
В последние десятилетия, с увеличени-

ем продолжительности жизни пациентов

с системной красной волчанкой (СКВ), глав-

ными причинами летальности стали кардио-

васкулярные заболевания (КВЗ). Ишемиче-

ская болезнь сердца (ИБС), миокардит, эндо-

кардит, перикардит, нарушения ритма и про-

водимости – основные проявления пораже-

ния сердца, встречающиеся у пациентов

с СКВ. Обусловлены эти поражения как са-

мой болезнью, так и высокой частотой тради-

ционных кардиоваскулярных факторов риска

(ТФР) в этой категории больных. Сердечная

недостаточность (СН) является финалом сер-

дечно-сосудистого континуума, декомпенса-

ция этого состояния часто приводит к смер-

тельному исходу.

СН – это патофизиологический син-

дром, при котором в результате того или ино-

го заболевания сердечно-сосудистой системы

или под влиянием других этиологических

причин происходит нарушение способности

сердца к наполнению или опорожнению, со-

провождающееся дисбалансом нейрогумо-

ральных систем (ренин-ангиотензин-альдо-

стероновой, симпатоадреналовой, кинин-

калликреиновой, системы натрийуретиче-

ских пептидов), с развитием вазоконстрик-

ции и задержкой жидкости, что приводит

к дальнейшему нарушению функции сердца

(ремоделированию) и других органов-мише-

ней, а также к несоответствию между обеспе-

чением органов и тканей кровью и кислоро-

дом с их метаболическими потребностями [1]. 

По скорости развития различают ост-

рую (ОСН) и хроническую сердечную недос-

таточность (ХСН). ОСН — термин, использу-

емый для описания быстрого начала или рез-

кого ухудшения симптомов СН. Это опасное

для жизни состояние, которое требует немед-

ленной медицинской помощи и, как правило,

срочной госпитализации. ОСН может прояв-

ляться как впервые (de novo), так и, чаще, в ре-

зультате декомпенсации ХСН и может быть

вызвана как первичной дисфункцией сердца,

так и различными внешними факторами.

К наиболее частым причинам ОСН относят

острую дисфункцию миокарда (ишемиче-

ской, воспалительной или токсической при-

роды), острую клапанную недостаточность

и тампонаду перикарда. Декомпенсация ХСН

может развиться без провоцирующих факто-

ров, однако чаще она возникает на фоне ин-

фекции, неконтролируемой гипертензии, на-

рушений ритма и несоблюдения диеты или

лекарственной терапии [2].

380 Научно-практическая ревматология. 2018;56(3):380–385

О б з о р ы

ФГБНУ «Научно-
исследовательский
институт ревматологии
им. В.А. Насоновой»,
Москва, Россия 
115522, Москва,
Каширское шоссе, 34А

V.A. Nasonova Research
Institute of
Rheumatology, Moscow,
Russia
34A, Kashirskoe Shosse,
Moscow 115522

Контакты: Татьяна
Александровна
Панафидина; 
panafidina@inbox.ru

Contact: Tatiana
Panafidina; 
panafidina@inbox.ru

Поступила 12.02.18

Сердечная недостаточность 
при системной красной волчанке :  
факторы риска и особенности диагностики
Панафидина Т.А., Попкова Т.В.

С увеличением продолжительности жизни пациентов с системной красной волчанкой (СКВ) главными при-

чинами летальности стали кардиоваскулярные заболевания. Сердечная недостаточность (СН) является фи-

налом сердечно-сосудистого континуума; декомпенсация этого состояния часто приводит к смертельному

исходу. Исследований по изучению СН, ее частоты, факторов риска, особенностей диагностики у больных

СКВ крайне мало. В статье подробно рассмотрены данные, посвященные определению, частоте, современ-

ной классификации и алгоритму диагностики СН, проведен сравнительный анализ факторов риска СН

в общей популяции и среди пациентов с СКВ. Обсуждены трудности диагностики СН в этой категории

больных и возможные способы их преодоления.

Ключевые слова: системная красная волчанка; сердечная недостаточность; факторы риска; NT-proBNP; эхо-

кардиография.

Для ссылки: Панафидина ТА, Попкова ТВ. Сердечная недостаточность при системной красной волчанке:

факторы риска и особенности диагностики. Научно-практическая ревматология. 2018;56(3):380-385.

HEART FAILURE IN SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS: 
RISK FACTORS AND DIAGNOSTIC FEATURES 

Panafidina T.A., Popkova T.V.

With increased survival in patients with systemic lupus erythematosus (SLE), cardiovascular diseases have become the

main causes of death. Heart failure (HF) is the final stage of the cardiovascular continuum; decompensation of this

condition commonly results in death. Studies of HF, its frequency, risk factors, and diagnostic features in patients with

SLE are extremely few. The paper details data on the definition, frequency, current classification, and the algorithm

for the diagnosis of HF and comparatively analyzes the risk factors of the latter in the general population and among

patients with SLE. HF diagnostic problems in this patient category and possible ways of their resolution are discussed.

Keywords: systemic lupus erythematosus; heart failure; risk factors; NT-proBNP; echocardiography. 

For reference: Panafidina TA, Popkova TV. Heart failure in systemic lupus erythematosus: risk factors and diagnostic fea-

tures. Nauchno-Prakticheskaya Revmatologiya = Rheumatology Science and Practice. 2018;56(3):380-385 (In Russ.).

doi: 10.14412/1995-4484-2018-380-385



Научно-практическая ревматология. 2018;56(3):380–385 381

ХСН представляет собой заболевание с комплексом

характерных симптомов (одышка, утомляемость и сниже-

ние физической активности, отеки, хрипы в легких и др.),

которые связаны с неадекватной перфузией органов и тка-

ней в покое или при нагрузке и часто с задержкой жидко-

сти в организме. Распространенность ХСН в различных

регионах Российской Федерации варьирует в пределах

7–10%. За 16 лет доля пациентов с ХСН в Европейской ча-

сти Российской Федерации увеличилась практически

в 2 раза: с 4,9% (1998) до 8,8% (2014). При этом число па-

циентов с тяжелой ХСН (III–IV функциональный класс)

возросло значительнее: с 1,2% (1998) до 4,1% (2014) [1].

В общей популяции основными причинами развития

ХСН в России являются артериальная гипертензия (АГ;

96%) и ИБС (70%), особенно их сочетание. Далее идут пе-

ренесенный инфаркт миокарда (ИМ) или острый коронар-

ный синдром (15%), сахарный диабет (СД; 16%). К числу

частых причин также относятся хроническая обструктив-

ная болезнь легких (ХОБЛ; 13%), хроническая и пароксиз-

мальная фибрилляции предсердий (13%), анемия (12%),

инсульт (10%). Перенесенные миокардиты (4%), эндокар-

дит, пороки сердца (1%), кардиомиопатии, токсическое

поражение миокарда различной этиологии, в том числе ят-

рогенного генеза (химиотерапия, лучевые поражения мио-

карда), – менее распространенные причины формирова-

ния ХСН [3].

У пациентов с СКВ частота собственно КВЗ (ИБС,

ИМ, инсульт, поражение периферических сосудов) и ТФР

(АГ, СД, дислипидемия, ожирение) выше, чем в общей по-

пуляции [4–12]. Кроме высокого риска ИБС и АГ, у паци-

ентов с СКВ чаще встречаются состояния, потенциально

опасные в отношении развития СН: анемия, хроническая

болезнь почек (ХБП), заболевания щитовидной железы,

поражения клапанов, нарушения ритма и проводимости

сердца, легочная гипертензия [12]. Логично предполо-

жить, что частота самой СН в этой группе больных долж-

на быть выше. 

Исследований, посвященных изучению СН, ее час-

тоты, факторов риска, особенностям диагностики у боль-

ных СКВ, крайне мало.

Около двух десятилетий назад, в 1999 г., M.M. Ward

[13] определил относительный риск госпитализации, обу-

словленной СН, у женщин с СКВ по сравнению с женщи-

нами из общей популяции. Сравниваемые группы были

разделены по возрасту: 18–44, 45–64 года и ≥65 лет. Риск

госпитализации по причине СН среди пациенток с СКВ

всех возрастов был выше, чем в об-

щей популяции. Примечательно, что

в возрасте 18–44 лет частота госпита-

лизации больных СКВ, обусловлен-

ной СН, была выше, чем у женщин

этой возрастной группы, не имеющих

диагноза СКВ: отношение шансов

(ОШ) 3,8; 95% доверительный интер-

вал (ДИ) 2,41–5,19. С возрастом ОШ

снижалось до 1,39 (95% ДИ

1,05–1,73) в 45–64 года и до 1,25 (95%

ДИ 1,01–1,49) у пациенток 65 лет

и старше [13]. 

M.B. Urowitz и соавт. [14] в про-

спективном многоцентровом мульти-

национальном исследовании

(2000–2008) описали 97 кардиоваску-

лярных событий у 72 пациентов с СКВ (из 1249 включен-

ных в исследование). Доля СН составила 25% из выявлен-

ных КВЗ (24 из 97 случаев). Обращает на себя внимание

тот факт, что основной причиной СН (в 50% случаев) была

высокая активность СКВ, на втором месте (21%) – ИБС

и у 29% больных выявлены другие этиологические факто-

ры. Таким образом, нарастание частоты СН при СКВ мо-

жет быть связано не только с ранним развитием атероскле-

роза, повышенной частотой КВЗ и ТФР, но и с самой СКВ,

ее активностью, специфической терапией.

В настоящее время точные механизмы, приводящие

к повышенной частоте СН при СКВ, пока не ясны. Пред-

полагается, что аутоиммунный ответ в сочетании с хрони-

ческим воспалением, определенные клинические проявле-

ния СКВ, усиленный атеросклероз и иммуносупрессивная

терапия, совместно или независимо друг от друга, могут

повышать риск развития СН (рис. 1) [15].

Относительно недавно (в феврале 2017 г.) было опуб-

ликовано первое масштабное исследование, посвященное

частоте и факторам риска СН у пациентов с СКВ [12]. Это

ретроспективное наблюдение, включающее более 45 млн

человек, обследованных в клиниках США с 1999 г. по ап-

рель 2016 г. по разным причинам. Диагноз СКВ был поста-

влен 95 400 пациентам (0,21%). СН у больных СКВ встре-

чалась чаще, чем в контрольной группе (пациенты, не име-

ющие СКВ): 0,97 и 0,22% соответственно, относительный

риск развития СН был превышен в 4,6 раза (95% ДИ

4,3–4,9). Среди мужчин с СКВ он имел большее значение,

чем у женщин: 6,3 (95% ДИ 6,0–6,7) и 5,0 (95% ДИ 4,8–5,1)

соответственно. Независимо от пола у пациентов с СКВ

абсолютный риск развития СН нарастал с возрастом, в то

время как максимальное значение относительного риска

выявлено у молодых больных, и с возрастом оно, наоборот,

снижалось: с 65,2 у мужчин 20–24 лет до 17,8 к 35–39 го-

дам, у женщин – с 49,5 (20–24 года) до 15,8 (35–39 лет).

С помощью многофакторного анализа были определены

факторы риска СН у больных СКВ – это АГ, поражение

клапанов сердца, собственно СКВ, ИБС, ХБП, анемия,

ИМ, возраст ≥65 лет, мужской пол. Выявлены определен-

ные различия в распределении факторов риска СН по их

значимости у пациентов с СКВ в сравнении с общей попу-

ляцией (табл. 1). 

Клинически СН определяется как синдром, прояв-

ления которого (одышка, отеки лодыжек, усталость, по-

вышенное давление в яремной вене, хрипы в легких,

плевральный выпот, асцит) обусловлены нарушением

О б з о р ы

Рис. 1. Механизм развития СН при СКВ [15]. ГК – глюкокортикоиды, ММФ – микофено-
лата мофетил
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структуры и/или функции сердца, что приводит

к уменьшению сердечного выброса и/или повышению

внутрисердечного давления в покое или во время на-

грузки. Симптомы зачастую являются неспецифичными

и не позволяют дифференцировать СН с другими забо-

леваниями. Проявления, обусловленные задержкой на-

трия и воды (например, периферические отеки), быстро

регрессируют на фоне диуретической терапии. Более

специфичные признаки, такие как повышение венозно-

го давления в яремной вене или смещение верхушечно-

го толчка, сложнее выявить, и они менее воспроизводи-

мы (табл. 2) [2]. 

Схожесть большинства признаков СН с проявления-

ми СКВ, особенно с поражением почек, серозных оболо-

чек, легких, представляет главную проблему диагностики

СН в этой категории больных.

К первоначальным методам исследования для вери-

фикации диагноза СН, согласно современным рекоменда-

циям кардиологов, относятся: определение концентрации

натрийуретических пептидов (НП), проведение электро-

кардиографии (ЭКГ) и эхокардиографии (ЭхоКГ) [2].

НП являются антагонистами ренин-ангиотензин-

альдостероновой системы, повышают натрийурез и диу-

рез, вызывают у больного вазодилатацию, снижают пред-

и постнагрузку на сердце, артериальное давление, подав-

ляют синтез и высвобождение эндотелина, тормозят рост

гладкомышечных и эндотелиальных клеток сосудов, инги-

бируют пролиферацию кардиальных фибробластов

[16–18]. Наибольшую клиническую значимость в качестве

биомаркеров СН представляют мозговой НП B-типа (brain

natriuretic peptide, BNP) [19] и N-концевой фрагмент (N-

terminal fragment) молекулы предшественника BNP

(proBNP) – NT-proBNP, гормональная активность у кото-

рого не обнаружена [20]. BNP синтезируется в кардиаль-

ных миоцитах и фибробластах как препрогормон в ответ на

увеличение напряжения стенок желудочков сердца, повы-

шение внутрисердечного объема и давления. Другим ис-

точником может являться интима коронарных артерий под

воздействием ишемии [21, 22]. В настоящее время опреде-

ление BNP и NT-proBNP используют для скрининга СН,

оценки ее тяжести и прогноза, а также мониторинга эффе-

ктивности проводимой терапии. У пациентов вне обостре-

ния верхняя граница нормальных значений для BNP со-

ставляет 35 пг/мл, а для NT-proBNP – 125 пг/мл, при по-

дозрении на ОСН максимально допустимые значения гра-

ниц составляют 100 и 300 пг/мл соответственно [2].

Существуют единичные работы, посвященные изу-

чению уровня BNP/NT-proBNP при аутоиммунных воспа-

лительных заболеваниях, в частности при СКВ [23–25].

Во всех этих исследованиях медиана концентрации

BNP/NT-proBNP, несмотря на отсутствие СН, оказалась

выше у пациентов с СКВ, чем в контрольной группе.

При этом ее значение было ниже предельных границ, т. е.

35 и 125 пг/мл соответственно для каждого биомаркера,

и корреляции с активностью СКВ не обнаружено. В иссле-

довании С.Р. Chung и соавт. [24] у больных СКВ продемон-

стрирована корреляция концентрации NT-proBNP со зна-

чением индекса повреждения (SLICC/DI) и длительно-

стью СКВ, при этом ассоциации данного показателя

с ТФР, маркерами воспаления [повышением скорости осе-

дания эритроцитов (СОЭ), уровня С-реактивного белка

(CРБ), фактора некроза опухоли α (ФНОα), интерлейкина

6 (ИЛ6)], коронарным атеросклерозом, повышением ри-

гидности артерий не выявлено. D. Goldenberg и соавт. [23]

предполагают, что повышенная концентрация NT-proBNP

у пациентов с СКВ является маркером дисфункции мио-

карда левого желудочка (ЛЖ), а не поражения сосудов или

воспалительной активности. Концентрация NT-proBNP

положительно коррелировала с содержанием креатинина,

значением SLICC/DI, отрицательно – с индексом массы

тела и фракцией выброса левого желудочка (ФВЛЖ); ассо-

циации с атеросклеротическими бляшками и повышением

ригидности артерий не обнаружено.

В исследовании O. Karadag и соавт.

[25] оценивалась ассоциация BNP

с различными показателями трансто-

ракальной ЭхоКГ. Диастолическая

дисфункция ЛЖ (ДДЛЖ) чаще выяв-

лялась у больных СКВ, чем в контро-

ле, уровень BNP положительно кор-

релировал с диаметром левого пред-

сердия (ЛП), корреляции с другими

показателями ЭхоКГ, как и с СОЭ,

СРБ, активностью СКВ по шкале

SLEDAI, суммарной дозой глюкокор-

тикоидов, обнаружено не было. Вы-

вод исследователей: несмотря на от-

сутствие клинических проявлений

ИБС у пациентов с СКВ, уровень

BNP может рефлекторно повышаться

О б з о р ы

Таблица 1 Распределение по значимости 
факторов риска развития СН в общей 
популяции и у пациентов с СКВ [3, 12]

№ Общая популяция Пациенты с СКВ 

1 АГ АГ

2 ИБС Поражение клапанов

3 ИМ СКВ

4 СД ИБС

5 ХОБЛ ХБП

6 Фибрилляция предсердий Анемия

7 Анемия ИМ

Таблица 2 Симптомы СН [2]

Типичные Менее типичные Специфичные Менее специфичные 
жалобы жалобы признаки признаки

Одышка

Ортопноэ 

Снижение 
толерантности 
к нагрузке

Усталость

Утомляемость

Отеки лодыжек

Ночной кашель

Свистящее 
дыхание

Потеря аппетита

Депрессия

Сердцебиение

Головокружение

Обмороки

Повышение давления 
в яремных венах

Третий сердечный тон 
(ритм галопа)

Латеральное смещение 
верхушечного толчка

Увеличение массы тела (>2 кг в неделю)

Кахексия 

Застойные хрипы в легких

Плевральный выпот

Тахипноэ

Сердечные шумы

Тахикардия

Периферические отеки

Гепатомегалия

Асцит

Олигурия

Низкое пульсовое давление

Примечание. На первом месте по-прежнему остается АГ, затем следует пора-
жение клапанов сердца, и впервые СКВ определена как независимый фактор
риска СН наряду с ИБС, ХБП и анемией. 
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в ответ на субклиническую ишемию кардиомиоцитов.

В приведенных исследованиях концентрация BNP/NT-

proBNP определялась только у больных СКВ, получающих

патогенетическую терапию. Ранее нами была опубликова-

на работа, целью которой являлась оценка концентрации

NT-proBNP у пациентов с СКВ, не имеющих КВЗ, и до на-

значения иммуносупрессивной терапии [26]. Концентра-

ция NT-proBNP у пациентов с СКВ была значительно вы-

ше, чем в группе контроля: соответственно 161 и 55 пг/мл

(р<0,001), повышенный уровень NT-proBNP (>125 пг/мл)

обнаружен у 64% больных СКВ. Было впервые определено

превышение нормальных значений NT-proBNP у нелече-

ных пациентов с СКВ при отсутствии клинических при-

знаков СН. Повышенная концентрация NT-proBNP ассо-

циировалась с иммунологическими показателями актив-

ности СКВ [повышением уровня антител к кардиолипину

(АКЛ) класса IgG, антител к двуспиральной ДНК (анти-

дcДНК), антинуклеарных антител (АНА), гипокомплемен-

темией по С4-компоненту], маркерами, отражающими на-

рушение функции почек [увеличение содержания креати-

нина, мочевой кислоты, снижение скорости клубочковой

фильтрации (СКФ)], в то же время ассоциации уровня NT-

proBNP с какими-либо определенными клиническим про-

явлениями СКВ и ТФР не выявлено. Обнаруженная отри-

цательная корреляция значений NT-proBNP с ФВЛЖ

и его положительная корреляция с конечным систоличе-

ским размером ЛЖ и средним давлением в легочной арте-

рии (СДЛА) частично согласуются с данными

D. Goldenberg и соавт. [23]. Обращает на себя внимание тот

факт, что ДДЛЖ встречалась только у пациентов с концен-

трацией NT-proBNP >125 пг/мл, медиана концентрации

NT-proBNP у 5 пациентов с выявленной ДДЛЖ значитель-

но превышала нормальные значения и составила 799,2

[276,6; 1777,0] пг/мл. В отличие от других исследований,

выявленная нами ассоциация повышенной концентрации

NT-proBNP с иммунологическими показателями активно-

сти СКВ может быть обусловлена отсутствием патогенети-

ческой терапии. Возможно, при СКВ имеет место субкли-

ническая дисфункция миокарда (о чем свидетельствует

значимое повышение уровня NT-proBNP при ДДЛЖ) на

фоне поражения почек и/или обусловленная аутоиммун-

ным поражением собственно кардио-

миоцитов. 

Согласно рекомендациям кар-

диологов, определение в плазме кро-

ви НП может быть использовано в ка-

честве начального диагностического

теста, особенно в случае подозрения

на ХСН, когда немедленная ЭхоКГ

не доступна. Разработан диагности-

ческий алгоритм для выявления ХСН

(рис. 2) [2]. 

Согласно этому алгоритму,

для пациентов без острой симптома-

тики, первично поступающих в ста-

ционар, рекомендуется оценивать ве-

роятность СН на основе анамнеза за-

болевания (ИБС, АГ, использование

диуретиков), предъявляемых жалоб

(одышка и др.), данных физикально-

го обследования (двусторонние оте-

ки, повышение венозного давления

в яремной вене, смещение верхушеч-

ного толчка), также по результатам ЭКГ в покое. Если все

перечисленные признаки отсутствуют, то диагноз СН ма-

ловероятен. Если хотя бы по одному пункту наблюдается

отклонение, необходимо измерить концентрацию НП.

Повышение уровня НП помогает установить первоначаль-

ный рабочий диагноз ХСН, выявляя тех, кто нуждается

в дальнейшем обследовании сердца. У пациентов со значе-

нием НП ниже нормального проведения ЭхоКГ не требу-

ется, так как у больных с нормальной концентрацией НП

вероятность развития СН невысока. Поэтому определение

НП рекомендуется для исключения СН, но не для поста-

новки диагноза. Аномальная ЭКГ увеличивает вероят-

ность диагноза СН, но имеет низкую специфичность. Не-

которые изменения и находки на ЭКГ могут предоставить

информацию об этиологии (например, ИМ), а также опре-

делить показания для терапии (антикоагулянты при фиб-

рилляции предсердий). Как правило, СН не наблюдается

у пациентов с нормальными результатами ЭКГ (чувстви-

тельность – 89%) [27], поэтому ЭКГ рекомендуется также

для исключения СН. ЭхоКГ является наиболее полезным

и широко доступным методом диагностики у пациентов

с подозрением на СН. Она позволяет получить информа-

цию об объеме камер сердца, систолической и диастоличе-

ской функции желудочков, толщине стенок, функциони-

ровании клапанов и СДЛА, что имеет решающее значение

в диагностике и определении соответствующего лечения.

При использовании данного алгоритма диагностики

ХСН у пациентов с СКВ необходимо учитывать описан-

ные выше особенности факторов риска и схожести сим-

птомов этих заболеваний. Во-первых, при оценке вероят-

ности СН, помимо АГ и ИБС, следует учитывать пораже-

ние клапанов, ХБП, анемию. Во-вторых, значения

BNP/NT-proBNP у нелеченых больных СКВ могут быть

выше нормальных уровней и в отсутствие СН. Возможно,

в данной категории больных следует использовать порого-

вые уровни BNP/NT-proBNP, применяемые в диагности-

ке ОСН: 100 и 300 пг/мл соответственно для каждого био-

маркера. В-третьих, в реальной клинической практике

проведение ЭхоКГ является более рутинным и доступным

методом, чем определение концентрации НП. Вероятно,

у пациентов с СКВ целесообразнее поменять очередность

О б з о р ы

Рис. 2. Диагностический алгоритм при СН с неострым началом [2]

Пациент с подозрением на ХСН

Все отсутствует

Норма

≥1 
признака

ЭхоКГ

Нет

СН 
маловероятна, 
рассмотреть

другой диагнозНП: 
NT-proBNP ≥125 пг/мл

BNP ≥35 пг/мл

Оценка вероятности СН
1. Анамнез: ИБС 

(ИМ, реваскуляризация), 
АГ, прием кардиотоксичных

препаратов / облучение, 
использование диуретиков, 

ортопноэ
2. Физическое обследование:

хрипы, симметричные 
отеки ног, сердечные шумы,
расширение яремных вен, 

латеральное смещение
3. ЭКГ – любые нарушения

Клинической
оценки НП 

не проводилось

Верификация СН
Определить этиологический фактор и начать лечение

Да
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этих исследований в диагностическом алгоритме ХСН,

т. е. только при выявлении структурных изменений сердца

и/или дисфункции желудочков следует определять кон-

центрацию НП.

Трансторакальная ЭхоКГ применяется не только для

диагностики определенных клинических проявлений

СКВ, СН, но и для определения варианта СН по значению

ФВЛЖ. Существует несколько типов классификации СН:

по стадиям, функциональному классу и по величине

ФВЛЖ. В большинстве посвященных СН клинических ис-

следований, опубликованных после 1990 г., используется

классификация, основанная именно на значениях ФВЛЖ.

Разделение пациентов с СН по ФВЛЖ наиболее информа-

тивно в связи с различными причинами, лежащими в ос-

нове этого заболевания, и необходимостью дифференци-

рованного подхода в лечении [2, 28]. У пациентов, которые

среди клинических проявлений СКВ имеют общие с СН

симптомы, этот вид классификации также является самым

приемлемым (табл. 3). 

У пациентов с СКВ преобладает СН с сохраненной

ФВЛЖ. Однако повышенная частота ИБС и ИМ при

СКВ (ишемическая кардиомиопатия), а также редко

встречающиеся миокардит и медикаментозное токсиче-

ское поражение сердца (дилатационная кардиомопатия)

приводят к развитию СН с низкой ФВЛЖ, но встречает-

ся она реже [15]. 

Текущее определение СН основано, в первую оче-

редь, на явных клинических симптомах. До того как кли-

нические проявления станут очевид-

ными, у пациентов уже имеются стру-

ктурные и функциональные отклоне-

ния. Ранними или субклиническими

предикторами СН являются показа-

тели дисфункции миокарда (систоли-

ческая и диастолическая дисфункция

миокарда ЛЖ) и гипертрофия ЛЖ,

часть из них относится к дополни-

тельным классификационным крите-

риям СН. По данным ЭхоКГ частота

гипертрофии миокарда ЛЖ у больных

СКВ составляет около 20% [29, 30],

систолической дисфункции миокар-

да ЛЖ – 4–16%, диастолической –

8–12% [29, 31]. При использовании

магнитно-резонансной томографии сердца субклиниче-

ские проявления СН встречаются у 61% пациентов с СКВ

[32]. Выявление, мониторинг и лечение на стадии субкли-

нических проявлений снижают смертность пациентов от

СН и в общей популяции, и при СКВ.

Резюмируя наш обзор, следует подчеркнуть, что в ре-

альной клинической практике ревматологу необходимо

учитывать повышенную частоту развития СН у пациентов

с СКВ, особенно в молодом возрасте и с высокой активно-

стью болезни. При этом следует помнить факторы риска,

наиболее часто приводящие к СН в этой группе больных,

обращать внимание на определенные показатели ЭхоКГ

(систолическая и диастолическая дисфункция миокарда

ЛЖ, гипертрофия ЛЖ, поражение клапанов). Наличие

структурных и функциональных субклинических предик-

торов СН является показанием для измерения концентра-

ции НП и динамического кардиологического контроля.
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Таблица 3 Классификация СН по величине ФВЛЖ [2]

Тип СН

с низкой ФВЛЖ со средней ФВЛЖ с сохраненной ФВЛЖ

1 Клинические признаки* Клинические признаки* Клинические признаки*

2 ФВЛЖ <40% ФВЛЖ 40–49% ФВЛЖ ≥50%

3 – 1. ↑ BNP >35 пг/мл, 1. ↑ BNP >35 пг/мл, 
↑ NT-proBNP >125 пг/мл ↑ NT-proBNP >125 пг/мл

2. Как минимум один 2. Как минимум один 
из дополнительных критериев: из дополнительных критериев:

• структурные изменения • структурные изменения 
сердца (ГЛЖ и/или ДЛП) сердца (ГЛЖ и/или ДЛП)

• ДДЛЖ • ДДЛЖ

Примечание. * – объективные признаки могут отсутствовать на ранних стадиях СН и у пациентов, лечен-
ных диуретиками. ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка, ДЛП – дилатация левого предсердия. 
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