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Резюме

Введение. Инфекционный эндокардит (ИЭ), вызванный микроорганизмами Burkholderia cepacia — очень редкая и недостаточно охарактери-

зованная форма эндокардита. Материал и методы. Мы наблюдали случай поздн его ИЭ протезированного митрального клапана вызванный 

Burkholderia cepacia у пациентки 34 лет. Результаты. Пациентка с врожденным дефектом межжелудочковой перегородки перенесла три 

операции на сердце, в том числе удаление вегетаций на митральном клапане в связи с ИЭ в 17 лет и протезирование митрального клапа-

на с повторной пластикой ДМЖП в 33 года. Последняя операция осложнилась гнойным стерномедиастенитом, а через 10 месяцев после 

торакомиопластики у больной появилась лихорадка с ознобами, была выявлена крупная вегетация на протезе митрального клапана и при 

бактериологическом исследовании крови получен рост Burkholderia cepacia с мультирезистентностью к антибиотикам. После начала лече-

ния триметопримом/сульфаметоксазолом наблюдалась нормализация температуры, однако течение ИЭ осложнилось тромбоэмболиями 

с летальным исходом. Выводы. Мультирезистентность возбудителя к антибиотикам, в том числе тем, которые эмпирически назначают-

ся при ИЭ — основной фактор риска неблагоприятного исхода ИЭ, вызванного Burkholderia cepacia. Трудности лечения ИЭ, вызванного 

Burkholderia cepacia усугубляет отсутствие общепризнанных рекомендаций, определяющих дозы антибиотиков, которые назначаются в со-

ответствии с чувствительностью выделенного возбудителя.
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Abstract 

Introduction. Infectious endocarditis (IE) caused by microorganisms Burkholderia cepacia is a very rare and poorly characterized form of endocarditis. 

Material and methods. We observed a case of late prosthetic mitral valve IE caused by Burkholderia cepacia in a 34-year-old patient. Results. A patient 

with a congenital ventricular septum defect underwent surgery on the heart three times in past, including the resection of mitral valve vegetations 

due to IE at age 17 and mitral valve replacement plus ventricular septum defect plastic reconstruction at 33 years old. The last was complicated 

by postoperative purulent sterno-mediastenitis treated by thoracoplasty. 10 months later the fever with chills appeared again, a large vegetation 

on a mitral valve prosthesis was revealed, and Burkholderia cepacia bacteremia with multidrug resistance to antibiotics was find. After the start of 

treatment with trimethoprim / sulfamethoxazole, normal temperature was observed, but the course of IE was complicated by thromboembolism with 

a fatal outcome. Conclusions. Multidrug resistance of the pathogen to antibiotics, including those empirically prescribed for IE, is the main risk factor 

for the adverse outcome of IE caused by Burkholderia cepacia. The lack of generally accepted recommendations determining the doses of antibiotics 

prescribed in accordance with the microorganism sensitivity is the problem still present in Burkholderia cepacia IE treatment.
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ДМЖП — дефект межжелудочковой перегородки, ИЭ — инфекционный эндокардит

По современным оценкам 79,3 — 88% случаев ин-
фекционного эндокардита (ИЭ) вызваны грам-
положительными кокками — стафилококками, 
стрептококками или энтерококками, и только око-
ло 5% приходится на грамотрицательные бактерии 
[1-6], в том числе 1,4 — 3% на грамотрицательные 
бактерии группы HACEK (Haemophilus species, 
Aggregatibacter species, Cardiobacterium hominis, 
Eikenella corrodens, Kingella) [7, 8] и около 2% на 
грамотрицательные бактерии, не относящиеся 
к группе HACEK — Escherichia coli, Pseudomonas 
aeruginosa, Serratia, Acinetobacter и другие [4, 9]. 
По данным международного когортного исследова-
ния ICE-PCS ИЭ, вызванный грамотрицательными 
бактериями, не относящимися к группе HACEK, 
в 57% случаев был ассоциирован с медицинскими 
вмешательствами и характеризовался высокой ле-
тальностью (24%), несмотря на частое хирургиче-
ское лечение (51%) [4]. 
Грамотрицательные аэробные бактерии Burkholderia 
сepacia (ранее Pseudamonas сepacia) — группа мало-
вирулентных условных патогенов, повсеместно рас-
пространенных в окружающей среде (в земле, воде, 
на сельскохозяйственных культурах), способных 
вызывать тяжелые пневмонии у больных муковис-
цидозом [10], являются очень редким возбудителем 
ИЭ [11, 12]. Важнейшая особенность Burkholderia 
сepacia — природная мультирезистентность к анти-
биотикам и дезинфицирующим средствам, бакте-
рии могут сохраняться в фагоцитах, образовывать 
биопленки, обладают широким спектром факторов 
адгезии, и способны колонизировать эндокард, по-
верхности клапанных протезов и катетеров [9, 13, 
14]. В литературе описано около 50 случаев ИЭ, вы-
званного Burkholderia сepacia, большинство из ко-
торых это эндокардит инъекционных наркоманов, 
протезный эндокардит или эндокардит у больных 
с иммунодефицитом [9, 11, 12, 15, 16]. Нами наблю-
дался ИЭ протеза митрального клапана, вызванный 
Burkholderia сepacia. 

Больная Ц., 34 лет, госпитализирована с жалобами 
на потрясающие ознобы, лихорадку до 39,0°С, сухой 
кашель, слабость. В анамнезе у пациентки врожден-
ный порок сердца: дефект межжелудочковой пере-
городки (ДМЖП) с высокой лёгочной гипертензией, 
по поводу которой в возрасте 3 лет ей была проведе-
на операция суживания лёгочной артерии. В 17 лет 
больная перенесла инфекционный эндокардит на 
митральном клапане, потребовавший хирургиче-
ской коррекции: удаление вегетаций в сочетании 

с пластикой межжелудочковой перегородки и лёгоч-
ной артерии. В 27 лет (2009 г.) — беременность без 
осложнений, роды в срок. В январе 2015 года на фоне 
удовлетворительного состояния при Эхо-КГ была 
выявлена реканализация дефекта межжелудочковой 
перегородки и митральная регургитация 3 степени. 
В марте того же года была проведена пластика ми-
трального клапана протезом Sorin № 29 и пластика 
ДМЖП синтетической заплатой из дакрона с сохра-
нением подклапанных структур задней митральной 
створки. Поздний послеоперационный период ос-
ложнился нагноением операционной раны с разви-
тием свищевой формы хронического стерномедиа-
стенита. В октябре 2015 было проведение частичное 
удаление рукоятки и тела грудины, в январе 2016 — 
торакомиопластика раны передней стенки грудной 
клетки местными тканями. Постоянно принимает 
варфарин (с МНО 2,5-3,5). 
Настоящее ухудшение состояния с 10.11.2016, когда 
без видимой причины у больной появилась лихорад-
ка, сначала субфебрильная, а через 2 дня фебрильная 
до 38,5°С с ознобами. Кроме того, 14.11.2016 от-
мечала кратковременный эпизод боли в пояснице 
справа, сопровождавшийся «темной» мочой. Амбу-
латорно принимала левофлоксацин без эффекта. 
С 18.11.16 появился сухой кашель, 20.11.16 повыси-
лась температура до 39,0°С, была экстренно госпита-
лизирована с подозрением на пневмонию. 
При поступлении состояние средней тяжести. В со-
знании, контактна. Температура тела 38,5°С. Реги-
онарные лимфоузлы не пальпируются. Цианоза, 
периферических отеков нет. Суставы внешне не из-
менены. Грудная клетка симметричная, на передней 
грудной стенке по срединной линии послеопера-
ционный рубец без инфильтративных изменений. 
Частота дыхательных движений 16 в минуту. Дыха-
ние везикулярное, в нижних отделах грудной клетки 
с обеих сторон незвонкие влажные мелкопузырчатые 
хрипы. Ритм сердца правильный, тоны приглушены, 
во всех точках пансистолический шум с максиму-
мом на верхушке и проведением в подмышечную 
область. Частота сердечных сокращений 90/мин, АД 
110/70 мм рт.ст. Живот мягкий, безболезненный при 
пальпации. Печень не выступает из-под реберной 
дуги, пальпируется нижний полюс селезёнки. Дизу-
рии нет. Стул регулярный, оформленный.
В общем анализе крови от 21.11.2016 г.: лейкоци-
ты 22,1*109/л, эритроциты 3,27*1012/л, гемоглобин 
91 г/л, тромбоциты 180*109/л, палочкоядерные ней-
трофилы: 2%, сегментоядерные нейтрофилы 75%, 
лимфоциты 12%, моноциты 1%, СОЭ 76 мм/час. 
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В общем анализе мочи от 21.11.2016 г.: относитель-
ная плотность 1,018, белка нет, эпителий 1-2 в поле 
зрения, лейкоциты 2-4 в поле зрения, эритроциты 
0-1 в поле зрения. При посеве мочи от 21.11 роста 
нет. Биохимический анализ крови от 21.11.2016 г.: 
креатинин 61,2 мкмоль/л, АЛТ 21 Ед/л, АСТ 24 Ед/л, 
С-реактивный белок 279,2 мг/л; МНО 3,62 отн. ед. 
При рентгенографии легких 20.11.2016 г. венозная 
гипертензия, очаговых инфильтративных измене-
ний нет. При УЗИ брюшной полости и забрюшин-
ного пространства: диффузные изменения поджелу-
дочной железы, спленомегалия, патологии почек не 
выявлено. При ЭГДС дуодено-гастральный рефлюкс. 
При трансторакальной Эхо-КГ от 22.11.2016 и чре-
спищеводной от 25.11.2016 г. протез митрального 
клапана без нарушений функции, митральная ре-
гургитация 1 степени, подозрение на вегетацию 
или тромб на протезе МК (подвижное образова-
ние 0,9×1,2 см) (рис. 1). Терапия цефтриаксоном 
2 г/сутки внутримышечно, первоначально назначен-
ная в связи с предполагавшейся пневмонией, была 
неэффективной, сохранялась стойкая фебрильная 
лихорадка до 39°С с ознобами и интоксикацией.
В связи с выявлением подвижного образования на 
МК и сохраняющейся в течение 3 недель лихорадкой 
выше 38°С, которая не была объяснена какими-ли-
бо другими причинами, у больной с наличием пред-
располагающего заболевания сердца в соответствии 
с диагностическими критериями Европейского об-
щества кардиологов 2015 г. [17] на пятые сутки ле-
чения в стационаре был заподозрен вероятный ИЭ 
протезированного МК. С учетом современных ре-
комендаций эмпирической терапии ИЭ протезиро-
ванного клапана, ассоциированного с предшествую-
щей медицинской помощью, было начато лечение 
трехкомпонентной комбинацией антибиотиков, 

включающей ванкомицин в дозировке 1,0 г 2 раза 
в день внутривенно капельно, гентамицин 80мг 
2 раза внутримышечно и рифампицин 0,3 г 3 раза 
в день внутрь [17]. Однако на фоне такого лечения 
в течение 5 дней сохранялась лихорадка с ежеднев-
ными подъемами до 39-39,5°С и потрясающими оз-
нобами; в анализе крови в динамике сохранялся лей-
коцитоз, гемоглобин снизился до 78 г/л; при транс-
торакальном Эхо-КГ исследовании от 29.11.2016 г. 
сохранялось подвижное образование прежних раз-
меров на протезе МК, признаков дисфункции про-
теза не отмечено. 
29.11.2016 г. были получены результаты микробио-
логического исследования крови от 22.11.2016 г. — 
в трех раздельных посевах крови, взятых с интер-
валом более 1 часа обнаружен рост грамотрица-
тельного микроорганизма Burkhoderia cepacia, 
резистентного к азлоциллину, амоксициллин/кла-
вуланату, гентамицину, левофлоксацину, доксици-
клину, имипенему/циластатину, цефтриаксону, ме-
ропенему, нитрофурантоину, цефепиму, пипера-
циллин/тазобактаму, линезолиду и чувствительного 
только к хлорамфениколу — бактериостатику, ко-
торый не рекомендуется для длительного лечения 
ИЭ. Поэтому согласно имеющимся литературным 
данным о чувствительности Burkholderia cepacia 
к ко-тримоксазолу и наибольшей эффективности 
лечения ИЭ, вызванного Burkholderia cepacia, ко-
тримоксазолом внутривенно в дозах, соответству-
ющих 4-15 мг/кг триметоприма и 20-75 мг/кг суль-
фаметоксазола [12, 15], с 30.11.2016 г. больной был 
назначен ко-тримоксазол в дозе 960 мг 3 раза в день 
внутривенно, а другие антибиотики отменены. В со-
ответствии с наличием необходимых для достовер-
ного диагноза ИЭ 1 большого диагностического 
критерия (вегетация на МК) и трех малых крите-
риев (предрасполагающее заболевание сердца; ли-
хорадка > 38°C; положительные результаты посева 
крови, не соответствующие большому бактериоло-
гическому критерию) диагностирован «Острый ИЭ 
протезированного МК, вторичный, врожденный 
порок сердца ДМЖП, перенесенный в 1999 инфек-
ционный эндокардит, пластика дефекта межжелу-
дочковой перегородки в 2015, механический протез 
митрального клапана типа Sorin, вторичная анемия; 
ХСН 2А, 2 функционального класса». 30.11.2016 г. 
больная была проконсультирована кардиохирур-
гом, с учетом технических трудностей повторного 
кардиохирургического вмешательства и отсутствия 
дисфункции протеза, несмотря на наличие факто-
ров риска тромбоэмболических осложнений (веге-
тация размером более 10 мм и подозрение на уже 
перенесенную тромбоэмболию правой почечной 
артерии) рекомендовано продолжить антибактери-
альную терапию. 
Уже на второй день терапии ко-тримоксазолом со-
стояние пациентки значительно улучшилось: тем-
пература не превышала 37°C, прекратились оз-
нобы, уменьшилась слабость, улучшился аппетит 

Рисунок 1. Трансторакальная эхокардиограмма 
больной Ц.: подвижное образование (0,9×1,2 см) на 
протезированном митральном клапане 
Figure 1. Transthoracic echocardiogram of patient C.: 
a mobile vegetation (0,9 × 1,2 cm) on a prosthetic mitral 
valve
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и самочувствие. На пятые сутки температура нор-
мализовалась. Однако 07.12.2016 у больной воз-
ник резко болезненный узелок Ослера — типичное 
проявление ИЭ, обусловленное эмболией артериол 
подушечек пальцев рук (рис. 2), а 08.12.2016 разви-
лось острое нарушение мозгового кровообращения 
в правой гемисфере с геморрагической трансфор-
мацией, которое стало причиной смерти пациентки 
через 3 суток. 

Обсуждение 

ИЭ, вызванный Burkholderia Cepacia был описан 
более 50 лет назад [15, 18]. Исходя из данных ли-
тературы и нашего клинического наблюдения, ИЭ 
вызванный этим редким возбудителем наиболее ве-
роятен на протезированных клапанах сердца и вну-
трисердечных устройствах, либо у больных с имму-
нодефицитом или у инъекционных наркоманов [9, 
11, 16, 19], хотя может возникать и на естественных 
клапанах при отсутствии каких-либо особых эпиде-
миологических ситуаций [20]. В последние годы все 
чаще сообщается об ассоциации инфицирования 
Burkholderia сepacia, в том числе с развитием бак-
териемии или ИЭ, с внутрибольничной медицин-
ской помощью, особенно с установкой внутривен-
ных катетеров, постоянных кардиостимуляторов, 
гемодиализом, протезированием клапанов сердца 
[21-24]. Shilpa Bhojraj и соавт. описано два случая 
протезного ИЭ, вызванного Burkholderia сepacia 
с вероятным общим источником внутрибольнично-
го инфицирования [16]. Хотя признана вероятность 
передачи этой инфекции «от больного к больному» 
при муковисцидозе [10], механизмы инфицирова-
ния Burkholderia сepacia с развитием ИЭ пока недо-
статочно изучены.
В наблюдавшейся нами клинической ситуации не-
эффективность общепринятой стартовой эмпи-
рической терапии ИЭ протезированного клапана 
комбинацией рифампицина, ванкомицина и гента-
мицина, назначенной согласно рекомендациям ЕОК 
в соответствии с наибольшей вероятностью инфи-

цирования грамположительными кокками [17], кос-
венно свидетельствовала о возможном нетипичном 
возбудителе, однако до получения результатов бакте-
риологических исследований крови никаких пред-
посылок предполагать инфицирование Burkholderia 
сepacia не было. 
Главной проблемой при лечении инфекций вызван-
ных Burkholderia Cepacia является высокий уровень 
резистентности к большинству антибиотиков, в том 
числе к антибиотикам, обычно применяемым при 
лечении ИЭ [25]. Молекулярные механизмы рези-
стентности микроорганизма включают эффлюкс 
помпы для хлорамфеникола, белки порины для 
аминогликозидов, а также бета-лактамазы и анти-
биотик-связывающие белки для самых различных 
антибиотиков, в том числе для рифампицина [13, 14, 
18]. Возбудитель наиболее чувствителен к тикарцил-
лину, карбапенемам (меропенему), цефалоспоринам 
(цефтазидиму, цефепиму), фторхинолонам (левоф-
локсацину), пиперациллину [25, 26, 27], однако в на-
блюдавшемся нами случае к этим препаратам была 
выявлена резистентность in vitro. По литературным 
данным возбудитель также чувствителен в тримето-
приму-сульфаметоксазолу [18, 25, 26], лечение кото-
рым считается наиболее эффективным при ИЭ, вы-
званном Burkholderia cepacia [15, 20]. Чувствитель-
ность к ко-тримоксазолу in vitro в наблюдавшемся 
нами случае ИЭ не тестировалась, но клинически 
наблюдалась нормализация температуры и улучше-
ние состояния пациентки через 5 суток после начала 
терапии ко-тримоксазолом. 
В связи с редкостью заболевания рекомендаций 
по антибактериальной терапии ИЭ, вызванного 
Burkholderia cepacia, не существует; решение о вы-
боре антибиотика должно осуществляться на осно-
вании результатов определения чувствительности 
выделенного возбудителя и литературных данных об 
эффективности его применения в случаях ИЭ [28]. 
Штаммы Burkholderia cepacia, выделенные у боль-
ных ИЭ, по данным литературы чаще всего чувстви-
тельны к триметоприму-сульметоксазолу и хлорам-
фениколу, и в большинстве наблюдений антибакте-
риальная терапия без включения ко-тримоксазола 
оказывалась неэффективной [12]. В случаях, описан-
ных в литературе триметоприм-сульфаметоксазол 
назначался в дозах, варьирующих от 960 до 8400 мг 
в сутки внутривенно как монотерапия, или в ком-
бинации с канамицином и/или полимиксином В в 
течение от 10 дней до более 10 месяцев [12, 15, 18, 
29]; описано также применение меропенема, цефта-
зидима (а также их комбинации), левофлоксацина, 
пиперациллина-тазобактама [12, 20]. С учетом высо-
кой частоты рецидивов при лечении ИЭ, вызванного 
Burkholderia cepacia, считается оправданной продол-
жительность антибактериальной терапии не менее 
8-10 недель с последующим регулярным наблюдени-
ем больного в течение 6-12 месяцев [12, 18]. 
Анализ случаев ИЭ вызванного Burkholderia cepacia, 
представленных в литературе, свидетельствует об 

Рисунок 2. Узелок Ослера на пальце у больной Ц.
Figure 2. Osler’s nodule on the finger of a patient C.
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улучшении прогноза при комбинации антимикроб-
ной терапии с кардиохирургическим лечением, ко-
торое проводится примерно у половины больных 
[15]. Тем не менее более чем в 50% наблюдений ИЭ 
вызванного этим редким возбудителем отмечен ле-
тальный исход. 
К сожалению, у наблюдавшейся нами пациентки, 
помимо редкого и резистентного к большинству ан-
тибиотиков возбудителя ИЭ, изначально определял-
ся высокий риск тромбоэмболических осложнений 
и согласно современным рекомендациям, несмотря 
на сохранение функции протеза клапана, имелись 
показания к хирургическому лечению, от которого 
пришлось воздержаться из-за технических трудно-
стей повторной операции на сердце [17, 30]. Сниже-
ние риска тромбоэмболий при ИЭ возможно через 
2-3 недели эффективной антибактериальной тера-
пии [31], однако у пациентки на 9 сутки лечения ко-
тримаксазолом возник ишемический инсульт с ге-
моррагической трансформацией и последующим 
летальным исходом. 

Заключение

ИЭ, вызванный Burkholderia cepacia — редкая и не-
достаточно изученная форма заболевания с относи-
тельно неблагоприятным прогнозом, что обусловле-
но мультирезистентностью возбудителя к антибио-
тикам, которые эмпирически назначаются при ИЭ, 
склонностью инфекции к рецидивам и наиболее 
частым возникновением заболевания у больных 
с протезированными клапанами сердца. Трудности 
лечения ИЭ, вызванного Burkholderia cepacia усугу-
бляет отсутствие общепризнанных рекомендаций, 
определяющих необходимые дозы антибиотиков, 
которые следует назначать в соответствии с чув-
ствительностью выделенного возбудителя. Длитель-
ность антибактериальной терапии ИЭ, вызванного 
Burkholderia cepacia также остается предметом дис-
куссий. Наше наблюдение иллюстрирует необходи-
мость бактериологической верификации диагноза 
ИЭ, особенно в случаях резистентных к стандартной 
эмпирической терапии. 
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