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Поражение сердечно-сосудистой системы является характерным проявлением системной красной волчанки 
(СКВ), определяющим высокий уровень летальности и инвалидизации пациентов. Серьезную клиническую 
проблему представляет собой развитие хронической сердечной недостаточности (ХСН), частота которой 
при СКВ в 3–4 раза выше, чем в популяции. Формирование этой патологии – комплексный процесс, воз-
никающий на фоне системного аутоиммунного воспаления и связанный с поражением сердца (перикардит, 
миокардит, эндокардит, ишемическая болезнь сердца, инфаркт миокарда, аритмии), атеросклерозом, арте-
риальной гипертензией, легочной артериальной гипертензией, тромбозами на фоне нарушения свертывания 
(особенно при наличии антифосфолипидного синдрома), традиционными факторами риска, а также с нега-
тивным действием противоревматической терапии. Наиболее часто ХСН при СКВ протекает в субклини-
ческой форме с сохранной фракцией выброса и выявляется при использовании инструментальных методов 
более чем у 60% пациентов. 
Ведение больных СКВ с ХСН требует ранней диагностики этой патологии, для чего используются различ-
ные инструментальные методы (в частности эхокардиография с технологией «speckle tracking») и выявле-
ние биомаркеров, таких как NT-proBNP. Лечение ХСН при СКВ основано на максимальном снижении 
активности заболевания за счет рациональной патогенетической терапии, а также на контроле традицион-
ных факторов риска с помощью антигипертензивных препаратов, статинов, профилактике артериальных 
и венозных тромбозов. 
Ключевые слова: системная красная волчанка, хроническая сердечная недостаточность, эпидемиология, 
патогенез, диагностика, speckle tracking эхокардиография, NT-proBNP
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CARDIOVASCULAR MANIFESTATIONS OF SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS: 
THE SIGNIFICANCE OF HEART FAILURE

Roman A. Karateev

The involvement of the cardiovascular system is a typical manifestation of systemic lupus erythematosus (SLE), 
which determines the high level of mortality and disability of patients. A serious clinical problem is the development 
of heart failure (HF), which frequency in SLE is 3–4 times more than in the population. The development of this 
pathology is a complex process that occurs under the influence of systemic autoimmune inflammation and associated 
with heart damage (pericarditis, myocarditis, endocarditis, сcoronary artery disease, myocardial infarction), disorders 
of the cardiac conduction system (various arrhythmias), atherosclerosis, arterial hypertension, pulmonary hyperten-
sion, thrombosis against connected with bleeding disorders (especially associated with antiphospholipid syndrome), 
traditional risk factors, as well as the negative effect of anti-rheumatic therapy. Mostly HF in SLE occurs in a subclini-
cal form with a preserved ejection fraction, and is detected using instrumental methods in more than 60% of patients.
The management of patients with SLE and HF requires early diagnosis of this pathology, to do this, various diagnos-
tic methods are used (particularly, echocardiography with speckle tracking imaging technique) and the identification 
of biomarkers such as NT-proBNP. HF therapy in SLE patients is based on the maximal reduction o f the activity 
of the disease due to rational pathogenetic therapy, also the control of traditional risk factors – antihypertensive thera-
py, the use of statins and the prevention of arterial and venous thrombosis.
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Системная красная волчанка (СКВ) – системное ау-
тоиммунное ревматическое заболевание неизвестной эти-
ологии, характеризующееся гиперпродукцией органоне-
специфических аутоантител к различным компонентам 
клеточного ядра и развивающимся, в связи с этим им-
муновоспалительным повреждением тканей и внутрен-
них органов [1]. Одним из наиболее клинически значи-
мых висцеральных проявлений СКВ является патология 
сердечно-сосудистой системы (ССС). Сердечно-сосуди-
стые заболевания (ССЗ) при СКВ ассоциируются с высо-
ким риском летального исхода и значительным снижением 
качества жизни. Этот факт представляется очень важным 
с учетом того, что подавляющее большинство больных 
СКВ – молодые женщины, у которых в общей популя-
ции риск сердечно-сосудистых осложнений (ССО) низ-
кий [2–4]. 

Смертность при СКВ по-прежнему остается высо-
кой, причем частота летальных исходов характеризует-
ся бимодальным распределением с «ранним» повышением 
в результате осложнений болезни и более «поздним» – 
за счет ССО [5, 6]. 

Увеличение риска ССО при СКВ подтверждает боль-
шое число исследований. Y.H. Lee и соавт. [4] прове-
ли метаанализ 15 работ (n=26101), в котором показано, 
что частота летальных исходов при СКВ в 2,6 раза выше, 
чем в общей популяции, и одной из основных причин ги-
бели было поражение ССС. 

Большой интерес представляет популяционное ис-
следование [7], основанное на национальной медицин-
ской базе Medicaid. За период с 2000 по 2010 г. в нее вне-
сены данные о 15 120 больных СКВ. Общая летальность 
составила 10,6 (95%-й доверительный интервал (95% ДИ): 
9,7–11,5) на 1000 пациенто/лет. При этом уровень леталь-
ности четко зависел от тяжести СКВ (по SLEDAI (Systemic 
Lupus Erythematosus Disease Activity Index)). Так, у больных 
с тяжелым течением заболевания риск гибели оказался 
в 4 раза выше (95% ДИ: 3,34–5,15), чем у пациентов с лег-
ким течением СКВ; при этом отмечалась зависимость ле-
тальности от наличия кардиоваскулярной патологии. 

В исследовании С.M. Bartels и соавт. [8] у пациентов 
с СКВ наблюдалось двукратное увеличение частоты ле-
тальных исходов в результате инфаркта миокарда (ИМ), 
ишемического инсульта (ИИ) и прогрессирования хрони-
ческой сердечной недостаточности (ХСН) [8]. 

Кардиоваскулярная патология 

при системной красной волчанке

Сердечно-сосудистые проявления при СКВ гетеро-
генны и включают атеросклеротическое поражение коро-
нарных артерий, ИМ, миокардит, перикардит, изменения 
проводящей системы, пороки клапанов сердца и сердеч-
ную недостаточность (СН). 

Ведущее место среди этих нарушений занимает ате-
росклеротическое поражение сосудов, которое приводит 
к развитию ишемической болезни сердца (ИБС) и ИМ. Со-
гласно данным метаанализов, в которых изучалась частота 

возникновения кардиоваскулярных катастроф, было по-
казано, что риск развития ИМ при СКВ в 2–3 раза выше, 
чем в общей популяции [9–11]. 

A. Yafasova и соавт. [12] анализировали данные Дат-
ского административного регистра, включавшего 3411 па-
циентов с СКВ и 13 644 пациента без этого заболевания 
в качестве контроля. За 10 лет наблюдения у пациентов 
с СКВ частота ИМ составила 2,17% (95% ДИ: 1,66–2,80), 
в контрольной группе – 1,49% (95% ДИ: 1,26–1,75). По-
хожие результаты получили P. Tornvall и соавт. [13], кото-
рые сравнивали частоту ИМ у пациентов с СКВ (n=4192) 
и без СКВ (n=41892). При СКВ она была в 2 раза выше: 
соответственно 9,6 (95% ДИ: 8,9–10,5) и 4,9 (95% ДИ: 4,8–
5,1) на 1000 пациенто/лет. 

Важно отметить, что ИМ у больных СКВ протека-
ет тяжелее, чем у лиц без этого заболевания. Так, по данным 
S. Sagheer и соавт. [14], частота повторной госпитализации 
в течение 30 дней у пациентов с ранее диагностированным 
острым ИМ в группах пациентов с СКВ и без нее составила 
соответственно 15,5% и 12,5%. При этом летальность, ча-
стота острой почечной недостаточности и сепсиса у боль-
ных СКВ были на 40–60% выше. 

Основной причиной развития ИМ является ИБС. 
По результатам метаанализа 9 исследований (n=3320), ча-
стота этого заболевания при СКВ в 3 раза выше, чем в по-
пуляции [15]. 

У пациентов с системными воспалительными за-
болеваниями, прежде всего у больных СКВ, наблюда-
ются нарушения ритма сердца (синусовая тахикардия, 
фибрилляция предсердий (ФП), эктопические сокра-
щения предсердий и др.). R.A. Teixeira и соавт., почти 
у 85% пациентов зарегистрировали различные наруше-
ния ритма, включая наджелудочковую и желудочковую 
экстрасистолию (63,4% и 45,8% соответственно), бради-
кардию (31,7%), предсердную тахикардию (15,5%) и ФП 
(2,8%) [16]. По данным регистра клиник СКВ, выявлена 
высокая распространенность удлинения интервала QT 
(15,3%) и увеличения дисперсии QT (38,1%), причем эти 
параметры были независимыми факторами риска разви-
тия сложных желудочковых аритмий [17]. Наиболее важ-
ными причинами их возникновения являются воспале-
ние миокарда и фиброз. 

В последнее время большое внимание уделяется из-
учению ХСН при СКВ [8, 18–22]. Несмотря на значитель-
ное увеличение риска развития ССЗ, эпидемиологические 
данные о ХСН при СКВ в литературе пока довольно огра-
ничены. 

В метаанализе X. Lu и соавт. [23], включающем 
20 исследований (n=378479), частота ХСН среди больных 
СКВ была почти в 3 раза выше, чем в популяции (отно-
шение шансов (ОШ) – 2,89; 95% ДИ: 1,63–5,13). Близ-
кие результаты получены C.H. Kim и соавт. [18], которые 
анализировали материалы обследования 95 400 больных 
СКВ. Среди них относительный риск (ОР) ХСН в срав-
нении с популяцией составил 4,6 (95% ДИ: 4,3–4,9). 
При этом развитие ХСН не объясняется полностью традици-
онными факторами сердечно-сосудистого риска. Несмотря 
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на то, что абсолютный риск увеличивался с возрастом, са-
мый высокий ОР ХСН наблюдался в самой молодой воз-
растной группе с 65-кратным и 50-кратным увеличением 
среди мужчин и женщин в возрасте 20–24 лет соответствен-
но. В исследовании A. Yafasova и соавт. [12] частота раз-
вития ХСН у пациентов с СКВ и без СКВ при 10-летнем 
наблюдении составила соответственно 3,71% и 1,94%, 
а госпитализация, связанная с ХСН, при СКВ отмечалась 
в 4 раза чаще, чем при других заболеваниях (ОШ=4,06; 
95% ДИ: 3,61–4,57). 

При СКВ наблюдаются различные варианты ХСН. 
Преобладающей формой является ХСН с сохранной фрак-
цией выброса, которая, по данным МРТ, встречается у 61% 
пациентов. Кроме того, выявляются ХСН с диастоличе-
ской и систолической дисфункцией, а также смешанные 
нарушения [24, 25]. 

Причиной ХСН может быть поражение самого серд-
ца (эндокардит, миокардит, перикардит, ИБС, кардиоми-
опатия, нарушения сердечного ритма и др.), увеличение 
нагрузки на сердечную мышцу (артериальная гипертен-
зия, повышение жесткости сосудов, повышение давления 
в легочной артерии), коморбидная патология (атероскле-
ротическое поражение сосудов, анемия, метаболические 
и эндокринные нарушения), а также влияние противорев-
матической терапии на ССС (рис. 1) [25, 26]. 

По данным R. du Toit и соавт. [30], клинически вы-
раженный волчаночный миокардит втречается у 5–10% 
больных, обычно на фоне высокой активности заболева-
ния, в результате формируются дилятационная кардиоми-
опатия и ХСН. 

Клапанная патология сердца при СКВ отмечается 
у 10–40% пациентов, обычно на фоне антифосфолипид-
ного синдрома (АФС), выраженной активности и боль-
шой длительности заболевания. Наиболее типичен эндо-
кардит Либмана – Сакса (ЭЛС), который характеризуется 

неинфекционным тромботическим поражением, преимуще-
ственно митрального (реже – аортального) клапана с обра-
зованием небольших (до 10 мм) вегетаций из нитей фи-
брина, нейтрофилов, лимфоцитов и гистиоцитов. ЭЛС 
обычно становится находкой при инструментальном обсле-
довании, не имеет специфических клинических проявле-
ний, но нередко осложняется эмболиями в сосуды головно-
го мозга [31–33]. Митральная и аортальная недостаточность 
как последствие ЭЛС рассматривается как дополнительный 
фактор, способствующий развитию ХСН [25]. 

Атеросклеротическое поражение коронарных ар-
терий и связанных с ним осложнений (ИБС, ИМ, пора-
жение проводящей системы) приводит к систолической 
дисфункции миокарда, дилятационной кардиомиопатии 
и ХСН. Частота этих осложнений, как было указано ранее, 
при СКВ существенно выше, чем в популяции [15, 23].

Стойкие аритмии, такие как атриовентрикуляр-
ная блокада и (наиболее часто) фибрилляция предсердий 
(ФП), являются важной причиной нарушения внутрисер-
дечной гемодинамики и развития диастолической и си-
столической дисфункции. Аритмии при СКВ возникают 
нередко и ассоциируются с высоким содержанием антите-
ла к Ro/SSA и антител к кардиолипину (АКА) [25, 31, 36]. 
В работе R.A. Teixeira и соавт. [16] при холтеровском мо-
ниторировании у 85% из 317 пациентов с СКВ были за-
регистрированы различные нарушения ритма: над-
желудочковая экстрасистолия (63,4%), желудочковая 
экстрасистолия (45,8%), брадикардия (31,7%), предсер-
дная тахикардия (15,5%) и ФП (2,8%). Y. Chen и соавт. [17] 
изучали влияние СКВ на развитие ФП. В рамках этой ра-
боты анализировались шесть когорт ных исследований, 
включавших 78 134 пациента с СКВ и 347 883 пациен-
та без этого заболевания. Риск развития ФП при СКВ был 
почти в 2 раза выше, чем в контроле (ОР=1,85; 95% ДИ: 
1,23–2,79).

Рис. 1. Патология сердечно-сосудистой системы и развитие хронической сердечной недостаточности при СКВ

Системное воспаление, аутоантитела, молекулы адгезии, активация адгезии, активация комплемента, антифосфолипидный синдром (тромбозы), 
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Артериальная гипертензия (АГ), связанная с повы-
шением сосудистого тонуса и жесткости сосудов, относит-
ся к числу традиционных и принципиально важных фак-
торов, определяющих развитие ХСН. Влияние АГ прежде 
всего выражается в стойком повышении постнагрузки 
на миокард левого желудочка (ЛЖ) [25, 31]. 

Одним из главных факторов, обусловливающих раз-
витие АГ при СКВ, традиционно считается поражение 
почек, которое выявляется примерно у 50% больных [25]. 
Однако стойкое повышение артериального давления (АД) 
может возникать у пациентов с СКВ и без ренальной па-
тологии [41, 42]. Важная роль в патогенезе АГ отводит-
ся характерной для СКВ эндотелиальной дисфункции. 
Ее развитие связано с несколькими механизмами: оксида-
тивным стрессом и перекисным окислением липидов, ци-
токиновым каскадом (в частности интерферон (ИНФ) α 
и ИНФ-γ могут вызывать апоптоз и повреждение клеток 
предшественников эндотелия сосудов), вызванной цито-
кинами пролиферацией и миграцией миофибробластов 
в субэндотелиальный слой сосуда, а также воспалитель-
ным повреждением, связанным с формированием NET 
(neutrophil extracellular traps) [34, 35, 43, 44]. 

Данные о влиянии активности СКВ на развитие 
ХСН представлены единичными работами. Несмотря 
на то, что варианты и этиология ХСН при СКВ имеют мно-
гофакторный характер, активность болезни играет важ-
ную роль в развитии ранних проявлений ХСН, особенно 
среди молодых пациентов, не имеющих атеросклеротиче-
ского поражения сосудов. В многонациональной когорте, 
включающей 1249 больных СКВ? диагностировано 24 слу-
чая ХСН. Лишь 5 из них были связаны с атеросклерозом, 
12 – с активной СКВ и 7 – с другими причинами [5]. Ак-
тивность при СКВ может непосредственно способствовать 
формированию ХСН за счет различных механизмов, вклю-
чая развитие миокардита, констриктивного перикардита, 
хронического аутоиммунного воспаления, пороков кла-
панов сердца, микрососудистой дисфункции, коронарно-
го тромбоза, васкулита [25, 45–48].

Наличие сопутствующих заболеваний и факто-
ров рис ка, способных оказывать негативное влияние 
на ССС, также следует учитывать среди причин развития 
ХСН при СКВ [25, 26]. В частности, большое значение 
имеет сахарный диабет, который при СКВ встречается су-
щественно чаще, чем в популяции. Так, по данным боль-
ших когортных исследований, опубликованных в послед-
нее время, частота сахарного диабета при СКВ на 22–200% 
выше, чем у пациентов без этого заболевания [49, 50]. 

Еще один важный фактор риска ХСН – ожирение; 
его частота при СКВ достигает 30–40% [51–53]. Метаболи-
ческие нарушения при СКВ определяют высокую распро-
страненность другого стандартного фактора риска – дисли-
пидемии. По данным серии когортных исследований, 
частота дислипидемии у пациентов с дебютом СКВ со-
ставляет более 30% и увеличивается до 60% при длительно-
сти болезни более 3 лет [54, 55]. 

Влияние противоревматической терапии 

на  развитие хронической сердечной 

недостаточности

Глюкокортикоиды (ГК) оказывают сложное и ком-
плексное влияние на развитие кардиоваскулярной пато-
логии при СКВ. С одной стороны, они подавляют ауто-

иммунные и воспалительные механизмы развития ХСН. 
С другой стороны, ГК негативно влияют на метаболиче-
ские процессы, способствуя развитию гипергликемии, 
дислипидемии и атеросклероза [25]. 

M.F. Ugarte-Gil и соавт. [59] в рамках метаанализа 
(n=16224), в котором оценивалось влияние ГК на орган-
ную патологию при СКВ. Авторы пришли к заключению, 
что использование этих препаратов статистически значи-
мо повышало риск развития кардиоваскулярной патологии 
(ОШ=1,12; 95% ДИ: 1,02–1,24; p=0,019). 

Важные данные были получены М. Pujades-Rodriguez 
и соавт. [60], которые оценили влияние ГК на развитие 
ССЗ у больных различными аутоиммунными заболева-
ниями, в т. ч. у 3951 пациента с СКВ (британский регистр 
CPRD). Было показано, что использование ГК в дозе ме-
нее 5 мг/сут. (эквивалент преднизолона) ассоциировалось 
с повышением риска ХСН в 1,78 раза, в дозе >25 мг/сут. – 
в 3,17 раза. 

Гидроксихлорохин (ГХ) широко используется для ле-
чения СКВ и традиционно считается средством, снижа-
ющим риск ССО [61, 62]. Это подтверждает, в частности, 
когортное исследование А. Jorge и соавт. [63], которые оце-
нили риск развития ССЗ у 10 268 пациентов с СКВ и РА, 
получавших ГХ, и у 29 969 пациентов, не получавших этот 
препарат. Было показано, что прием ГХ статистически 
значимо (на 14%) снижает общий риск ССО (ОШ=0,86; 
95% ДИ: 0,77–0,97). Способность ГХ снижать риск ле-
тальных исходов при СКВ, в т. ч. связанных с ССО, про-
демонстрирована в длительном когортном исследовании 
LUMINA, а также в 3-летнем когортном исследовании ка-
надских ученых [64, 65].

Влияние иммуносупрессивных препаратов на карди-
оваскулярный риск оценивается неоднозначно. Так, в дли-
тельных когортных исследованиях LUMINA и RELESSER 
применение АЗА ассоциировалось с повышением риска 
сосудистых осложнений [22, 66]. С другой стороны, в бо-
лее поздней работе C.C. Mok и соавт. [67] было показано, 
что риск летального исхода у 803 больных СКВ на фоне 
приема ГХ и АЗА при 10-летнем наблюдении был соответ-
ственно на 41% и 54% ниже. 

Применение циклофосфамида (ЦФ) остается одним 
из ведущих методов терапии активной СКВ. Влияние этого 
препарата на ССС при СКВ изучено недостаточно. В пред-
ставленном выше когортном исследовании LUMINA ста-
тистически значимого повышения частоты ССЗ на фоне 
использования ЦФ отмечено не было [66]. В недавно опу-
бликованном исследовании М.Y. Choi и соавт. [68] при ис-
пользовании ЦФ и микофенолата мофетила (ММФ) ча-
стота летальных исходов и кардиоваскулярных событий 
статистически значимо не различалась. На фоне лечения 
ЦФ она составила соответственно 4,38 и 5,68 на 100 па-
циенто/лет и была несколько выше, чем при назначе-
нии ММФ. 

В цитированной выше работе М.Y. Choi и соавт. [68] 
было показано, что использование ММФ ассоцииру-
ется с более низким риском ССО, чем применение ЦФ 
(ОР=0,72; 95% ДИ: 0,37–1.39) и АЗА (ОР=0,68; 95% ДИ: 
0,47–0,98).

В настоящее время ингибитор CD20 ритуксимаб 
(РТМ) широко используется для лечения тяжелых форм 
СКВ. Судя по некоторым данным, он уменьшает выра-
женность эндотелиальной дисфункции при аутоиммунных 
заболеваниях, что способствует снижению риска кардио-
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васкулярной патологии. Также обсуждается роль блокады 
CD20 как фактора, способствующего подавлению воспале-
ния, лежащего в основе развития атеросклероза и ССО [69, 
70]. В то же время, по данным G. Ozen и соавт. [71], ко-
торые оценивали частоту ССЗ у 18 754 больных РА, полу-
чавших генно-инженерные препараты (ГИБП) и тофаци-
тиниб (регистр FORWARD, наблюдение в течение 20 лет), 
применение РТМ (его получали 552 пациента) не ассоции-
ровалось со снижением частоты ХСН (ОШ=1,22; 95% ДИ: 
0,57–2,63). 

Имеются лишь единичные публикации, в которых 
оценивается влияние РТМ на ССС при СКВ. Так, R. Aguiar 
и соавт. [72] наблюдали когорту из 115 больных СКВ, полу-
чавших РТМ (хотя бы один курс). Всего было зафиксиро-
вано 5 эпизодов развития ССО (ИИ и ИМ), 2 из которых 
закончились летальным исходом. 

Хроническая сердечная недостаточность 

при системной красной волчанке :  ранняя 

диагностика и  терапевтический подход 

Как было представлено выше, основной причи-
ной развития ХСН при СКВ является прогрессирование 
патологии ССС, связанное с аутоиммунным воспалением. 
Поэтому ведущим направлением терапии кардиоваскуляр-
ных проявлений СКВ следует считать патогенетическое ле-
чение основного заболевания. Контроль активности СКВ, 
раннее выявление и эффективная терапия атеросклеро-
тического поражения сосудов, перикардита, миокардита 
и эндокардита, использование антикоагулянтов и антиаг-
регантов для предупреждения тромботических осложне-
ний (особенно при наличии АФС) позволяют существенно 
снизить риск формирования ХСН [25, 73, 74]. 

До настоящего времени не ясно, насколько эффек-
тивна терапия, направленная на традиционные факто-
ры риска ССЗ, при СКВ. Например, M.A. Petri и соавт. [75] 
провели 2-летнее исследование LAPS, в ходе которого оце-
нивали действие аторвастатина в дозе 40 мг или плацебо 
у 200 больных СКВ на развитие атеросклероза (кальциноз 
коронарных артерий, комплекс интима-медиа). В итоге 
статистически значимых различий по скорости прогрес-
сирования атеросклероза в группах, получавших актив-
ную терапию и плацебо, выявлено не было.  

Тем не менее, Американская коллегия ревматоло-
гов рекомендует считать диагноз СКВ независимым фак-
тором риска атеросклероза и указывает на необходи-
мость жесткого контроля АД (для достижения целевого 
уровня 130/80 мм рт. ст.), а также применения статинов 
при гиперлипидемии, особенно на фоне волчаночного не-
фрита [76, 77]. 

Контроль ХСН при СКВ должен основываться 
на комплексном анализе клинических, лабораторных и ин-
струментальных данных. Электрокардиографию как скри-
нинговый метод следует проводить всем пациентам с СКВ 
хотя бы 1 раз в год. В более сложных и неясных случаях 
показано проведение магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) с гадолинием, сцинтиграфии миокарда, холтеров-
ского мониторирования, катетеризации сердца, а также 
использование других диагностических методов. 

В последние годы большое распространение полу-
чил метод speckle-tracking эхокардиографии (STE, speckle-
tracking echocardiography), основанный на сканировании 
и цифровой обработке траектории движения нескольких 

сопряженных участков миокарда (акустических маркеров), 
с последующим комплексным анализом механики сердеч-
ной мышцы и ее визуализации с помощью компьютерной 
3D-модели [78]. STE является чувствительным методом 
определения ранней (доклинической) стадии дисфункции 
левого желудочка, поэтому широко востребована для диаг-
ностики ХСН при СКВ. Так, M.N.D. Di Minno и соавт. [79], 
провели метаанализ 9 исследований, направленных на из-
мерение параметров STE у больных СКВ (n=457). Согласно 
полученным данным, снижение показателей STE в группе 
с СКВ статистически значимо превосходило контроль: раз-
личие по глобальной продольной деформации (ГПД) ЛЖ 
составило –2,331% (95% ДИ: –3,083÷–1,580), по окружной 
деформации ЛЖ –1,841% (95% ДИ: –3,160÷–0,521), по ра-
диальной деформации ЛЖ –11,03% (95% ДИ: –13,819÷–
8,241). В другой работе с применением STE F. Nikdoust 
и соавт. [80] исследовали ГПД ЛЖ у 33 пациентов с СКВ 
и 35 добровольцев. Было выявлено значительное сниже-
ние ГПД в группе СКВ по сравнению с контролем: соот-
ветственно –20,12% и –22,42% (p<0,001).

Важно отметить, что STE используется для выяв-
ления ранних признаков сердечно-сосудистой патоло-
гии. Так, S.I. Farag и соавт. [81] посредством STE оцени-
ли раннюю систолическую дисфункцию у 50 пациентов 
с СКВ и 50 здоровых добровольцев. В группе больных 
СКВ ГПД была значительно ниже, чем в контроле, и со-
ставляла соответственно –18,95±2,02% и –21,4±2,1%. 
Также была выявлена статистически значимая корреля-
ция между активностью СКВ и ГПД (р<0,001), что дока-
зывает роль аутоиммунного воспаления в развитии ранних 
проявлений поражения сердца и прогностическое значе-
ние STE. Сходные данные получены W. Deng и соавт. [82], 
которые определяли наличие ранней ХСН при СКВ и вза-
имосвязь между параметрами STE и активностью забо-
левания. У пациентов с СКВ фракция выброса ЛЖ была 
статистически значимо снижена, однако не наблюда-
лось различий по диастолической функции между группа-
ми с разной тяжестью заболевания. J.R. Azpiri-Lopez и со-
авт. [83] сравнили распространенность субклинической 
систолической дисфункции ЛЖ у пациентов с СКВ (n=46) 
и в здоровом контроле (n=46). Субклиническая систоличе-
ская дисфункция ЛЖ при СКВ встречалась статистически 
значимо чаще (в 37,0% и 8,7% случаев), а ГПД ЛЖ была 
статистически значимо ниже (–18,90% и –20,51% соответ-
ственно), чем в контроле.

Определение биомаркеров прочно вошло в клиниче-
скую практику как удобная простая методика диагности-
ки и мониторинга состояния пациента, особенно на ран-
них этапах ХСН. Ввиду широкого спектра проявлений 
и нежелательных исходов ХСН на данный момент опреде-
лены группы биомаркеров, имеющих наибольшую дока-
зательную базу и обозначены их ключевые возможности: 
диагностика ХСН, определение риска ее прогрессирова-
ния, прогнозирование течения и исходов, а также оптими-
зация и мониторинг эффективности лечения [84, 85]. 

Для ранней диагностики ХСН при СКВ используется 
наиболее известный лабораторный показатель – N-терми-
нальный прогормон мозгового натрийуретического пеп-
тида (NT-proBNP) [25, 26]. Согласно проведенному 
J. Qian и соавт. [86] метаанализу 6 исследований, в кото-
рых оценивались показатели 3- и 5-летней выживаемо-
сти при СКВ, высокий уровень NT-proBNP является не-
благоприятным прогностическим фактором. O. Karadag 
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и соавт. [87] оценивали уровень NT-proBNP у 59 паци-
ентов с СКВ без кардиальной симптоматики и 33 здоро-
вых лиц. При СКВ уровень NT-proBNP был значительно 
выше, чем в контрольной группе (медиана составляла со-
ответственно 17,9 [5–211] и 14,7 [5–39,7] пг/мл). Аналогич-
ные результаты были получены и другими авторами [87–
90]. Таким образом, превышение нормальных значений 
NT-proBNP у больных СКВ без клинических признаков 
ХСН ассоциируется с увеличением иммунологических по-
казателей активности СКВ и обусловлено субклинической 
дисфункцией миокарда.

Еще один хорошо изученный маркер ХСН – сти-
мулирующий фактор роста, кодируемый геном 2 (ST2). 
ST2 является белком семейства рецепторов ИЛ-1. По-
вышение уровня растворимого ST2 является значимым 
предиктором развития неблагоприятных клинических 
событий и ассоциируется с увеличением летальности 
в течение года у больных с ХСН. Так, D. Gruson и со-
авт. [91] оценивали уровень сердечных маркеров 
и их прогностической значимости в отношении смерти 
от ССЗ. Из 137 пациентов с ХСН, включенных в иссле-
дование, 86 умерли (у 46 из них отмечалась декомпенса-
ция ХСН, у 29 – внезапная сердечно-сосудистая смерть, 
1 умер от другой причины) и 10 была проведена пересад-
ка сердца. Только концентрация ST2 была статистически 
значимо связана со смертью от ССЗ (р<0,001). По дан-
ным других авторов, у пациентов с ХСН повышенный 
уровень растворимого ST2 ассоциирован с тяжестью 
СКВ, а его оценка на ранних этапах течения заболева-
ния малоинформативна [92, 93]. 

Галектин-3 – биомаркер фиброза и воспаления, 
представляет собой лектиновый продукт макрофагов, ко-
торый играет роль в каскаде реакций, ведущих к фибро-
зу тканей. Экспрессия галектина-3 участвует в различных 
процессах, связанных с ХСН, включая пролиферацию мио-
фибробластов, фиброгенез, восстановление тканей, вос-
паление и ремоделирование желудочков [94]. В проспек-
тивном когортном исследовании [95] было показало, 
что галектин-3 является независимым предиктором 26-ме-
сячной смертности у пациентов с ХСН, и концентра-
ция галектина-3 >21 нг/мл ассоциирована с повышенной 
летальностью. В метаанализе, проведенном E.I. Schindler 
и соавт. [96], получены достоверные данные о связи по-
вышения уровня экспрессии галектина-3 со смертностью 
при ХСН. Однако V. Srivatsan и соавт. [97] на основе анали-
за 27 работ показали, что галектин-3 не позволяет прогно-
зировать смертность от всех причин и ССЗ, но комбинация 
натрийуретических пептидов и галектина-3 является более 

надежным предиктором смертности, чем любой из био-
маркеров по отдельности. Эти результаты позволяют пред-
положить, что галектин-3 может использоваться для дол-
госрочной стратификации риска амбулаторных пациентов 
с ХСН, но имеет меньшую прогностическую ценность, 
чем растворимый ST2. 

E. Gruszewska и соавт. [98] сравнивали информатив-
ность определения галектина-3 и стандартных маркеров 
воспаления, таких как C-реактивный белок (СРБ) и ско-
рость оседания эритроцитов (СОЭ), у пациентов с различ-
ными ревматическими заболеваниями: ревматоидным ар-
тритом (n=82), системным склерозом (n=49) и СКВ (n=18). 
Концентрация галектина-3 была значительно повыше-
на в группах пациентов с ревматическими заболеваниями 
по сравнению с контролем (p<0,001). Однако не было вы-
явлено статистически значимых различий по уровню га-
лектина-3 в сыворотке крови между разными болезнями. 
Авторы высказывают предположение, что диагностиче-
ская значимость галектина-3, СРБ и СОЭ при ревматиче-
ских заболеваниях сопоставима. 

Заключение

ХСН – интегральный показатель кардиоваску-
лярной патологии при СКВ. Она связана с поражением 
сердца и сосудов, возникающим на фоне хроническо-
го системного аутоиммунного воспаления, прогресси-
рующего атеросклероза и аутоиммунной дисфункции 
эндотелия. В подавляющем большинстве случаев ХСН 
при СКВ определяется в виде бессимптомной дисфунк-
ции левого желудочка. Однако на фоне высокой актив-
ности заболевания и поражения ССС ХСН может быстро 
прогрессировать до клинически выраженных, угрожаю-
щих жизни стадий. При СКВ необходимы коррекция тра-
диционных факторов риска, снижение активности ауто-
иммунного воспаления, использование препаратов, 
имеющих благоприятный профиль кардиоваскуляр-
ной безопасности, ранняя диагностика ХСН с примене-
нием STE и оценкой уровня NT-proBNP, а также дина-
мическое наблюдение. 
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