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Введение  
Системная красная волчанка (СКВ) – это генетически 

детерминированное, системное аутоиммунное заболе-
вание с рецидивирующе-ремиттирующим течением, 
характеризующееся образованием аутоантител и им-
мунных комплексов, опосредующих иммунное воспале-
ние и повреждение тканей. Распространенность СКВ, 
согласно исследованиям, проведенным во всем мире, 
варьирует от 4 до 250 случаев на 100 тыс. взрослого на-

селения. Уровень заболеваемости данной патологией 
достигает 0,3–23,2 случая на 100 тыс. человек в год [1]. 
В Российской Федерации, по данным НИИ ревматоло-
гии им В.А. Насоновой, распространенность СКВ со-
ставляет 9,0–20,6 случая на 100 тыс. населения в зави-
симости от региона, а заболеваемость варьирует от 0,3 
до 1,6 на 100 тыс. населения [2]. Отмечается, что жен-
щины репродуктивного возраста имеют большую пред-
расположенность к развитию СКВ. Среди лиц в воз-
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Аннотация 
Системная красная волчанка (СКВ) – это генетически детерминированное, системное аутоиммунное заболевание с рецидивирующе-ре-
миттирующим течением, характеризующееся образованием аутоантител и иммунных комплексов, опосредующих иммунное воспале-
ние и повреждение тканей. Распространенность СКВ, согласно исследованиям, проведенным во всем мире, варьирует от 4 до 250 слу-
чаев на 100 тыс. взрослого населения. В Российской Федерации, по данным НИИ ревматологии им В.А. Насоновой, распространенность 
СКВ составляет 9,0–20,6 случая на 100 тыс. населения. К наиболее распространенным кардиальным осложнениям СКВ относятся мио-
кардит, перикардит, эндокардит Либмана–Сакса, легочная артериальная гипертензия, кардиосклероз, инфаркт миокарда и преждевре-
менное развитие атеросклероза. Наличие данных состояний значительно повышает смертность пациентов с СКВ. В настоящей работе 
описан редкий случай сочетания у пациента с СКВ таких состояний, как миокардит, эндокардит Либмана–Сакса и перикардит. 
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Abstract 
A rare case of a combination of conditions such as myocarditis, Libman–Sachs endocarditis and pericarditis in a patient with SLE is described. Sys-
temic lupus erythematosus (SLE) is a genetically determined, systemic autoimmune disease with a relapsing-remitting course, characterized by the 
formation of autoantibodies and immune complexes that mediate immune inflammation and tissue damage. The prevalence of SLE, according to 
studies conducted throughout the world, varies from 4 to 250 cases per 100 thousand adults. In the Russian Federation, according to the V.A. Na-
sonova Research Institute of Rheumatology, the prevalence of SLE is 9.0–20.6 cases per 100 thousand people. The most common cardiac complica-
tions of SLE include myocarditis, pericarditis, Libman–Sachs endocarditis (LSE), pulmonary arterial hypertension, cardiosclerosis, myocardial in-
farction and premature development of atherosclerosis. The presence of these conditions significantly increases the mortality rate of patients with 
SLE. This paper describes a rare case of a combination of conditions such as myocarditis, ELS and pericarditis in a patient with SLE. 
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расте от 15 до 44 лет соотношение женщин и мужчин по 
заболеваемости достигает 13:1, в то время как у детей и 
пожилых людей она составляет 2:1. Однако у 10–20% 
пациентов дебют СКВ происходит в возрасте старше 50 
лет, а соотношение заболеваемости между представите-
лями мужского и женского пола снижается до 4:1 [1]. 
Около половины пациентов с СКВ имеют заболева-

ния сердечно-сосудистой системы. К наиболее распро-
страненным кардиальным осложнениям СКВ относятся 
миокардит, перикардит, эндокардит Либмана–Сакса 
(ЭЛС), легочная артериальная гипертензия, кардио-
склероз, инфаркт миокарда и преждевременное разви-
тие атеросклероза [3]. Наличие данных состояний 
значительно повышает смертность пациентов с СКВ. 
Сердечно-сосудистые проявления при СКВ являются 

результатом многочисленных патофизиологических 
механизмов, детерминирующих неконтролируемый 
синтез аутоантител с образованием иммунных ком-
плексов, повреждающих ткани. Нарушение активации 
эндотелиальных клеток, приводит к появлению липо-
протеинов, лектиноподобного рецептора 1-го типа 
(LOX-1) являющихся причиной их дисфункции [4]. Вы-
зывая высвобождение фактора некроза опухоли β, ин-
терлейкина 6 и интерлейкина 12, которые необходимы 
для адгезии моноцитов к эндотелиальным клеткам, 
LOX-1 повышает риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний при СКВ. Другим механизмом развития 
является нарушение врожденного иммунитета с нару-
шением иммунной дисрегуляции, связанной с волча-
ночными провоспалительными нейтрофилами извест-
ными как гранулоциты низкой плотности, способ-
ствующие повреждению эндотелиальных клеток in 
vitro. Гранулоциты низкой плотности способствуют об-
разованию нейтрофильных внеклеточных ловушек, ко-
торые приводят к формированию нестабильных атеро-
склеротических бляшек и тромбов [4]. Третьим меха-
низмом развития кардиологических заболеваний при 
СКВ является нарушение адаптивного врожденного 
иммунитета, вызванное чрезмерной активацией Т-лим-
фоцитов, в том числе CD4+ Т-клеток, способствующих 
повреждению сосудов и образованию тромбов под дей-
ствием сигнала интерферона первого типа [4]. 
Цель исследования – описание клинического случая 

тяжелого течения СКВ, которое привело к развитию 
миокардита, перикардита и ЭЛС. 

 
Клинический случай 
Пациентка К., 29 лет, считает себя больной с 8-летнего 

возраста (2003 г.). Заболевание дебютировало с геморра-
гической сыпи на ногах, в связи с чем девочка обследова-
лась в гематологическом отделении, где был поставлен 
диагноз геморрагический васкулит. Выявленная эритро-
цитурия 40–50 в поле зрения и протеинурия – 0,33 г/л, 
послужили причиной перевода пациента в нефрологи-
ческое отделение ОДКБ г. Ростов-на-Дону, где был уста-
новлен диагноз: острый гломерулонефрит с нефроти-
ческим синдромом и назначен преднизолон 30 мг/сут. 
В связи c герпетической инфекцией к лечению был до-

бавлен интерферон альфа-2b, на фоне которого состоя-
ние резко ухудшилось: появилась «бабочка» на лице, 
выявлены изменения в анализах мочи. Учитывая со-
храняющуюся «бабочку» на лице, изменения в анали-
зах мочи, обнаруженные в сентябре 2005 г. LE клетки в 
крови, положительный результат крови на антитела 
(АТ) к ДНК (нативной), был установлен диагноз: СКВ, 
волчаночный нефрит, умеренная степень активности. В 
июне 2006 г. появилась пятнистая сыпь на туловище и 
руках, усилилась «бабочка» на лице, в связи с чем ребе-
нок был госпитализирован в педиатрическое отделение 
ОДКБ г. Ростова-на-Дону, где проведена коррекция те-
рапии: замена преднизолона на метилпреднизолон  
16 мг/сут per os. Ввиду улучшения состояния паци-
ентки дозировка препарата была уменьшена до  
12 мг/сут, к лечению добавлен дипиридамол 225 мг/сут, 
гидроксихлорохина сульфат (HCQ) 250 мг/сут, кальция 
карбонат + колекальциферол 200 МЕ/сут. В ноябре 
2006 г. вследствие сохраняющейся симптоматики, па-
циентка госпитализирована в отделение ревматологии. 
При обследовании выявлен антинуклеарный фактор 
(АНФ) 1:40. Проведена пульс-терапия циклофосфаном. 
В октябре 2007 г. достигнута поддерживающая доза ме-
тилпреднизолона 4 мг/сут. Сохранялась клинико-лабо-
раторная ремиссия заболевания. В связи с необходи-
мостью отмены циклофосфана, девочке назначен аза-
тиоприн (АЗА) 50 мг/сут per os на фоне приема кото-
рого отмечалась лейкопения, анти-dsDNA – 177, сниже-
ние С3, С4, АНФ положительный. Учитывая отсутствие 
клинических проявлений болезни и лабораторные по-
казатели, было принято решение об отказе от повыше-
ния дозировки глюкокортикоидов и коррекции имму-
носупрессивной терапии – отмена АЗА и назначение 
микофенолапа мофетила (ММФ). Однако препарат не 
был предоставлен ребенку по месту жительства, и де-
вочка продолжала лечение АЗА. 
В августе 2011 г. отмечено появление периодических 

высыпаний на коже лица и умеренной лейкопении.  
К терапии был добавлен HCQ, на фоне которого состоя-
ние пациентки улучшилось. В ноябре госпитализиро-
вана в ревматологическое отделение НЦЗД РАМН. При 
поступлении – гиперемия лица, анти-dsDNA – 243, 
АНФ положительный, снижение С4, АТ к 2-гликопро-
теинам IgG 76. В связи с обострением кожного син-
дрома и повышением лабораторных показателей при-
нято решение об отмене АЗА и назначении ММФ. Учи-
тывая отсутствие темпов роста, дозировка глюкокорти-
костероидов не повышалась. На фоне терапии отмеча-
лась положительная динамика. 
При плановой госпитализации в марте 2012 г. у де-

вочки снизились лабораторные показатели активности 
заболевания: анти-dsDNA – 111, АНФ – отрицательный. 
Принято решение о продолжении терапии ММФ с по-
вышением дозировки до 2000 мг/сут. 11.08.2023 паци-
ентка впервые отметила учащение стула до 2–3 раз в 
сутки, повышение температуры тела до 38 °С, общую 
слабость, тяжесть в подложечной области, однократ-
ную рвоту. 24.08.2023 самостоятельно обратилась в 
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частный медицинский центр, где при проведении элек-
трокардиографии (ЭКГ) были зарегистрированы при-
знаки субэпикардиального повреждения миокарда, 
расцененные как миокардит. При проведении эхокар-
диографического (ЭхоКГ) исследования в левой плев-
ральной полости – сепарация листков плевры до 6 мм. 
Пациентка направлена в терапевтическое отделение 
ГБУ г. Шахты. Выписана в удовлетворительном состоя-
нии с диагнозом: СКВ, подострое течение, активность  
3-й степени; экссудативный перикардит; миокардит; 
сетчатое ливедо; Синдром Шегрена; хроническая сер-
дечная недостаточность 2 А, III функциональный класс. 
Лечение было скорректировано. После выписки из ста-
ционара состояние пациентки ухудшилось: снизилась 
толерантность к физической нагрузке, отмечалось на-
растание общей слабости, появилась одышка, тенден-
ция к стойкой гипотонии (артериальное давление – 
80/60 мм рт. ст.). Пациентка обратилась к кардиологу 
ФГБОУ ВО РостГМУ Минздрава России. 

09.10.2023 по данным ЭхоКГ выявлено снижение 
фракции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) до 45–
46%, выраженная акинезия передне-перегородочной 
стенки ЛЖ в базальном сегменте, акинезия нижне-пе-
регородочной стенки ЛЖ на всем протяжении, повы-
шение давления в легочной артерии до 35 мм рт. ст., 
умеренное расширение правых камер сердца. 

12.10.2023 госпитализируется в состоянии средней 
степени тяжести в терапевтическое отделение с клини-
ческим диагнозом: СКВ, обострение, активность 2-й 
степени, диффузный миокардит. К лечению добавлена 
пульс-терапия – метилпреднизолон 500 мг внутри-
венно капельно с дальнейшим переходом на перораль-
ную форму 14 мг/сут. В лабораторных данных: лейко-
цитоз, лимфопения, повышение трансаминаз, единич-
ные LE клетки. По данным иммуноферментного ана-
лиза: АТ к бета-2-гликопротеину IgG – 45 ЕД/мл. Sm 
белки и нативная очищенная ДНК – 2.50 – обнару-
жены. По данным ЭКГ: неполная блокада правой 
ножки пучка Гиса. Диффузные нарушения процессов 
реполяризации миокарда желудочков. Вольтаж снижен 
во всех отведениях. По результатам суточного монито-
рирования ЭКГ: нарушения процессов реполяризации 
передне-верхушечно-боковых отделов миокарда ЛЖ, 
714 одиночных суправентрикулярных экстрасистол по 
типу би- и тригеминии. 19.10.2023 отмечается нараста-
ние одышки, слабости, резкое снижение толерантности 
к нагрузкам, сохраняющаяся гипотония, низкий воль-
таж зубцов по всем отведениям на ЭКГ. С целью исклю-
чения перикардита выполнена эхокардиоскопия 
(ЭхоКС): снижение систолической функции миокарда 
ЛЖ до 22–23%, гипокинезия передне-перегородочной 
стенки миокарда ЛЖ, акинезия нижне-перегородочной 
стенки миокарда ЛЖ, не исключается акинезия пра-
вого желудочка (ПЖ). Диастолическая дисфункция  
миокарда ЛЖ 2-го типа. Расширение правых камер 
сердца, повышение давления в правых камерах сердца, 
снижение систолической функции ПЖ. Трикуспидаль-
ная регургитация 3-й степени. Признаки повышения 

центрального венозного давления, незначительное ко-
личество жидкости в реберно-диафрагмальном синусе 
плевральной полости. В общем анализе крови лейкоци-
тоз, тромбоцитоз, лимфопения. В биохимическом ана-
лизе крови: повышение аспартатаминотрансферазы, 
креатинфосфокиназы (КФК), КФК-МВ. Учитывая ухуд-
шение состояния пациентки, отрицательную динамику 
заболевания, пациентка была переведена в палату ин-
тенсивной терапии анестезиолого-реанимационного 
отделения №2. 23.10.2023 при проведении ЭхоКС на-
блюдалось увеличение количества жидкости в правой 
плевральной полости до 200–300 мл. 24.10.2023 со-
стояние пациентки ухудшилось, усилились слабость, 
одышка, присоединились влажный кашель и субфебри-
литет. По результатам спиральной компьютерной то-
мографии органов грудной клетки выявлены признаки 
двустороннего гидроторакса, гидроперикарда и асцита. 
К терапии был добавлены цефтриаксон 2,0 г/сут внут-
ривенно капельно. Установлен диагноз: стресс-индуци-
рованная кардиомиопатия Такоцубо. 30.10.2023 на 
ЭхоКГ отмечается повышение глобальной систоличе-
ской функции миокарда ЛЖ до 40%, отсутствие при-
знаков гидроперикарда и гидроторакса. К 31.10.23 со-
стояние пациентки улучшилось, возросла толерант-
ность к физической нагрузке, нормализовалась темпе-
ратура тела, отсутствовала иктеричность кожных по-
кровов и склер, лабораторные показатели с тенденцией 
к нормализации. В связи с улучшением самочувствия, 
стабилизацией гемодинамики, уменьшением одышки и 
слабости пациентка выписывается 01.12.2023. Паци-
ентка обратилась к ревматологу НИИ Ревматологии 
им. В.А. Насоновой, где ей на 03.12.2023 было на-
значено проведение магнитно-резонансной томогра-
фии сердца с контрастированием, которое выявило 
признаки миокардита, расширение правого предсер-
дия и ПЖ, выраженную гипокинезию, выпот в полости 
перикарда. ФВ 40%. Акинезия с участками дискинезии 
отдельных отделов миокарда ЛЖ, гипокинезия мио-
карда ПЖ, диастолическая дисфункция ЛЖ 2-го типа, 
аортальная регургитация 1-й степени, митральная –  
1–2-й степени, расширение камер и повышение давле-
ния в правых отделах сердца. Выставлен диагноз. Ос-
новной: СКВ, хроническое течение, активность 2-й сте-
пени. АНА+, иммунологические нарушения; диффуз-
ный миокардит. Осложнения: декомпенсированная 
острая сердечная недостаточность со значительно сни-
женной ФВ ЛЖ 2А, III–IV функциональный класс (по 
NYHA). Сопутствующий: лекарственный (медикамен-
тозный) гепатит с высокой гипертрансаминаземией, 
хронический холецистит в стадии неполной ремиссии, 
ГКС-индуцированный остеопороз. 

 
Обсуждение 
В исследовании A. Mohamed и соавт., включавшем  

59 пациентов с СКВ без клинических признаков пора-
жения сердца, на ЭхоКГ были обнаружены множе-
ственные нарушения. Среди них были поражения кла-
панов (47,5%), выпот в перикарде (13,6%), легочная ги-
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пертензия (8,5%), утолщение перикарда (6,8%), нару-
шение систолической функции ЛЖ (3,4%) и гипокине-
зия ЛЖ (1,7%) [5]. 
Перикардит является одним из наиболее частых кар-

диальных поражений при СКВ. В отчетах S. Gupta и со-
авт. данное состояние рассматривается в качестве на-
чального проявления СКВ [6]. V. Narang и соавт. опуб-
ликовали клинические случаи трех пациентов, у кото-
рых развился острый перикардит с дальнейшим уста-
новлением СКВ. У двух исследуемых была выявлена 
диффузная элевация сегмента ST с депрессией интер-
вала PR. В то же время в одном случае наблюдался низ-
кий вольтаж без изменений PR и ST-сегментов [7]. 
Недавнее исследование M. Al-Jehani и соавт. со-

общило об ЭЛС как о редком кардиальном осложнении 
у пациентов с СКВ [8]. Стоит отметить, что чаще всего 
ЭЛС протекает бессимптомно, а его выявление про-
исходит посмертно. К наиболее частым осложнениям 
ЭЛС относят церебральные и системные эмболии ниж-
них конечностей, висцеральные и мезентериальные со-
суды [9]. В работе I. Moyssakis и соавт., оценивающих 
распространенность гипертрофии ЛЖ у 342 пациентов 
с СКВ (297 женщин и 45 мужчин) с помощью ЭхоКГ, 
был сделан вывод о наличии ЭЛС у 10% пациентов. По-

ражение клапанов было выявлено у 38 исследуемых  
(24 митральных, 13 аортальных и 1 трехстворчатый кла-
пан). Отмечается, что поражения были связаны с про-
должительностью заболевания, активностью и нали-
чием антифосфолипидных АТ [10]. Эти случаи подчер-
кивают важность эндокардита как кардиологического 
проявления при СКВ. 

 
Заключение 
К сожалению, в современной медицинской литера-

туре имеется недостаточное количество данных по 
лечению и наблюдению за пациентами с СКВ, имею-
щих несколько кардиальных осложнений. Данный кли-
нический случай описывает наличие таких состояний, 
как ЭЛС и перикардит, у пациента с СКВ и расширяет 
ограниченные сведения о СКВ-ассоциированной кар-
диомиопатии. Кардиомиопатия при СКВ способна при-
вести к ряду осложнений, способствуя повышению 
смертности и инвалидизации от данной патологии, что 
требует ранней диагностики и своевременного начала 
лечения. 
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