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Цель. Изучить морфологические изменения проводящей системы сердца и рабочего миокарда 

у ВИЧ-инфицированных наркозависимых пациентов, умерших от инфекционного эндокардита

и генерализованного туберкулеза и сопоставить полученные данные с результатами прижизненных

электрокардиографических исследований.

Материал и методы. Проанализированы морфологические и электрокардиографические данные

59 ВИЧ-инфицированных наркозависимых пациентов, умерших от инфекционного эндокардита

(37 человек) или генерализованного туберкулеза (22 человека). Исследование морфологической

структуры проводящей системы сердца проведено по модифицированной методике, предложенной

Ю.Г. Пархоменко с группой исследователей, которая включает приготовление и микроскопию

микропрепаратов, содержащих элементы проводящей системы и других структур сердца.

Результаты. Морфологические изменения проводящей системы сердца (дистрофические,

воспалительные, некробиотические, циркуляторные нарушения, миокардиосклероз) встречались

в среднем на 10–20% реже, чем в рабочем миокарде, и отмечены в 70% случаев инфекционного

эндокардита и в 82% случаев генерализованного туберкулеза, причем при инфекционном эндокардите

преобладали воспалительные изменения, а при генерализованном туберкулезе – дистрофические.

При анализе электрокардиограмм (ЭКГ) в обеих группах преобладали неспецифические изменения,

характеризующие состояние рабочего миокарда, что подтверждается гистологическими данными:

наиболее тяжелые морфологические изменения рабочего миокарда отмечены при эндокардите

с вовлечением левой половины сердца и генерализованном туберкулезе. Нарушения проводимости

(блокада правой и левой ножек пучка Гиса, замедление атриовентрикулярной проводимости)

зафиксированы на ЭКГ у 14% умерших от инфекционного эндокардита и у 23% умерших от

генерализованного туберкулеза и морфологически соответствовали максимальным изменениям

определенных элементов проводящей системы сердца. Как морфологические, так

и электрокардиографические данные в обеих группах показали преимущественное поражение правой

и левой ножек пучка Гиса, реже были поражены предсердно-желудочковый узел и пучок, наиболее

редко – синусно-предсердный узел. Отдельного внимания заслуживает обнаружение на ЭКГ в обеих

группах удлиненного интервала Q–T (9 и 11% случаев инфекционного эндокардита

и генерализованного туберкулеза соответственно), что является предиктором жизнеугрожающих

аритмий и относится к ВИЧ-ассоциированным сердечно-сосудистым осложнениям.

Гистологически случаи удлиненного интервала Q–T характеризовались неспецифическими

изменениями в виде отека и дистрофии рабочих кардиомиоцитов.

Заключение. В основе электрокардиографических изменений при инфекционном эндокардите

и генерализованном туберкулезе лежат морфологические изменения проводящей системы сердца

и рабочего миокарда, однако частота обнаружения патологии структуры проводящей системы
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Введение

Сердечно-сосудистая патология является од-

ним из ведущих компонентов патогенеза и тана-

тогенеза при различных инфекционных заболе-

ваниях, причем ее развитие может быть как

связано с прямым патогенным действием возбу-

дителя или его токсинов на структуры сердца,

так и опосредовано каскадом патогенетических

механизмов, реализуемых через метаболиты ин-

фекционного процесса (цитокины, оксид азота,

компоненты системы комплемента и др.) с раз-

витием синдрома диссеминированного внутри-

сосудистого свертывания, аутоиммунных реак-

ций [1–3]. Кроме того, возможен кардиотокси-

ческий эффект противоинфекционной терапии,А
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сердца в несколько раз превышает частоту ее функциональных проявлений, что свидетельствует

о ее высокой компенсаторной способности. Закономерность в поражении различных отделов

проводящей системы сердца обусловлена ее анатомо-топографическими особенностями.

Ключевые слова: проводящая система сердца; электрокардиография; инфекционный эндокардит;

генерализованный туберкулез; ВИЧ-инфекция.
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Objective. To study the morphological changes of the cardiac conduction system and the working myocardi-
um in HIV-infected drug-dependent patients who died from infective endocarditis and generalized tuberculo-
sis, and to compare these data with the results of in vivo electrocardiographic studies.
Material and methods. Morphological and electrocardiographic data of 59 HIV-infected drug-dependent
patients who died from infective endocarditis (37) or generalized tuberculosis (22) have been analized. The
study of the morphological structure of the cardiac conduction system was performed according to the modi-
fied method proposed by Yu.G. Parkhomenko et al., that includes the preparation and microscopy of micro-
preparations containing elements of the cardiac conduction system and other heart structures.
Results. Morphological changes in the cardiac conduction system (degenerative, inflammatory, necrobiotic,
circulatory disorders, myocardiosclerosis) were found an average of 10–20% less than in the working
myocardium and amounted to 70% of cases of infective endocarditis and 82% – generalized tuberculosis, at
that inflammatory changes prevailed in infectious endocarditis and dystrophic changes – in generalized
tuberculosis.
When analyzing electrocardiograms non-specific changes dominated in both groups characterize the state of
the working myocardium, which is confirmed by histological data: the most severe morphological changes were
observed in the working myocardium at endocarditis involving the left heart and generalized tuberculosis.
Сonduction disorders (blockage of the right and left His bundle branches, atrioventricular conduction slow-
ing) were recorded on an electrocardiogram in 14% of deaths from infective endocarditis and in 23% of deaths
from the generalized tuberculosis and morphologically corresponded to maximum changes of certain elements
of the cardiac conduction system. Both morphological and electrocardiographic data in both groups showed
a predominant involvement of the right and left His bundle branches, more rarely the atrioventricular node
and bundle were affected, and the most rare was the lesion of sinoatrial node. 
Special attention is given to the detection of elongated Q–T interval on electrocardiograms in both groups
(9 and 11% of cases at infective endocarditis and generalized tuberculosis, respectively), which is the predic-
tor of life-threatening arrhythmias and refers to HIV-associated cardiovascular complications. Histologically
the cases of elongated Q–T interval were characterized by non-specific changes in the form of edema and dys-
trophy of working cardiomyocytes.
Conclusion. The basis of electrocardiographic changes at infectious endocarditis and generalized tuberculosis
are morphological changes in the cardiac conduction system and working myocardium, however, the fre-
quency of detection of the pathology of heart conduction system structure is several times higher than of its
functional manifestations, which indicates its high compensatory capacity. The pattern in the defeat of vari-
ous departments of the conduction system of the heart is due to its anatomical and topographical features.

Keywords: cardiac conduction system; electrocardiography; infectional endocarditis; generalized tuberculo-
sis; HIV-infection.
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в частности ассоциированный с развитием ток-

сической кардиомиопатии у больных туберку-

лезом и у пациентов с сердечно-сосудистыми

осложнениями антиретровирусной терапии при

ВИЧ-инфекции [4–6]. Механизмы и формы

поражения сердца при инфекционном эндокар-

дите и туберкулезе широко освещены в научной

литературе [7–11], однако немногочисленны

работы, посвященные морфологическим осо-

бенностям сердца, в частности его проводящей

системы, при сочетании этих заболеваний

с ВИЧ-инфекцией [1, 12–14]. В связи с этим це-

лесообразно систематизировать данные о мор-

фологических закономерностях поражения

сердца и его проводящей системы при указан-

ной патологии, а также об их функциональных

проявлениях при рутинных инструментальных

исследованиях (электрокардиографии – ЭКГ).

Цель данного исследования – проанализиро-

вать морфологические изменения проводящей си-

стемы сердца (ПСС) и рабочего миокарда у ВИЧ-

инфицированных наркозависимых пациентов,

умерших от инфекционного эндокардита (ИЭ)

и генерализованного туберкулеза (ГТ) и сопоста-

вить полученные данные с результатами прижиз-

ненных электрокардиографических исследований.

Материал и методы

Характеристики исследуемых групп

Проанализированы морфологические и кли-

нические данные 59 пациентов, страдавших

ВИЧ-инфекцией и наркоманией, умерших

в стационарах города Москвы и подвергнутых

аутопсии, с морфологически подтвержденным

диагнозом инфекционного эндокардита (37 че-

ловек) или генерализованного туберкулеза (22

человека). Обязательным критерием включе-

ния, кроме указанных выше, считали наличие

в истории болезни данных электрокардиогра-

фического исследования с описанием. Основ-

ные демографические и клинико-морфологиче-

ские характеристики пациентов представлены

в таблице 1.

Методика исследования

Наряду с рутинными аутопсийными иссле-

дованиями проведен анализ морфологической

структуры ПСС по модифицированной мето-

дике, которая была предложена в 2003 г.

Ю.Г. Пархоменко с группой исследователей

и включает вырезку фрагментов сердца, содер-

жащих элементы ПСС, с последующей залив-

кой в парафин и приготовлением серийных ги-

стологических срезов с окраской гематоксили-

ном и эозином и по Ван Гизону [15].

Микроскопию препаратов выполняли с помо-

щью микроскопа Axio Lab A1, при этом оцени-

вали морфологические изменения ПСС и окру-

жающих структур сердца. 

Анализ данных электрокардиографии про-

водили на основании электрокардиограмм,

представленных в историях болезни, и их опи-

сания.
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Та б л и ц а  1

Характеристики исследуемых групп пациентов (n = 59)

Возраст (медиана), лет 21–41 (34) 22–52 (37,5)

Мужской/женский пол, n 27/10 15/7

Длительность заболевания (медиана), сут 1–90 (18) 30–240 (120)

Другая сердечно-сосудистая патология, n (%)

токсикометаболическая кардиомиопатия 0 (0) 9 (41)

подострое и хроническое легочное сердце 0 (0) 6 (2)

инфекционный эндокардит в анамнезе 2 (5) 0 (0)

Локализация эндокардита, n (%)

с поражением правой половины сердца 14 (38) –

с поражением левой половины сердца 15 (41) –

двухсторонний 8 (21) –

Перикардит (морфологически), n (%) 25 (68) 9 (41)

Сопутствующая патология (гепатит С), n (%) 37 (100) 22 (100)

Параметр

Значения

Инфекционный 

эндокардит (n = 37)

Генерализованный

туберкулез (n = 22)
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Статистический анализ данных

Полученные в ходе исследования данные

представлены в виде таблиц и проанализирова-

ны с помощью программы Microsoft Excel 2010.

С учетом небольшого количества пациентов,

включенных в исследование, выполняли расчет

медианы, среднего, минимального и макси-

мального значений данных, абсолютной и отно-

сительной частоты.

Результаты

Инфекционный эндокардит

Смерть пациентов с ИЭ (всего 37 человек)

в 34 случаях наступила от сепсиса и в 3 случаях –

от сердечно-сосудистой недостаточности при

сочетании ИЭ и вторичных ВИЧ-ассоцииро-

ванных инфекций в сроки от нескольких часов

до 48 сут с момента госпитализации (среднее –

11,2 сут, медиана – 6 сут). Основные характери-

стики пациентов представлены в таблице 1.

При микроскопии аутоптатов сердца воспа-

лительная инфильтрация в рабочем миокарде

различной степени выраженности и локализа-

ции наблюдалась в подавляющем большинстве

случаев – 34 из 37 (92%). Инфильтраты отлича-

лись полиморфной картиной – от очаговой ме-

жуточной инфильтрации лимфоцитами до об-

ширных инфильтратов полиморфноядерными

лейкоцитами вплоть до формирования абсцес-

сов с наличием кокковой флоры или без нее (14

случаев, 38%) (рис. 1). 

Характерны были расстройства микроцирку-

ляции в виде паретического полнокровия мик-

росудов и сладж-синдрома (31 случай, 83,8%)

с кровоизлияниями (16 случаев, 43,2%) и некро-

зами рабочих кардиомиоцитов (24 случая,

64,9%). Наряду с альтернативными изменения-

ми в большинстве сердец обнаружен мелкооча-

говый фиброз миокарда (27 случаев, 73,0%)

и очаговый липоматоз (34 случая, 91,9%).

Воспалительные и деструктивные изменения

проводящей системы сердца были в целом отно-

сительно менее выражены, чем в рабочем мио-

карде, и встречались не во всех случаях, с вовле-

чением преимущественно левой ножки пучка

Гиса (ЛНПГ), в которой интенсивность патоло-

гических изменений была сопоставима с тако-

вой в рабочем миокарде (26 случаев). Далее,

в порядке убывания, отмечено поражение пред-

сердно-желудочкового узла (ПЖУ) (22 случая),

правой ножки пучка Гиса (ПНПГ) (20 случаев),

стволовой части предсердно-желудочкового

пучка (ПЖП) (19 случаев) и синусно-предсерд-

ного узла (СПУ) (10 случаев) (рис. 2). 

Кровоизлияния в ЛНПГ отмечены в 10 слу-

чаях, в ПЖП – в 4, в ПЖУ – в 2 случаях, в дру-

гих элементах ПСС не зарегистрированы.
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Рис. 1. Рабочий миокард при инфекционном эндо-

кардите митрального клапана у ВИЧ-инфицирован-

ного наркомана, 10-е сутки от манифестации сепси-

са. Сосуд обтурирован стафилококковым эмболом

(указан стрелкой), видны перифокально межуточная

и паренхиматозная инфильтрация полиморфноядер-

ными лейкоцитами (1), некрозы рабочих кардиомио-

цитов (2). Окраска гематоксилином и эозином, ×20

Рис. 2. Предсердно-желудочковый узел при инфек-

ционном эндокардите трикуспидального клапана

у ВИЧ-инфицированного наркомана, 1-е сутки от

манифестации сепсиса. Узел расположен на фиброз-

ном треугольнике (1), видна центральная артерия (2)

с периваскулярным очаговым липоматозом, прово-

дящие кардиомиоциты светлые, тонкие разнона-

правленные, в строме очаговая инфильтрация лим-

фоцитами (3). На границе с узлом более крупные,

продольно ориентированные рабочие кардиомиоци-

ты (указаны стрелками). Окраска по Ван Гизону, ×10

1

1

1

2

2

1

3
2

1
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При морфологическом анализе изменений СПУ

и окружающих его структур у 25 пациентов об-

наружен эпикардит с воспалительной инфильт-

рацией клетчатки на границе с субэпикардиально

расположенным СПУ, однако проникновение

воспалительной инфильтрации непосредствен-

но в СПУ зарегистрировано реже, лишь в 10 слу-

чаях (27,0%). Липоматоз СПУ встречался у 16

пациентов (43,2%), другие патоморфологичес-

кие изменения (васкулиты мелких сосудов узла,

расстройства микроциркуляции, кровоизлия-

ния, дистрофия проводящих кардиомиоцитов)

зафиксированы в единичных случаях. 

Анализ данных ЭКГ при ИЭ показал наличие

у всех больных синусовой тахикардии с частотой

сердечных сокращений (ЧСС) от 92 до 160

уд/мин (медиана – 120 уд/мин), при этом у 36 из

37 пациентов ЧСС превышала 100 уд/мин. 

Вторым по частоте ЭКГ-признаком при ИЭ

были неспецифические изменения миокарда же-

лудочков, преимущественно диффузного харак-

тера, отражающие нарушение реполяризации

и отмеченные у 19 (51,4%) пациентов. Характер-

но, что неспецифические изменения миокарда

при лево- и двухстороннем эндокардите с септи-

копиемией по большому кругу кровообращения

(14 случаев) встречались почти в 3 раза чаще, чем

при ИЭ с вовлечением только правой половины

сердца (5 случаев). Гистологически при этом на-

блюдались выраженные воспалительные и не-

кробиотические изменения в рабочем миокарде,

проявления геморрагического синдрома в виде

интрамиокардиальных кровоизлияний. 

При многообразии и высокой частоте морфо-

логических проявлений поражения проводящей

системы при ИЭ, достигающей 70% исследован-

ных случаев (ЛНПГ), электрокардиографичес-

кие наблюдения нарушений проводимости но-

сили единичный характер. Так, в 4 случаях заре-

гистрирована неполная блокада ПНПГ: 3 случая

при правостороннем, 1 – при левостороннем эн-

докардите. Гистологически во всех случаях обна-

ружена воспалительная инфильтрация в дис-

тальной части ПНПГ, расположенной субэндо-

кардиально в перегородочно-краевой трабекуле

правого желудочка, идущей от межжелудочко-

вой перегородки к передней сосочковой мышце.

В том числе в одном из случаев наблюдался аб-

сцесс межжелудочковой перегородки с фокаль-

ным гнойным расплавлением в области отхожде-

ния перегородочно-краевой трабекулы с лизи-

сом дистальной части ПНПГ. В проксимальной

части ПНПГ, располагавшейся в межжелудочко-

вой перегородке (субэндокардиально или в тол-

ще миокарда, по 2 случая), изменения были ми-

нимальны и проявлялись отеком и нечеткостью

контуров проводящих кардиомиоцитов (3 слу-

чая) и/или инфильтрацией единичными лимфо-

цитами (2 случая). Неполная блокада передней

ветви ЛНПГ зафиксирована лишь однократно,

у больного с эндокардитом аортального клапана,

умершего на 45-й день госпитализации от мно-

жественных вторичных ВИЧ-ассоциированных

инфекционных заболеваний на фоне глубокого

иммунодефицита. Морфологически наряду с эн-

докардитом выявлены воспалительно-склероти-

ческие изменения рабочего миокарда, парие-

тальный фибропластический эндокардит в верх-

ней трети медиальной стенки левого желудочка

с проникновением воспалительной инфильтра-

ции в располагающуюся поверхностно прокси-

мальную часть ЛНПГ и дистрофией проводящих

кардиомиоцитов последней. 

Также примечательным электрографическим

наблюдением в группе пациентов с ИЭ было

удлинение интервала Q–T, зарегистрированное

в 4 случаях, все с поражением митрального кла-

пана (изолированно или в сочетании с другими

клапанами). Гистологически при этом отмечена

выраженная инфильтрация миокарда левого же-

лудочка (в том числе ЛНПГ) с некрозами и кро-

воизлияниями, париетальный эндокардит.

Основные данные ЭКГ-исследования пред-

ставлены в таблице 2.

Генерализованный туберкулез

Морфологические изменения рабочего мио-

карда умерших от ГТ носили неспецифический

характер, признаков специфического туберку-

лезного воспаления обнаружено не было.

Во всех случаях наблюдался выраженный интер-

стициальный отек миокарда, преимущественно

желудочков, который в 18 случаях (81,8%) со-

провождался очаговой жировой инфильтрацией

стромы, также выявлены нечеткость контуров

и исчезновение поперечной исчерченности ра-

бочих кардиомиоцитов – в 17 случаях (77,2%),

их некрозы – в 4 случаях (18,1%), расстройства

микроциркуляции – в 9 случаях (40,9%).

Частота обнаружения неспецифического

воспаления в рабочем миокарде в виде очаговой

интерстициальной инфильтрации достигала

63,6% (14 случаев). Клеточный состав инфильт-

ратов был представлен в основном лимфоцита-

ми, с примесью единичных макрофагов и поли-

морфноядерных лейкоцитов. У половины паци- А
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ентов (11 случаев) обнаружен очаговый эпикар-

дит. У 12 больных (54,5%) отмечен очаговый фи-

броз миокарда.

Поражение ПСС при ГТ выражалось пре-

имущественно дистрофией ее клеточных эле-

ментов в виде их набухания и нечеткости конту-

ров, стромальным отеком. При этом максималь-

ная выраженность патологических изменений

отмечалась в периферических отделах ПСС –

правой и левой ножках пучка Гиса (18 и 16 слу-

чаев соответственно), далее в порядке убывания

следовали ПЖП (9 случаев), ПЖУ (4 случая).

Воспалительная инфильтрация, скудная, лим-

фоцитарного характера, обнаружена в ЛНПГ

в 6 случаях, в ПЖУ – в 5, и лишь по 2 случая

в ПНПГ и ПЖП. Воспалительные изменения

в СПУ при ГТ не обнаружены – даже при нали-

чии эпикардита расположенный субэпикарди-

ально узел оставался интактен, лишь у 3 пациен-

тов инфильтрация распространялась на клетчат-

ку, отделяющую СПУ от эпикарда. В целом для

узлов ПСС у данной группы больных был харак-

терен липоматоз, который наблюдался как

в СПУ, так и в ПЖУ в периферической части

в 10 случаях (45,5%). В ПЖП, ЛНПГ и ПНПГ

липоматоз обнаружен в 6, 5 и 4 случаях соответ-

ственно. Частота выявления очагового фиброза

в ПЖУ достигала 40,9% (9 случаев), в ПНПГ

и ПЖП – 6 и 3 случая соответственно, фиброз

ЛНПГ отмечен лишь однократно.

При анализе данных ЭКГ у пациентов с ГТ пато-

логические изменения зафиксированы в 20 случа-

ях (90,9%). ЧСС колебалась в диапазоне 58–150

уд/мин (медиана 102,5), аналогично группе ИЭ

преобладала тахикардия (14 больных, 63,6%), од-

нако наряду с этим встречались брадикардия

и нормальная ЧСС (2 и 6 случаев соответственно).

При этом частота регистрации неспецифических

изменений миокарда достигала 81,8% (18 из 22

пациентов). Также определялись признаки пере-

грузки (гипертрофии) желудочков: правого –

в 9 случаях (40,9%), левого – в 7 (31,8%). 

Удлинение интервала Q–T зарегистрировано

у 2 пациентов, при этом выраженных морфоло-

гических изменений ПСС не отмечено, в рабо-

чем миокарде наблюдались отек и дистрофия

кардиомиоцитов, очаговый фиброз.

Электрокардиографические проявления на-

рушения проводимости в группе ГТ также пред-

ставлены единичными наблюдениями: так,

у 4 больных отмечалась неполная блокада

ПНПГ, морфологически во всех случаях сопро-

вождавшаяся дистрофией проводящих кардио-

миоцитов дистальной части ПНПГ. Прокси-А
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Та б л и ц а  2

Данные электрокардиографии

ЧСС (медиана), уд/мин 92–160 (120) 58–150 (102,5)

Тип изменения ЧСС, n (%)

синусовая тахикардия с ЧСС более 100 уд/мин 36 (97) 12 (55)

тахикардия с ЧСС 90–100 уд/мин 1 (3) 2 (9)

брадикардия 0 (0) 2 (9)

нормальная ЧСС 0 (0) 6 (27)

Неспецифические изменения миокарда 
(нарушение реполяризации), n (%) 19 (51) 18 (82)

Признаки перегрузки (гипертрофии) желудочков, n (%)

правого 4 (11) 9 (41)

левого 2 (5) 7 (32)

Удлинение интервала Q–T, n (%) 4 (11) 2 (9)

Неполная блокада правой ножки пучка Гиса, n (%) 4 (11) 4 (18)

Неполная блокада передней ветви левой ножки 
пучка Гиса, n (%) 1 (3) 0 (0)

Экстрасистолия, n (%) 1 (3) 0 (0)

Замедление атриовентрикулярной проводимости, n (%) 0 (0) 1 (5)

Отсутствие электрокардиографических изменений, n (%) 0 (0) 2 (9)

Параметр

Значения

Инфекционный 

эндокардит (n = 37)

Генерализованный

туберкулез (n = 22)
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мальная часть была поражена только в случаях

ее поверхностного, субэндокардиального, рас-

положения (3 пациента), в случае же расположе-

ния проксимальной части ПНПГ в толще рабо-

чего миокарда она оставалась интактна.

При этом в рабочем миокарде перегородочно-

краевой трабекулы и прилежащей межжелудоч-

ковой перегородки наблюдалась очаговая межу-

точная инфильтрация (2 случая), выраженная

дистрофия кардиомиоцитов преимущественно

субэндокардиальной зоны, очаговый липоматоз

и фиброз. У 1 больного зарегистрировано замед-

ление атриовентрикулярной проводимости, ко-

торое гистологически сопровождалось васкули-

тами мелких сосудов на периферии ПЖУ и его

липоматозом, а также очаговым фиброзом ос-

новного ствола пучка Гиса. В ножках пучка

в этом случае отмечалась дистрофия проводя-

щих кардиомиоцитов и стромальный отек.

Обсуждение
В ходе данного исследования установлено,

что нарушения проводимости у пациентов с ИЭ

развивались сравнительно редко – в 14% случа-

ев, несколько чаще при ГТ – 23%. Это частично

согласуется с данными литературы, согласно ко-

торым нарушения проводимости при ИЭ разви-

ваются с частотой от 1 до 15% [16–19] и являют-

ся прогностически неблагоприятным призна-

ком в отношении развития эмболических

осложнений и летального исхода, особенно при

персистенции нарушений [17–20].

Научные публикации о сердечно-сосудистой

патологии при туберкулезе относятся преиму-

щественно к его легочным формам и не указы-

вают на нарушения проводимости при данном

заболевании [5, 7, 8]. Ряд исследователей указы-

вают на бóльшую выраженность сердечно-сосу-

дистых осложнений при хроническом течении

туберкулеза [8, 21]. Возможно, длительное тече-

ние и тяжесть заболевания на фоне иммуноде-

фицита, а также особенность выборки (ауто-

псийные случаи) обусловили обнаружение в на-

шем исследовании ЭКГ-признаков поражения

ПСС почти у четверти пациентов с ГТ.

В целом при ИЭ и ГТ преобладали неспеци-

фические изменения ЭКГ, характеризующие со-

стояние рабочего миокарда, что подтверждается

морфологическими данными. Так, во всех на-

блюдениях частота и выраженность гистопато-

логических изменений в рабочем миокарде

были выше, чем в ПСС, а наиболее тяжелые

дистрофические, воспалительные и некробио-

тические изменения рабочего миокарда отмече-

ны при эндокардите с вовлечением левой поло-

вины сердца и генерализованном туберкулезе.

Это свидетельствует о высокой защищенности

ПСС от действия патогенных факторов по срав-

нению с рабочим миокардом, которая связана

с ее анатомо-топографическими особенностями

(формирование соединительнотканных капсул

вокруг элементов ПСС, периваскулярные со-

единительнотканные муфты и плотная строма,

обусловливающие устойчивость к механическо-

му воздействию, и др.) [22, 23].

Результаты гистологического исследования

свидетельствуют о том, что лишь выраженные

морфологические изменения ПСС (некрозы,

тяжелая дистрофия, распространенная воспали-

тельная инфильтрация, фиброз) сопровождают-

ся появлением нарушений проводимости на

ЭКГ. Общая же частота определения морфоло-

гических признаков поражения ПСС была вы-

ше, чем по данным ЭКГ, и составила 70% для

ИЭ и 82% для ГТ, что также говорит о высокой

стабильности функционирования ПСС.

При этом и ЭКГ, и морфологический анализ по-

казали преимущественное поражение перифе-

рических отделов ПСС: левой и правой ножек

пучка Гиса. Этот факт, вероятно, связан с субэн-

докардиальным расположением указанных от-

делов ПСС и соотносится с литературными дан-

ными о топографических закономерностях по-

ражения сердца при миокардитах различной

этиологии, согласно которым субэндокардиаль-

ные отделы сердца наиболее уязвимы [3]. Это

связывают, в частности, с действием провоспа-

лительных цитокинов и токсичных кислород-

ных метаболитов и гиперпродукцией повреж-

денным эндокардом оксида азота, угнетающих

сократительную функцию миоцитов [2–3, 24].

Кроме того, тахикардия сама по себе, которая

в нашем исследовании наблюдалась у всех паци-

ентов с ИЭ и у 64% больных ГТ, способствует

ослаблению диастолической функции миокар-

да, в свою очередь приводящему к компрессии

субэндокардиальных слоев миокарда и ухудше-

нию субэндокардиальной перфузии [24].

Отдельного внимания заслуживают случаи

обнаружения удлиненного интервала Q–T,

встречавшиеся в обеих группах со схожей часто-

той – 9 и 11% случаев ИЭ и ГТ соответственно.

Известно, что синдром удлиненного Q–T явля-

ется предиктором жизнеугрожающих аритмий

и относится к ВИЧ-ассоциированным сердечно-

сосудистым осложнениям [6, 25, 26]. По данным А
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отдельных исследований, при коинфекции ВИЧ

с вирусным гепатитом С риск этого осложнения

повышается на 30% [6]. В нашем исследовании

все пациенты из обеих групп имели коинфекцию

ВИЧ и гепатита С, обусловленную инъекцион-

ным путем наркотизации. Морфологические из-

менения в обеих группах в случаях удлиненного

интервала Q–T были неспецифичны и проявля-

лись преимущественно в рабочем миокарде в ви-

де отека и дистрофии кардиомиоцитов.

При этом характерно, что у всех больных ИЭ

с удлинением интервала Q–T наблюдалось пора-

жение митрального клапана (изолированно или

в сочетании с другими). Для объяснения данного

факта необходимо дополнительное исследова-

ние с увеличением количества наблюдений.

Заключение
Таким образом, электрокардиографические

изменения при инфекционном эндокардите

и генерализованном туберкулезе имеют под со-

бой четкий морфологический базис в виде пато-

логических изменений ПСС и рабочего миокар-

да, причем частота обнаружения патологии

ПСС при морфологическом исследовании зна-

чительно превышает частоту развития ее функ-

циональных проявлений в виде изменений ЭКГ,

что, с одной стороны, свидетельствует о высо-

кой компенсаторной способности ПСС в усло-

виях патологии, а с другой – призывает лечаще-

го врача к повышенной настороженности в от-

ношении сердечно-сосудистых осложнений

у данного контингента больных.

На основании приведенных данных можно

сформулировать следующие выводы:

1) морфологические изменения проводящей

системы сердца (дистрофические, воспалитель-

ные, некробиотические, циркуляторные наруше-

ния, миокардиосклероз) обнаружены в среднем

на 10–20% реже, чем в рабочем миокарде, и со-

ставили 70% случаев инфекционного эндокарди-

та и 82% случаев генерализованного туберкулеза,

причем при инфекционном эндокардите преоб-

ладали воспалительные изменения, а при генера-

лизованном туберкулезе – дистрофические;

2) нарушения проводимости (блокада левой

и правой ножек пучка Гиса, замедление атрио-

вентрикулярной проводимости) зафиксированы

на ЭКГ у 14% умерших от инфекционного эндо-

кардита и у 23% умерших от генерализованного

туберкулеза и морфологически соответствовали

максимальным изменениям соответствующих

элементов проводящей системы, что показывает

стабильность ее функции даже в условиях выра-

женных патологических изменений;

3) как морфологические, так и электрокар-

диографические данные в обеих группах показали

четкую закономерность в поражении элементов

проводящей системы, обусловленную анатомо-

топографическими особенностями последней:

наиболее часто встречались поражения правой

и левой ножек пучка Гиса, наиболее редко – си-

нусно-предсердный узел, а предсердно-желу-

дочковый узел и пучок занимали промежуточ-

ное положение.
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