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Рис. 2. Полиморфизм митохондрий и микрососудов, фибробласты в 

межклеточном пространстве.11 с. Кинмикс. ТЭМ х15000 

 

Выявленные в ранние сроки наблюдения изменения ультраструктуры 

миокарда сохраняются и в более отдалѐнные сроки (16 суток). 

Через 21 день дезинтеграция миофибрилл в кардиомиоцитах выражена в 

несколько меньшей степени. Изменения со стороны митохондрий в виде 

набухания и просветления матрикса, дезориентации крист сохраняются. Имеет 

место концентрация митохондрий под плазмалеммой кардиомиоцитов. Другой 

характерной, для этого срока наблюдения особенностью, является наличие в 

клеточных пространствах пучков соединительнотканных волокон, что может 

указывать на процессы склерозирования участков миокарда, подвергнутых 

некрозу и некробиозу. 

Выводы: 
1. Кинмикс влияя на ультраструктуру сердца приводит 

субмикроскопическим изменениям миофибрилл, указывающие на нарушение 

сократительной функции; 

2. Кинмикс оказывает воздействие на микро сосудов с нарушением 

транспортной функции эндотелия и других компонентов стенки сосудов, 

вследствие которых развивается межклеточный и межцеллюлярный отек. 
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Аннотация. Проведено изучение интегральных показателей эндогенной 

интоксикации при инфекционном эндокардите. Показано, что периферическая 

кровь при инфекционном эндокардите характеризуется выраженным 

лейкоцитозом за счет повышения палочкоядерных и сегментоядерных 

нейтрофилов. Инфекционный эндокардит сопровождается компенсированной 

эндогенной интоксикацией и активацией тканевого распада. В результате 

нарушения иммунологической реактивности организма при инфекционном 

эндокардите частыми являются инфекционно-воспалительные осложнения. 

Annotation. The investigation deals with integral indices of endogenous 

intoxication in infective endocarditis. It is shown that peripheral blood in infective 

endocarditis is characterized with marked leukocytosis due to an increase of banded 

and segmented neutrophils. Infective endocarditis is accompanied by compensated 

endogenous intoxication and an activation of tissue decay. Infectious and 

inflammatory complications often result from the violation of immunological 

reactivity caused by infective endocarditis. 

Ключевые слова: инфекционный эндокардит, эндогенная интоксикация, 

лейкоциты. 
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В настоящее время инфекционный эндокардит становится все более 

значимой проблемой кардиологии. В развитии данной патологии ключевую 

роль среди массы факторов играют бактериемия, травма эндокарда и изменения 

иммунного реагирования [1, 3]. В то же время при инфекционном эндокардите 

отмечено накопление токсических веществ, по большей части микробного 

генеза [4], в количествах, превышающих возможности обезвреживающих 

систем организма. Тяжесть эндогенной интоксикации, как известно, является 

косвенным критерием тяжести общего состояния больных [2]. 

Ряд интегральных гематологических индексов предложено использовать 

в качестве кандидатных маркеров иммунологической реактивности организма, 

свидетельствующих о еѐ нарушении [2]. 

Цель исследования – изучение интегральных показателей эндогенной 

интоксикации при инфекционном эндокардите. 

Материалы и методы исследования 



I Международная (71 Всероссийская) научно-практическая конференция  

«Актуальные вопросы современной медицинской науки и здравоохранения» 

 

934 

В исследовании приняли участие 16 пациентов с установленным 

диагнозом инфекционный эндокардит и 26 практически здоровых доноров. 

Пробы периферической крови получали утром, натощак. Общее число 

лейкоцитов подсчитывали в камере Горяева. Для оценки состава лейкоцитов 

периферической крови готовили препараты для микроскопии, которые после 

фиксации окрашивали по методу Романовского-Гимза. 

Для оценки степени эндогенной интоксикации рассчитывали 

лейкоцитарный индекс интоксикации (ЛИИ) по формуле Я.Я. Кальф-Калифа, а 

также индекс резистентности организма (ИРО), реактивный ответ нейтрофилов 

(РОН) и индекс сдвига лейкоцитов крови (ИСЛК) [2]. 

Для статистической обработки данных использовали непарный вариант  

t-критерия Стьюдента. За пороговый уровень значимости принимали величину 

p<0,05. 

Результаты. В ходе проведенных исследований было установлено, что 

общее число лейкоцитов периферической крови у пациентов с инфекционным 

эндокардитом составило 10490±1000 в 1 мкл, а в контрольной группе – 

6930±330 в 1 мкл (p<0,05). У пациентов с инфекционным эндокардитом было 

увеличено количество палочкоядерных и сегментоядерных нейтрофилов, 

наблюдалась относительная моноцитопения и лимфоцитопения.  

Известно, что ЛИИ является показателем процессов тканевой деструкции 

и уровня эндогенной интоксикации. У пациентов с инфекционным 

эндокардитом показатель ЛИИ составил 2,7±0,5, а у практически здоровых 

добровольцев – 0,7±0,1 (p<0,05). Увеличение данного показателя 

свидетельствует о нарастании уровня эндогенной интоксикации и активации 

процессов распада.  

ЛИИ входит как один из компонентов в индекс резистентности 

организма. Показано, что при инфекционном эндокардите ИРО – 162,7±27,1, а в 

контрольной группе – 609,9±70,5 (p<0,05). Снижение ИРО указывает на 

возможность развития инфекционных осложнений. В группе пациентов с 

инфекционным эндокардитом наблюдались такие инфекционно-

воспалительные осложнения как пневмония (50%), миокардит (37%), 

гломерулонефрит (22%), менингит (5%) и абсцесс селезенки (3%). 

Индекс РОН в группе пациентов был 14,6±4,1, а в контрольной группе – 

3,0±0,5 (p<0,05). Увеличение РОН до 15-25 указывает на компенсирование 

эндогенной интоксикации.  

ИСЛК при инфекционном эндокардите составил 3,3±0,4, в группе 

практически здоровых доноров – 1,3±0,05 (p<0,05). Повышение ИСЛК 

свидетельствует об активном воспалительном процессе и нарушении 

иммунологической реактивности. 

Выводы: 

1. Периферическая кровь при инфекционном эндокардите характеризуется 

выраженным лейкоцитозом за счет повышения палочкоядерных и 

сегментоядерных нейтрофилов; 
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2. Инфекционный эндокардит сопровождается активацией тканевого 

распада, который способствует формированию компенсированной эндогенной 

интоксикации; 

3. В результате нарушения иммунологической реактивности организма 

при инфекционном эндокардите частыми являются инфекционно-

воспалительные осложнения. 
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