, 1933, т.XIX,стр.726- 
-736.

Ревматизм сердца и сосудов.
Медгиз, 1934.

Особенности течения острых инфекционных 
болезней в Ленинграде в условиях блокады.
В книге: Работы ленинградских здачел за 

годы Отечественной войны. Бьш.6,1945 г., 
стр.21-35.



80.Л1ГЗДА А. И. Ревматические и неревмагические эндокарди-

Клиническая медицина, 1950, Б 7,стр.71-72.
81.ЗАЙЦЕВ Г.П. К вопросу о тромбозах и эмболиях.

Врачебное дело, 1935, В 9,стр.761-764.
82. «ЗАХАРЬИН Г.А. Клинические лекции.

Москва, 1909.
83. ЗЕЛЕНИН В.Ф. Болезни сердечно-сосудистой системы.

В 1шиге В.ф.Зеленина и Э.й.Гельштейна: 
частная патология и терапия внутренних 
болезней. Медгиз, 1947.

84.ЗЕЛЕНИН 1*«Ф. Больной с пороком сердца.
Медгиз, 1952 г.

85.3Ei.iAH Г.Е. Морфологические критерии аллергических
процессов и их значение в патологии.
Врачебное дело, 1937, К 7, стр.533-542.

86.3ЕШШ Г.Е. О системных аллергических васкулитах при
хроническом сепсисе.
Архив патологической анатомии и патологи­
ческой физиологии, 1937, т.Ш, в.4, стр.3-17.

Ь7.3ИМНИЦКИИ С.С. f/ic/ocanctitLs eentoc.
Терапевтический архив, 1926, в.6,стр.485-

88.31Ш1ЩКШ С.С. Лекции по сердечным и почечным болезням.
Вып.2, Москва, 1927.

89.ИВАНОВ А.А. О лечении ревматизма салицилатами при пора­
нении почек.
Советская медицина, 1939, К 14,стр.21-23.

90.ИВАН0В Г.ё. К чувствительной иннервации кровеносных
сосудов (ангиорецепторы).
В книге; тромбозы и эмболии. Москва,
1951, стр. 5-13.

91.ИВАШЕНЦ0В Г.А. С е п с и с .
В книге: частная патология и терапия 
внутренних болезней, т.1 Инфекционные 
болезни. Госмедиздат, 1931, стр.532-592.

92.ИЛЬИНСКИЙ Б.А. К клинике ревматической инфекции. 4.
Поранения почек при ревматической инфекции. 
Терапевтический архив, 1933, в. 3, стр. 
170-180.

93.КШИНСКАЯ А. В. и ТЕПЛОВ И. Т. Конная реакция со стрептокок­
ковыми токсинами при ревматической инфек­
ции»
Клиническая медицина,1935,$ 9,стр.1363- 
-1372.



94.КАРАТЫГИН В.М.

95.КАЦНЕЯЬС0Н Р.Б

Эб.КАЦНЕЛЬСОН И.Б

97.КЕСАРЕМ Б.П.

98.КЕЧКЕР Х.Л.

99.КЕЧКЕР Х.Л.

100.КИРЕЕВ П.М.

101.КИСЕЛЬ А.А.

102. КЛШОВИЦКИИ 

ЮЗ.ШШБВА Н.Г. И

104.КЛЮЧАРЕВ С.И.

105.КОВАЛЕВА Е.В.

, ГЛАЗКОВА Т.А. и ПОЛЯКОВА А.Г.
Некоторые вопросы заболеваемости крупозной 
пневмонией по данным госпитальной терапев­
тической клиники С.Г.Н.И. за 15 лет. 
Рукопись.

» К вопросу о клинике подострого септическо­
го эндокардита и особенностях течения его 
в послевоенные годы.
В книге; Затяшшй септический эндокардит. 
Москва, 1950, стр.27-40.

, и ХЕйфЕЦ К.Б. Ревматизм и сердечная 
инвалидность.
Врачебное дело, 1938, К 4,стр.271-275.

Экспериментальный эндокардит.
Архив патологии, 1948, в.З, стр.18-24.

К вопросу о клинической характеристике 
эндокардитов на основании сопоставления 
клинических и патологоанатомических дан­
ных.
Клиническая медицина, 1941, К I, стр.46- 
-58.

Пенициллинотерапия затяжного септического 
эндокардита.
Терапевтический архив, 1950, в.5,стр.23-31.

Кровохаркания при сердечно-сосудистых 
заболеваниях.
Клиническая медицина, 1942, fc 5-6,стр.44- 
-54.

Значение ревматической инфекции у детей. 
Врачебное дело. 1929, К 16, стр.1026-1030 
и 17, стр. I089-1091.
"Дискуссия должна быть продолжена...
К вопросу об этиопаюгенезе ревматизма'. 
Медицинский работник, 1948, 1ё 17.

БОБРИЦКАЯ А.Ц. К вопросу о б этиологии 
острого ревматизма*
Сборник , посвященный 10-летию Институ­
та им. Б.А.Обуха, 1933. / ч
Приведено по работе Г.Ф.Благмана {,21).

Первичные очаги септических заболеваний в 
практике современного терапевта.
Русская клиника, 1929, т.ХП, fc 63-64, 
стр. 3-34.

Ревматизм у детей в военное время.
Педиатрия, 1945, № 5, сгр.3а-39.



106.КОВАЛ^М-ГРИШИНА Е.в. О поражениях внутренних органов
при ревматизме у детей.
Советская медицина,1939, & 3-4, стр.

107.КОВАЛЕВА-ГРШИНА Е.В. Динамика ревмокардитов у детей.
Советская медицина, 1939, Е 14, 
стр.27-29. *

108.КиНДРА10.ьКЧ О,Б* К клинике скрытых эндокардитов.
Сборник трудов, посвященный максимилиа- 
новской лечебнице по поводу 75-летней 
деятельности, 1925, стр.31-42.

109.КОНСТАНТИНОВИЧ Н.В. К вопросу о микотических поражениях
сосудов.
Врачебное дело, 1939, В 9,стр.595-

110.КОНЧАЛОВСКИЙ М.П. Ревматизм и аллергия.
Клиническая медицина, 1933, № 19-20, 
стр.985-991. *

111.КОНЧАЛОВСКИЙ М.П. Клинические лекции. Вып. I. Болезни
сердечно-сосудистой системы.
Биомедгиэ, 1935.

112.КОНЧАЛОВСКИЙ М.П. Границы аллергического фактора в патоге­
незе ревматизма и пути лечения послед- 
него •
Врачебное дело, 1937, № 7,стр.503-508.

ПЗ.КОНЧАЛОВСКШ M.II. Учебник внутренних болезней.
Медгиз, 1939.

114.КОРОБОВ Д.М. Значение воспаления эндомиокарда в воз­
никновении декомпенсации при пороках 
сердца.
Клиническая медицина, 1936, К 6, стр. 
820-829.

П5.КРАЕВСКИЙ И.А. Анатомоклинический анализ ревматического
кардита.
Архив патологической анатомии и патоло­
гической физиологии, 1937, т. Ш, в.1, 
стр.5-26.

П6.КРАЕВСКИЙ Н.А. Легкие при ревматизме.
Клиническая медицина, 1943, № 7-8, стр. 
40-46.

117.КРИНИЦКИЙ ill.И. Воспаление и склерозы клапанов сердца.
Ростов на Дону. 1940.

118.КРЫЛОВ Д.О. Клиника хрониосептических заболеваний.
М.-Л., 1928.



1X9.Крылов Д.О.

120. КРЫЛОВ Д.О.

121.КУЗНЕЦОВ Д.

122.Кузнецов М.Д.

123.КУРШАК0В И.А.

124.КУРиМОВ И.А.

125.КУРШАК0В Н.А.

126.КУРШШ0В II.А.

127.КУРШАК0В Н.А.

127а. КУПЕЛЕВСКИ l-'i :

128.КУШЕЛЕВСКИЙ Б

129.ЛАНГ Г.Ф,

130.ЛАНГ Г.Ф.

131.ЛАНГ Г.Ф.

0 сметенных заболеваниях органов кровообра-
1Д6НИЯ •
Клинич. медицина, 1935, № 2, стр.159-167

Проблема сепсиса и ее значение в клинике 
внутренних болезней.
Труды Военно-медицинской академии ш.
С. К. Кирова, т. Ш I, 1940,стр. 149-159.

Об изменении сердечных нервных узлов при 
острых и подострых эндокардитах. 
Диссертация. 1892.

Заболеваемость острым ревматизмом. 
Клиническая медицина, 1936, 15 2, стр. 
2X0—213.

Нерешенный вопрос.
Медицинский работник, 1948, № 22.

Вяло текущий септический эндокардит.
В книге: Затянной септический эндокар­
дит, Москва, 1950, стр. 41-49.

Замечания по поводу статьи проф. А.М. Си­
гала "Клинические формы эндокардитов и 
^классификация" (Клиническая медицина,
Клиническая медицина, 1950, ft 7, стр.68.

Лечение больных с недостаточностью крово­
обращения и профилактика последней в све­
те нервизма C.I1. Боткииа-И.П. Павлова. 
Советская медицина, 1953, ft 3, стр.5-9.

и ТРЕГУБОВ А,И. К вопросу о связях ревма­
тического и вяло текущего септического
ЭН$лшичёская медицина, 1947, в. 4, 
стр. 12-21.

3,П. К клинике и терапии enofocotzUckLs &»tct 
Казанский медицинский журнал, 1926, ftIO, 
стр. II00-II08.

,П, Клиника ревматических и неревматиче- 
ских инфекционных артритов.
Свердловск, 1938.
Эндокардиты.
В книге: Ошибки в диагностике и терапии. 
Под редакцией проф. С.А.Бруитейпа.
Н.-Л.,1930, стр. 92-110.

Учебник внутренних болезней. T.I, ч.1. 
Болезни системы кровообращения.
Госмедиздат. Ленинград, 1938.

Замечания к статье про"). Б.А.Черногубова 
«Частота и характер изпенений клапанов и 
отверстий порочного сердца при ревматизме



и затяжном септическом эндокардите". 
Терапевтический архив, 1941, в.1, 
стр. 11-14.

132.ЛАНГ Г.§. и ИЛЬИКСКИИ Б.Б. Ревматизм острый.
Большая медицинская энциклопедия,
Т.ХХУШ, 1934, стр. 458-477 и 4841527.

133.ЛАНГОВОЙ А.И. К вопросу о септическом эндокардите.1884.
Приводится по работе А.А.Демина (74;.

134.ЛАП1ЕВ А. А. и фЕКЛИСОВА М.Е. Лечение затяжного бактериаль­
ного эндокардита пенициллином. 
Терапевтический архив, 1949, в.2, 
стр. 44-52.

135.ЛЕВИН л.Т. Ревматизм и тонзиллы.
Ленинградский сборник к 1У Международному 
ревштическому конгрессу, 1934, стр.81-86.

136.ЛЕП0РСКШ Н.И. Опыт диетотерапии острого ревматизма.
Терапевтический архив, 1934, в.2,стр.80-82.

137.ЛЕП0РСКИЙ Н.И. и ЛАНДА А,Л. Опыт изучения возбудимости
коры мозга у человека при некоторых заболе­
ваниях внутренних органов.
Клиническая медицина, 1941, № 6, стр.86- 
-98 и № 7-8, стр. 34-48.

138.ЛЕЩИНСКИЙ Л.А. Рецидивирующий эндокардит у лиц,погибших
от пороков сердца.
Труды Ижевского Государственного медицин­
ского института, 1949, т.УП, стр.170-175.

139. ЛИТВАК Ф.И., ФРАНКШТЕЙН М.И., ИВАНИЦКАЯ М.А.,БЕЗЗУБИК В.Г, 
и РОТЕНБЕРГ Б.Б. Эволюция ревматических клапанных пора­

жений сердца.
Терапевтический архив, 1934, в.2,
стр.45—57.

140.ЛОМАКИН П.Ф.,СУЛИМОВСКАЯ Н.Я. и ЛУКЬЯНОВА Н.И.
К диагностике и клинике затяжного септи­
ческого эндо1сардита.
Врачебное дело, 1949, К I,стр.41-45.

141.ЛУКИН Труды факультетской терапевтической кли­
ники I МГУ, 1904.
1}|)и|30ди1ся по работе С.А.Гиляревского

142.МАНДЕЛЬШТАМ М.Э. и НЕЙМАН М. А. Об эндокардитах при крупоз­
ной пневмонии. __
Клиническая медицина, 1939, да 5, 
стр.53-60.



143. МАНДЕЛЬШТАМ.

144. МЕЛЬНИКОВ А,

145.MEP30H А.К.

246.МИГУН0В Б,И,

247. МИГУ НОВ Б. И,

248.МИГУН0В Б.И,

149.МИГУНОВ Б,И,

150.МИНДЛИН С.С

151.ШНДЛИН С.С

152.МИХЕЕВ В.В.

153.МОЛЧАНОВ В.

154.МЯСНИКОВ А.

-ВОЛЫНСКАЯ Л.М. О перикардитах при септическом 
эндокардите (с замечаниями об 
этиологии перикардитов). 
Терапевтические архив,1949. 
в.З,стр.34-43.

>В. Клиника септических осложнений огне­
стрельных ранений.
Медгиз, 1943.

Об особенностях нефритов при затяжном 
злокачественно текущем эндокардите. 
Терапевтический архив, 1950, в.1, 
стр. 56-63.

О внутрисосудистом феномене гиперерги- 
ческой реакции.Экспериментальное иссле­
дование.
Клиническая медицина, 1934, К 9,стр.1339- 
-1344.

Экспериментальный эндокардит ( в свете 
учения об аллергических реакциях).
Архив патологии, 1947, К I, стр.52-62.

Экспериментальный эндокардит.
В книге: Затяжной септический эндокардит. 
Москва, 1950, стр.58-61.
Патологическая анатомия тромботического 
процесса.
Б книге: Тромбозы и эмболии.
Москва, 1951, стр.14-20.

Результат дальнейших наблюдений над затяж­
ными эндокардитами.
Врачебное дело, 1928, К 16,стр. 1233-

Результаты дальнейших наблюдений над 
затяжными эндокардитами.
Клиническая медицина, 1929, да 5,стр.306-
-309.

Мозговой ревматизм.
Медгиз, 1949.

а. Ревматизм у детей и борьба с ним.
Советская медицина, 1947, № 1,стр.9-14.

II. К вопросу о классификации гипертонической 
болезни.В книге: Гипертоническая болезнь.
Труды Академии медицинских наук СССР. 
Москва, 1952, стр. 5-14.



155.МЯСОЕДОВ Е.С. Артериосклероз почек при ревматических по­
роках сердца.
В книге: Вопросы сердечно-сосудистой и 
почечной патологии.
Труды факультетской терапевтической клиники 
Ивановского медицинского института.3,1943, 
стр.80-88. *

156.НЕВЯДОМСКИЙ М.М. Вопросы клиники хронических эндокардитов.
Терапевтический архив, 1926, в.6, 
стр. 563-588. ’

157.ИЕЗЛИН В.Е. Патология и клиника ревматизма.
Медгиз, 1940.

158.НЕЗЛИН В.Е. Актуальные вопросы ревматизма.
Советская медицина, 1941, ].? 12,стр.3-9.

159.НЕСТЕРОВ А.И. Распространение ревматизма и болезней органов
движения, их значение и организация борьбы с 
ними.
Советская медицина, 1947, К П,стр.39-50.

160.НЕСТЕРОВ B.C. О ревматических и так называемых ревмосепти-
ческих эндокардитах.
Советская медицина, 1949, К 10, стр.8-9.

161.Н0РЕНБЕРГ А.Е. Опыт клинического анализа прлчин смертности
после огнестрельных ранений по материалам 
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253, -йот, б. 'iitev tile JSedetdsbU'nq oLes Ж е п -
пьигЗиеС- сСь-е. г??/? t о ап е tt. o(.fn
ЧАеьёои*'̂  oLex. ot-csuu-ben f/tafocct у о/ с- 

ЪО.'Л-ъ&Аг. И-е.'п. JHeoiii. t /g.9 ‘/tcS.
S. /V/.

259. 'Sc/tot tffliL С С б Ь . dnoiocarc/itos fen toe
Munch, m eet. / у / о  Wz / f

260. 1ЮТТ1ШЛЛЕР. Острые воспалительные заболевания 
суставов, их этиология и лечение.
Перевод с немецкого доктора К. К. 

Гуревича. М. - Л., 1929.
JThe псиСи1_е оf  xheuma-Ы с fetset -  

Jou щ . fa 6 о* a . cf'n. m eo(. vY~a 6 . 
/ 9  3 6  '

Приводится no 3. E, Незлину (157).
Заболевания ыышц, суставов и костей. 

В книге Г. Бергмана: Учебник внутрен­
них болезней.*Т. П, стр. 432-525.
М. - Л., 1936.
Болезни сердца, ч. I и П.

Перевод с французского Я. И. Черняка. 
Ленинград,‘1927.

264. V'isbc/tow- Ji. *3esoim m efie п d-fun cj.en_ %ub-
cV-Lssen set? aftdzJ'ien c/Heo^^irt

265. y/'frccAsefU 'CLurr? Л е И ъ с х а е  ± и г  Ae-tt о (o q l -c.
unci /7 cxt/io-foй i  jch  e n J?not to m ie
oCez <fno(ocoL.2-0ft'£i-s

sCcea-C-e'tJs ffieiiLz. £. /?ac6 //o -f. 
J f n a t a m i e  . J e . n <*_, //ЛТ , /r\/ZS~-

261. S u ^ l /t  Ж

262, Тангаузер С,

263. Vа  уме-2 Ж  .



За предложенную мне тему для диссертации 
и постоянное руководство и помощь при выпол­
нении данной работа приношу благодарность на­
учному руководители кафедры госпитальной те­
рапии Свердловского Государственного медицин­
ского института профессору Б А С И Л И  Ю 
М И Х А Й Л О В И Ч У  К А Р А Т Ы Г И Н У .

С. Глаголев


