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Возможности эхокардиографии 
в диагностике поражений сердца 
у детей с системной красной волчанкой

Оригинальная статья

А.Б. Сугак, Е.И. Алексеева, И.В. Дворяковский 

НИИ педиатрии НЦЗД РАМН, Москва

Поражение сердца при системной красной волчанке (СКВ) встречается примерно у половины пациентов, однако 
в большинстве случаев оно протекает со стертой клинической симптоматикой и выявляется лишь при инструмен-
тальном обследовании. В исследовании проанализированы 40 детей с СКВ и 40 — условно здоровых. Признаки 
поражения перикарда выявлены у 50% пациентов с СКВ, поражение клапанов сердца (аортального и митрально-
го) — у 23%, гипертрофия миокарда левого желудочка сердца — у 33%, расширение его полости — у 20%, нарушение 
диастолической функции — у 12,5%, снижение сократимости миокарда — у 15%. В целом у обследованных детей 
и подростков с СКВ признаки поражения миокарда отмечались чаще, а вальвулита — реже, чем это описано у взрос-
лых пациентов. Выявленные отличия в структуре поражения сердца могут отражать особенности течения болезни 
в детском  возрасте.
Ключевые слова: дети, системная красная волчанка, эхокардиография, перикардит, миокардит, эндокардит.

Opportunities of echocardiography in diagnostics of heart 
lesions in children with systemic lupus erythematosus
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Heart lesions in systemic lupus erythematosus (SLE) are detected in a half of patients, but in most cases it has no clear clinical symptoms 
and can be revealed only during instrumental diagnostics. 40 children with SLE and 40 conditionally healthy children were examined in 
this study. The signs of pericardium lesion were detected in 50% of children with SLE, cardiac valves (aortal and mitral) — in 23% of 
patients, hypertrophy of myocardium of left ventricle — in 33%, dilatation of its camera — in 20%, disorders of diastolic function — 
in 12,5%, and decrease of contractility of myocardium — in 15%. In total, the signs of myocardium lesions were detected in children 
and adolescents with SLE more frequently, and valvulitis — rarely than in adults (according to literature data). Revealed differences in 
heart structure may reflect peculiarities of disease in children and adverse effects of immunosuppressive therapy.
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Системная красная волчанка (СКВ) — хроническое 
системное иммунное аутоагрессивное заболевание, 
при котором образующиеся органонеспецифические 
аутоантитела и иммунные комплексы приводят к раз-
витию иммуногенного воспаления в разных органах. 
Поражение сердца (перикардит, миокардит, эндокардит) 
при СКВ встречается примерно у половины пациентов 
[1–3], однако в большинстве случаев оно протекает 
со стертой клинической симптоматикой и выявляется 

лишь при инструментальном обследовании (электро- 
и эхокардиографии, магнитно-резонансной томографии, 
ангиографии).
В последние годы доказано, что при СКВ происхо-
дит ускоренное развитие атеросклероза, приводящее 
к поражению коронарных артерий и инфаркту миокарда 
[2, 4, 5]. Сердечно-сосудистые заболевания, обуслов-
ленные атеросклерозом и тромботическими ослож-
нениями, занимают одно из первых мест (примерно 
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у 1/3 пациентов) в структуре летальности при СКВ [5, 6]. 
Аутоантитела при этом заболевании могут воздейство-
вать на все структуры сердца, непосредственно поражая 
ткань-мишень или являясь триггером воспалительного 
процесса [2]. Наиболее часто в патологический про-
цесс вовлекается перикард, реже — клапанный эндо-
кард и миокард [1–3]. Клиническая картина СКВ у детей 
отличается более острым началом и тяжелым течением 
болезни с ранней и бурной генерализацией и менее 
благоприятным исходом, чем у взрослых. Вместе с тем 
у детей реже встречаются вальвулиты [1, 7]. Практически 
все исследователи отмечают, что распространенность 
сердечной патологии, обнаруженной посмертно, как 
правило, выше установленной при жизни [8, 9]. Это 
свидетельствует о необходимости целенаправленного 
поиска поражений сердца у больных СКВ для раннего 
их выявления, в том числе у пациентов без клинической 
симптоматики.
За последние десятилетия успехи в лечении позволили 
увеличить продолжительность и качество жизни пациен-
тов с СКВ. С другой стороны, значительно улучшились воз-
можности различных методов визуализации. Оба факто-
ра могут изменить представления о распространенности 
и структуре патологии сердца при СКВ. Эхокардиография 
(ЭхоКГ) является наиболее широко используемым неин-
вазивным методом, позволяющим выявить поражение 
перикарда и клапанов сердца, оценить систолическую 
и диастолическую функцию, установить наличие легоч-
ной гипертензии [10]. У детей визуализация сердечных 
структур при трансторакальном исследовании, как пра-
вило, лучше, чем у взрослых, что в большинстве слу-
чаев позволяет избежать дополнительных инвазивных 
исследований. Однако до сих пор не разработаны четкие 
ультразвуковые диагностические критерии поражения 
перикарда и миокарда левого желудочка (ЛЖ) сердца 
у детей, что приводит к значительному разбросу данных 
о распространенности указанной патологии. Практически 
отсутствуют исследования, посвященные изучению струк-
турно-функциональных характеристик миокарда у паци-
ентов детского возраста с СКВ.
Целью настоящего исследования явилось изучение воз-
можностей современных ультразвуковых технологий 
в ранней прижизненной диагностике поражения сердца 
у детей с СКВ.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ 
В сплошное исследование включали всех детей с СКВ, 
поступавших в ревматологическое отделение НИИ 
педиат рии Научного центра здоровья детей РАМН в период 
с 2005 по 2010 г. Диагноз СКВ устанавливали в соответ-
ствии с критериями Американской коллегии ревматологов 
[11], диагноз «антифосфолипидный синдром» — по кри-
териям международной группы экспертов (Miyakis S. 
и соавт., 2006 г.) [12].
Контрольную группу составили 40 условно здоро-
вых детей, сопоставимых с пациентами основной 
группы по полу и возрасту, находившихся в НИИ 
педиатрии НЦЗД РАМН по поводу плановых малых 
хирурги ческих вмешательств и не имевших призна-
ков поражения сердечно-сосудистой системы по дан-

ным клинического осмотра, результатам ЭхоКГ и ЭКГ 
обследования.
При включении в исследование регистрировали воз-
раст детей, пол, рост, массу тела. Площадь поверхно-
сти тела (ППТ, м2) рассчитывали по формуле Du Bois: 
ППТ = М0,425 � Р 0,725 � 71,84 � 10–4, где М — масса 
тела (кг), Р — рост (см). Индекс массы тела (ИМТ, кг/м2) 
рассчитывали по формуле: ИМТ = М/Р2, где М — масса 
тела (кг), Р — рост (м).
Клинико-лабораторное обследование пациентов с СКВ 
включало оценку активности и длительности болезни, 
определение маркеров воспаления в крови (СОЭ, число 
лейкоцитов, уровень С-реактивного белка и фибрино-
гена в сыворотке крови), определение специфических 
антител (антинуклеарный фактор, антикардиолипиновые 
антитела, антитела к одно- и двухцепочечной ДНК).
ЭхоКГ исследования осуществляли на ультразвуко-
вых диагностических аппаратах Sonos 5500 (Agilent 
Technologies) и Sequoia 512 (Siemens) мультичастотны-
ми секторными датчиками по стандартной методике. 
Измерения размеров ЛЖ сердца проводили в М-режиме 
в продольной парастернальной позиции, исследова-
ние кровотока — в режиме цветового, импульсного 
и непрерывно-волнового допплера, оценку состояния 
перикарда и клапанов сердца — в В-режиме. Небольшую 
регургитацию 0–I степени на трикуспидальном, легоч-
ном и митральном клапанах без структурных изменений 
створок считали физиологической, любую регургитацию 
на аортальном клапане — патологической. При оценке 
состояния перикарда регистрировали величину сепара-
ции листков перикарда по передней и задней поверх-
ностям сердца в фазу диастолы в продольной парастер-
нальной позиции и в позиции по короткой оси сердца 
на уровне папиллярных мышц в В-режиме, а также сумму 
этих величин. Незначительным считали перикардиальный 
выпот с суммой сепарации листков перикарда до 5 мм, 
умеренным — с суммой сепарации 5 мм и более [13].
Для оценки архитектоники ЛЖ сердца измеряли 
конечную диастолическую толщину межжелудочко-
вой перегородки (МЖП, см), конечный систоличе-
ский (КСР, см) и конечный диастолический (КДР, см) 
размеры (диаметры) ЛЖ, конечную диастолическую 
толщину задней стенки ЛЖ (ТЗС, см). Рассчитывали 
конечный систолический (КСО, мл) и конечный диасто-
лический (КДО, мл) объемы ЛЖ по формуле L. Teicholz: 
КСО = [7/(2,4 + КСР)] � КСР3 и КДО = [7/(2,4 + КДР)] � КДР3; 
диастолический индекс: ДИ = КДО/ППТ, мл/м2; массу мио-
карда (ММ, г) — по формуле R. B. Devereux: ММ = 0,81 � 
[1,04 � (МЖП + ТЗС + КДР)3 — КДР3] + 0,06. Массу 
миокарда ЛЖ индексировали с учетом роста 
(ИММ = ММ/рост2,7, г/м2,7) в соответствии с рекоменда-
циями S. R. Daniels и соавт., что позволяло минимизиро-
вать различия, связанные с возрастом, полом и наличи-
ем избыточной массы тела [14].
Для оценки систолической функции ЛЖ сердца регистри-
ровали частоту сердечных сокращений (ЧСС, уд/мин), рас-
считывали фракцию выброса: ФВ = (КДО — КСО)/КДО,%; 
ударный объем: УО = КДО — КСО, мл; минутный 
 объем: МО = УО � ЧСС, л/мин; сердечные индексы: 
МО/ППТ, л/мин/м2 и МО/масса тела, л/мин/кг.
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Диастолическую функцию ЛЖ сердца оценивали при доп-
плеровском исследовании трансмитрального кровотока; 
регистрировали скорость раннего (Е, м/с) и позднего 
(А, м/с) диастолического наполнения ЛЖ, рассчитывали 
их отношение (Е/А). Нарушение диастолической функции 
по 1-му типу диагностировали при снижении отношения 
скоростей раннего и позднего диастолического наполне-
ния ЛЖ (критерии см. ниже).
Статистический анализ полученных данных проводили 
с помощью программы STATISTICA 5.0 (StatSoft Inc.). В свя-
зи с тем, что распределение значений большинства коли-
чественных показателей характеризовалось как непа-
раметрическое, данные представлены в виде медианы 
(25-й; 75-й процентиль). Проверку гипотез о равенстве 
средних в независимых группах проводили с помощью 
U-теста Манна–Уитни. Связь учтенных в исследовании 
количественных показателей изучали с помощью кор-
реляционного анализа с вычислением коэффициента 
корреляции по Спирмену. Дискретные признаки пред-
ставлены в виде частот (в %). Анализ различий частот 
в сравниваемых группах выполнен с помощь критерия 
Пирсона �2, при числе наблюдений в одной из ячеек 
таблицы 2�2 менее 5 — с помощью точного критерия 
Фишера. Различия считали статистически значимыми при 
р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
В исследование было включено 40 детей с СКВ в воз-
расте от 6 до 17 лет. Из них 15 (37,5%) пациентов 
поступили впервые для уточнения диагноза и выработки 
тактики лечения, у 25 (62,5%) детей диагноз был уста-
новлен ранее.
Как видно из таблицы 1, большинство пациентов с СКВ 
(85%) составляли девочки. Особенности полового и воз-
растного состава основной группы отражают эпидемио-
логию болезни — подъем заболеваемости СКВ у детей 
отмечается с 8–9 лет и достигает максимальных пока-
зателей к 13–14 годам; соотношение между девочка-
ми и мальчиками среди больных в возрасте до 15 лет 
составляет в среднем 4,5:1 [1]. Различий по возрасту 
между детьми основной и контрольной групп не выяв-

лено. Вместе с тем у пациентов с СКВ были выше 
масса тела и ИМТ, а рост — ниже. Эти данные свиде-
тельствуют о высокой распространенности среди детей 
с СКВ синдрома Кушинга: он диагностирован у 30 (75%) 
 пациентов.
Признаки поражения перикарда обнаружены у 20 (50%) 
пациентов с СКВ. У 11 (55%) из них отмечен незначи-
тельный по объему перикардиальный выпот с суммой 
сепарации листков перикарда по передней и задней 
поверхностям сердца менее 5 мм, в 6 случаях сопро-
вождавшийся уплотнением и/или утолщением листков 
перикарда. У 8 (40%) детей перикардиальный выпот был 
умеренным с суммой сепарации листков от 5 до 12 мм, 
в 5 случаях выпот сочетался с уплотнением и/или утолще-
нием листков перикарда. У 9 детей при наличии выпота 
жидкость располагалась преимущественно по передней 
поверхности, у остальных — преимущественно по задней 
поверхности или равномерно по контуру сердца. Во всех 
случаях выпот был анэхогенным. У 1-й девочки (5%) 
уплотнение и утолщение листков перикарда не сопро-
вождалось обнаружением выпота. В целом изменения 
листков перикарда обнаружены у 12 (60%) больных. 
Таким образом, для пациентов с СКВ характерны нали-
чие незначительного или умеренного перикардиального 
выпота, уплотнение листков перикарда и их параллель-
ное движение в М-режиме (рис. 1; А, Б). Случаев тампо-
нады сердца и признаков констриктивного перикардита 
у обследованных не зарегистрировано.
При сопоставлении результатов ЭхоКГ исследования 
сердца и клинико-лабораторных данных у детей с СКВ 
установлено, что пациенты с признаками поражения 
перикарда были старше — медиана 15,3 (9,7; 17,2) года, 
с меньшей длительностью болезни 1,3 (0,3; 7,5) года, чем 
пациенты без указанных признаков, — соответственно, 
13,8 (9,4; 17,3) и 2,9 (0,7; 8,3) лет (р < 0,01/0,05). Связи 
признаков поражения перикарда с показателями актив-
ности болезни (степенью ее активности, величиной СОЭ) 
не выявлено.
Перикардит — самое частое поражение сердца при 
СКВ как у детей, так и у взрослых; по данным разных 
авторов, оно встречается у 6–60% пациентов [1, 3, 10]. 

Показатель Контрольная группа (n = 40) Больные СКВ (n = 40)

Мальчики/девочки 6/34 6/34

Возраст, годы 13,6 (12,1; 15,1) 13,9 (12,0; 15,9)

Масса тела, кг 46,5 (41,5; 53,8) 50,0 (40,5; 57,5)*

Рост, см 160 (152; 165) 152 (140; 160)*

ППТ, м2 1,48 (1,34; 1,56) 1,46 (1,25; 1,58)

ИМТ, кг/м2 18,8 (16,7; 20,3) 21,7 (19,2; 23,5)*

Длительность болезни, годы – 1,5 (1,0; 2,9)

Таблица 1. Характеристика детей, включенных в исследование

Примечание. 
ППТ — площадь поверхности тела; ИМТ — индекс массы тела;
* — р < 0,001 по сравнению с показателем в контрольной группе. 
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Вместе с тем изменения перикарда выявляют при СКВ 
гораздо чаще — в 50–100% случаев, чем при аутопсии 
[8–10]. Обычно перикардит протекает клинически мало-
симптомно и даже бессимптомно, но у некоторых боль-
ных в остром периоде могут быть боли в области сердца, 
при аускультации выслушивается шум трения перикарда 
[1–3]. Перикардит при СКВ может быть сухим или выпот-
ным, обычно — с упорно рецидивирующим течением. 
В редких случаях при массивном выпоте возможна угро-
за тампонады сердца, а при констриктивном перикар-
дите могут сформироваться спайки в перикардиальной 
полости [1, 2, 10]. Некоторые исследователи отмечают, 
что у детей с СКВ чаще встречается утолщение листков 
перикарда без выпота [7, 15]. В настоящем исследо-
вании, напротив, перикардиальный выпот встречался 
чаще, чем утолщение листков перикарда без выпота. 
Данные нашего исследования подтверждают хронический 
характер поражения перикарда при СКВ — у половины 
детей выпот располагался преимущественно по перед-
ней поверхности сердца, что может быть обусловлено 
наличием спаек в полости перикарда в результате реци-
дивирования воспалительного процесса.
Поражение клапанов сердца выявлено у 9 (23%) паци-
ентов с СКВ: у 6 детей был поражен аортальный клапан, 
у 2 — митральный, у 1 ребенка были поражены 2 клапа-
на — аортальный и митральный. В большинстве случаев 
(7 детей) отмечались уплотнение и краевое утолщение 
створок, сопровождавшееся у 6 детей регургитаци-
ей 0–I степени, и у 1 ребенка — без регургитации. 
Изменений архитектоники и показателей систоличе-
ской и диастолической функции ЛЖ у этих пациентов 
не выявлено. У 2-х детей обнаружены изменения кла-
панов с умеренными нарушениями гемодинамики — 
у мальчика с утолщением створок аортального клапана 

отмечалась регургитация II–III степени (рис. 2; А, Б), 
у девочки с утолщением створок митрального клапа-
на — регургитация I–II степени. У обоих детей были 
выявлены дилатация камеры ЛЖ с увеличением диа-
столического индекса > 72,3 мл/м2 и гипертрофия сте-
нок ЛЖ с увеличением ИММ > 36,1 г/м2,7 (о критериях 
см. ниже).
Классическое поражение сердца при СКВ — бородавча-
тый эндокардит Либмана–Сакса — у детей встречается 
не так часто, как у взрослых, и в основном протекает 
субклинически [1–3]. Морфологически он характери-
зуется образованием узелков фибриноидного некроза 
на базальной части створок митрального и аортального 
клапанов. ЭхоКГ описывает 2 типа структурных изме-
нений при данной патологии — вегетации и утолщение 
створок. Трансторакальная ЭхоКГ позволяет выявить 
структурные нарушения клапанов и их недостаточность 
у 10–50% больных СКВ [10]. В проспективном исследо-
вании I. Moyssakis и соавт. (обследовано 342 пациента 
с СКВ) обнаружено, что частота поражения клапанов 
возрастает, а имеющиеся изменения прогрессируют 
с увеличением длительности болезни, ассоциируясь с ее 
активностью [16]. По мнению S. Rantapaa-Dahlqvist 
и соавт., помимо эндокардита Либмана–Сакса и инфек-
ционного эндокардита, возможна еще одна причина 
изменений аортального клапана при СКВ — наличие 
атеросклероза, о чем косвенно свидетельствовал повы-
шенный уровень холестерина и триглицеридов у таких 
пациентов [17].
По данным нашего исследования, у детей с СКВ патология 
клапанов сердца отмечалась реже (23%), чем у взрос-
лых (30–50%) [10, 18], причем наиболее часто выявля-
лись изменения аортального клапана (у 18% пациентов), 
реже — митрального (у 8%). Типичным структурным изме-

Рис. 1. Перикардит при СКВ: листки перикарда уплотнены, незначительно утолщены (стрелки), небольшая сепарация листков 
перикарда по задней поверхности сердца (5 мм) сохраняется в фазу диастолы (А — продольная парастернальная позиция В-режим, 
Б — М-режим)

Примечание. 
Ао — аорта; ЛЖ — левый желудочек; ПЖ — правый желудочек; ЛП — левое предсердие.
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Ао ЛЖ
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ЛЖ

ЛП

Б
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нением было уплотнение и краевое утолщение створок; 
характерных для бородавчатого эндокардита вегетаций 
в базальной части створок не выявлено. В исследовании 
А. Ф. Фатхутдиновой 61 ребенка с СКВ только у 7% паци-
ентов отмечалось поражение аортального и митрального 
клапанов в виде утолщения створок и/или наличия пато-
логической регургитации; вегетаций обнаружено не было 
[19]. Автор делает вывод, что эндокардит Либмана–Сакса 
у детей с СКВ в настоящее время встречается крайне 
редко, что может быть связано со своевременной диа-
гностикой заболевания и ранним началом патогенетиче-
ской терапии.
В последние годы наличие вальвулита при СКВ связыва-
ют с непосредственным воздействием на эндокард анти-
фосфолипидных антител [2]. В настоящем исследовании 
среди пациентов с поражением клапанов (n = 9) антифос-
фолипидный синдром был выявлен у 2 детей с умеренны-
ми изменениями сердечной гемодинамики, у остальных 
7 детей клинических и лабораторных признаков антифос-
фолипидного синдрома не обнаружено.
ЭхоКГ позволяет выявлять нарушения архитектоники, 
а также систолической и диастолической функций серд-
ца, по которым косвенно можно судить о состоянии 
миокарда. Все структурно-функциональные показатели 
у детей значительно изменяются с возрастом, поэто-
му при анализе данных целесообразно использовать 
не абсолютные значения, а индексированные показа-
тели. Перцентильный анализ распределения некоторых 
морфофункциональных показателей ЛЖ сердца у детей 
контрольной группы позволил установить следующие 
критерии нарушения его строения и функции:
• расширение полости ЛЖ — увеличение диастолическо-

го индекса > 72,3 мл/м2 (более 95-го  перцентиля);

• гипертрофия миокарда ЛЖ — увеличение индек-
са  массы миокарда > 36,1 г/м2,7 (более 95-го 
 перцентиля);

• снижение сократимости миокарда — снижение фрак-
ции выброса ЛЖ < 61% (менее 5-го перцентиля);

• нарушение расслабления миокарда ЛЖ — снижение 
отношения скоростей раннего и позднего диасто-
лического наполнения ЛЖ (E/A) < 1,48 (менее 5-го 
 перцентиля).

На основании указанных выше критериев расшире-
ние полости ЛЖ было обнаружено у 8 (20%) пациентов 
с СКВ. В 1 случае увеличение ДИ сочеталось со сниже-
нием фракции выброса, у 2 больных — с нарушением 
функции расслабления ЛЖ. Гипертрофия миокарда ЛЖ 
отмечалась у 13 (32,5%) пациентов с СКВ. У детей с уве-
личенным индексом массы миокарда ЛЖ показатель 
ИМТ был выше, чем у детей без гипертрофии миокарда 
(табл. 2). В 2 случаях повышение индекса массы миокар-
да ЛЖ сердца сопровождалось нарушением диастоли-
ческой функции; ее нарушение было обнаружено всего 
у 5 (12,5%) детей с СКВ. Снижение общей сократимости 
ЛЖ выявлено у 6 (15%) пациентов с СКВ; локальных 
нарушений сократимости миокарда ЛЖ нами не обна-
ружено. Кроме того, различий в возрасте, длительности 
и показателях активности болезни между подгруппами 
пациентов с ультразвуковыми признаками нарушения 
строения и функции ЛЖ и без таковых также не обнару-
жено (см. табл. 2).
Одной из причин, ведущих к нарушению архитектоники 
и функции миокарда ЛЖ при СКВ, может быть острый 
миокардит, который развивается у 5–15% больных 
[3, 10]. Клинически он характеризуется нарушениями 
ритма и проводимости, редко — развитием сердечной 

Рис. 2. Поражение аортального клапана у ребенка с СКВ: А — краевое уплотнение правой коронарной створки (продольная 
парастернальная позиция, В-режим); Б — аортальная регургитация II степени в режиме цветового допплеровского картирования

Примечание. 
Ао — аорта; ЛЖ — левый желудочек.
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недостаточности [1–3]. ЭхоКГ не может достоверно под-
твердить наличие миокардита, однако стойкое снижение 
общей сократимости, а также сочетание снижения фрак-
ции выброса с расширением полости ЛЖ при отсутствии 
других возможных причин позволяют предположить диа-
гноз. В нашем исследовании изолированное снижение 
фракции выброса (< 61%) обнаружено у 6 (15%) детей, 
в сочетании с расширением полости ЛЖ — у 1 (2,5%) 
ребенка с СКВ.
Нарушение локальной и общей сократимости миокар-
да ЛЖ также может быть результатом его ишемии 
вследствие поражения коронарных артерий. У взрослых 
пациентов с СКВ посмертные исследования выяви-
ли выраженные атеросклеротические изменения в них 
более чем в 50% случаев [6]. По мнению J. T. Cassidy 
и R. E. Petty, вовлеченность коронарных сосудов в пато-
логический процесс при СКВ у детей недооценивается 
[3]. Причинами их ишемического поражения могут быть 
как прогрессирующий атеросклероз, так и аутоиммун-
ный васкулит, связанный с наличием антифосфолипид-
ных антител [2].
Еще одной, распространенной в популяции причиной 
нарушения строения и функции ЛЖ, является артериаль-
ная гипертензия [20]. В ответ на перегрузку давлением 
возникают гипертрофия кардиомиоцитов и увеличение 
продукции коллагена поддерживающей соединитель-
ной ткани сердца, что приводит к повышению жестко-
сти миокарда, нарушению его диастолической, а затем 
и систолической функций [21]. При СКВ артериальная 
гипертензия обусловлена преимущественно развити-
ем синдрома Кушинга и поражением почек. В нашем 
исследовании все пациенты с СКВ получали глюкокор-
тикоиды, 20 (50%) обследованных постоянно получали 
антигипертензивную терапию; проявления синдрома 

Кушинга имелись у 30 (75%) детей, волчаночного неф-
рита — у 15 (38%). 
По данным патологоанатомических исследований, 
с внедрением стероидов в терапию СКВ произошли 
значительные изменения в структуре поражения серд-
ца — уменьшилось число панкардитов, но вместе с тем 
в 5 раз увеличилась частота артериальной гипертен-
зии, в 8 раз — застойной сердечной недостаточности 
[8, 9]. В настоящее время назначение глюкокортикои-
дов признано жизненно необходимым для пациентов 
с СКВ, но высокая частота поражения миокарда, выяв-
ленная у детей в нашем исследовании, свидетельствует 
о необходимости более жесткого контроля уровня арте-
риального давления и состояния сердца в процессе 
лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Исследование показало, что нарушения архитектоники 
и функции ЛЖ у детей с СКВ, выявляемые с помо-
щью ЭхоКГ исследования, могут быть результатом 
не только воспалительного процесса, но и ишемии, 
а также ремоделирования миокарда при артериальной 
гипертензии в связи с развитием синдрома Кушинга 
(рис. 3). Пациенты с такими отклонениями, как увели-
чение, гипертрофия стенок и дисфункция ЛЖ, незави-
симо от вызвавших их причин, должны быть включены 
в группу риска развития застойной сердечной недоста-
точности. Они нуждаются в тщательном наблюдении и, 
возможно, дополнительном лечении, помимо терапии 
основного заболевания. В настоящем исследовании 
проведение ЭхоКГ позволило обнаружить у значитель-
ного числа детей и подростков с СКВ поражение пери-
карда и миокарда. Частота перикардитов была сопо-
ставима, а частота нарушений структуры и функции ЛЖ 

Таблица 2. Клиническая характеристика пациентов с СКВ в зависимости от наличия или отсутствия Эхо КГ признаков поражения 
миокарда

Примечание. 
ДИ — диастолический индекс; ИММ — индекс массы миокарда ЛЖ; ФВ — фракция выброса; Е/А — отношение скоростей раннего 
и позднего диастолического наполнения ЛЖ; ИМТ — индекс массы тела.
* — р < 0,05;  ** — р < 0,01  по сравнению с показателем в группе без соответствующего признака поражения миокарда.

Показатель
ДИ > 72,3 мл/м2 ИММ > 36,1 г/м2,7 ФВ < 61% Е/А < 1,48

нет (n = 32) да (n = 8) нет (n = 27) да (n = 13) нет (n = 34) да (n = 6) нет (n = 35) да (n = 5)

Возраст, годы
13,6 

(12,0; 16,3)
14,5 

(11,7; 15,4)
13,5 

(12,0; 16,3)
13,8 

(11,4; 15,5)
14,8 

(12,0; 16,3)
13,1 

(12,0; 14,1)
14,1 

(9,4; 17,3)
15,5 

(10,1; 16,9)

ИМТ, кг/м2 22,2 
(20,5; 24,1)

18,2 
(15,6; 20,5)**

21,2 
(18,2; 23,0)

23,8 
(20,8; 25,5)*

21,7 
(19,4; 23,7)

20,9 
(18,4; 23,3)

20,8 
(19,2; 23,5)

21,4 
(18,1; 22,3)

Длительность 
болезни, годы

1,8 
(1,1; 2,9)

0,8 
(0,4; 3,8)

1,7 
(1,0; 2,9)

1,4 
(1,1; 2,8)

1,7 
(1,0; 2,9)

1,1 
(1,1; 1,3)

1,9 
(1,0; 2,9)

1,7 
(1,3; 5,7)

Активность 
болезни, абс. (%)
I степень
II–III степень

13 (41)
19 (59)

1 (12,5)
7 (87,5)

12 (44)
15 (56)

3 (23)
10 (77)

12 (35)
22 (66)

3 (50)
3 (50)

11 (31)
24 (69)

1 (20)
4 (80)
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сердца была выше, чем это описано у взрослых паци-
ентов. Признаки вальвулита, напротив, отмечались 
реже, чем у взрослых, причем вегетаций, характерных 
для эндокардита Либмана–Сакса, ни в одном случае 
обнаружено не было. Перечисленные отличия могут 

отражать особенности течения болезни в детском воз-
расте. В целом, высокая распространенность пораже-
ний сердца при СКВ свидетельствует о необходимости 
обязательного повторного проведения всем пациентам 
ЭхоКГ исследования.
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Рис. 3. Возможные причины и последствия нарушений архитектоники и функции миокарда ЛЖ при ревматических болезнях
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Примечание. 
ЛЖ — левый желудочек; ЗСН — застойная сердечная недостаточность.
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