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истемная красная волчанка 
(СКВ) является системным 
аутоиммунным заболеванием с 
чрезвычайно широким спек-

тром клинических проявлений [1]. Не-
смотря на относительно низкие показа-
тели распространенности СКВ, оцени-
ваемые в разных странах Европы в пре-
делах от 25 до 39 случаев на 100 тысяч 
населения, это заболевание имеет 
огромное социальное значение в связи с 
тяжелым и часто непредсказуемым ха-
рактером течения, преимущественным 
поражением лиц молодого возраста, а 
также высокими цифрами смертности 
[2]. 
В последние десятилетия достигнут 

значительный прогресс в лечении СКВ, 
обусловленный успешным внедрением в 
лечебную практику высоких дозировок 
глюкокортикоидов (ГК), в том числе 
пульс-терапии метилпреднизолоном, 
современных режимов применения ци-
тостатиков, гемодиализа и транспланта-
ции почки. Если в 50-60-ых годах про-
шлого столетия 5-летняя выживаемость 
больных от времени появления первых 
симптомов заболевания не превышала 
50%-ный порог, то согласно данным 
недавно проведенных анализов реги-
стров больных СКВ многих европей-
ских стран более 93% больных остаются 
жить в течение первых 5 лет от начала 
заболевания, а 85% больных пережива-
ют 10-летний срок [3]. Также суще-
ственно изменилась структура причин 
смертности больных. В середине про-
шлого века среди причин смерти в пер-
вые годы болезни превалировали (более 
80%) плохо контролируемые состояния, 
связанные с высокой активностью ауто-
иммунного воспалительного процесса, 
такие как сдавливающий экссудативный 
перикардит, эндокардит Либмана-Сакса, 

пульмонит, миокардит, энцефалит, ци-
топенический синдром, быстро про-
грессирующий люпус-нефрит, васкулит, 
а по мере увеличения длительности 
заболевания течения - хроническая по-
чечная недостаточность [4]. В послед-
ние десятилетия удельный вес активных 
кардио-пульмональных, гематологиче-
ских, ренальных и неврологических 
проявлений СКВ снизился, практически 
сравнявшись с с другими причинами 
смерти, а именно, инфекциями и тром-
бозами. На таблице представлены ре-
зультаты 10-летнего проспективного 
наблюдения на протяжении 1990-2000 
годов за 1000 больными СКВ в рамках 
мультинационального исследователь-
ского проекта «Euro-Lupus Cohort” [3]. 
Большие изменения после внедрения 

современных методов лечения произо-
шли также и в характере клинической 
симптоматики различных органных 
проявлений СКВ, в частности сердечно-
сосудистой системы. Безусловно, в де-
бюте патологического процесса немало-
важное значение в клинике СКВ имеют 
воспалительные поражения сердца, 
среди которых наиболее типичным яв-
ляется поражение перикарда. Частота 
развития экссудативного перикардита у 
больных СКВ по данным исследования 
«Euro-Lupus Cohort” составляет 36%, 
при этом в большинстве случаев наблю-
даются субклинические формы, выявля-
емые только при ультразвуковом иссле-
довании сердца. Реже встречаются кли-
нически манифестные формы с призна-
ками тампонады сердца: одышкой, 
набуханием шейных вен, увеличением 
печени, периферическими отеками и 
асцитом, сопровождающиеся изменени-
ями сегмента ST и зубца Т при ЭКГ. 
Хотя умеренная одышка, тахикардия 
отмечаются у многих больных СКВ, 

истинное поражение миокарда при СКВ 
обычно отмечается нечасто. Обычно 
увеличение длительности интервалов 
PQ и QT, возникновение желудочковых 
тахиаритмий, снижение фракции вы-
броса и возникновение признаков сер-
дечной декомпенсации наблюдаются не 
более, чем в 10% случаев. Еще реже 
регистрируются инфаркты миокарда и 
стенокардия вследствие воспаления 
коронарных артерий и гиперпродукции 
антифосфолипидных антител [5]. Си-
столические шумы в сердце выслуши-
ваются у около 30% больных. Однако, 
часто они отражают гипердинамический 
тип кровообращения, ассоциированный 
с повышением температуры тела, или 
связаны с анемическим синдромом, 
присутствующим у большинства боль-
ных СКВ. В то же время диастоличе-
ские шумы при аускультации сердца 
больных СКВ выслушиваются очень 
редко. Поражение клапанного аппарата 
сердца, обусловленные эндокардитом 
Либмана-Сакса, рассматриваются в ка-
честве характерных признаков СКВ. В 
самом деле, мелкие вегетации, как пра-
вило, длиной от 1 до 4 см, сопровожда-
ющиеся отложением фибрина, тромбо-
цитарными агреггатами и дегенератив-
ными изменениями ткани митрального, 
реже аортального и трикуспидального 
клапанов, являются частыми гистологи-
ческими находками и наблюдаются по-
чти в 50% случаев аутопсий [6]. Клини-
ческие проявления клапанной недоста-
точности у больных СКВ наблюдаются 
не так часто и не характеризуются такой 
драматичностью исходов, как при ин-
фекционном эндокардите. Поражение 
клапанного аппарата сердца может быть 
таже частью клинической симптоматики 
антифосфолипидного синдрома, часто 
ассоциированного с СКВ, при которой

С
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Табл. 1 

Причина смерти 
1990-2000 (n=68)

n (%)
1990-1995 (n=45) 

n (%)
1995-2000 (n=23)

n (%)
Активные проявления СКВ 18 (26,5) 13 (28,9) 5 (21,7)
Мультисистемные 5 (7.4) 4 (8,9) 1 (4,3)
Почечные 6 (8,8) 4 (8,9) 2 (8,7)
Кардиопульмональные 3 (4,4) 3 (6,7) 0 (0)
Гематологические 1 (1,5) 1 (2,2) 0 (0)
Неврологические 3 (4,4) 1 (2,2) 0 (8,7)
Инфекции 17 (25) 13 (28,9) 4 (17,4)
Бактериальный сепсис 15 (22,1) 11 (24,4) 4 (17,4)
Легочные 6 (8,8) 4 (8,9) 2 (8,7)
Абдоминальные 5 (7,4) 4 (8,9) 1 (4,3)
Мочевой системы 4 (5,9) 3 (6,7) 1 (4,3)
Грибковые 1 (1,5) 1 (2,2) 0 (0)
Вирусные 1 (1.5) 1 (2,2) 0 (0)
Тромбозы 18 (26,5) 12 (26,7) 6 (26,1)
Церебральные 8 (11,8) 5 (11,1) 3 (13)
Пульмональные 4 (5,9) 3 (6,7) 1 (4,3)
Коронарные 5 (7,4) 3 (6,7) 2 (8,7)
Другие локализации 1 (1,5) 1 (2,2) 0 (0)
Злокачественные опухоли 4 (5,9) 3 (6,7) 1 (4,3)
Молочная железа 1 (1,5) 1 (2,2) 0 (0)
Легкие 2 (2,9) 1 (2,2) 0 (0)
Лимфомы 1 (1,5) 1 (2,2) 0 (0)
Желудочно-кишечные кровотечения 2 (2,9) 2 (4,4) 0 (0)
Акушерские причины 1 (1,5) 1 (2,2) 0 (0)
Суициды 1 (1,5) 1 (2,2) 0 (0)
Хирургические операции 1 (1,5) 1 (2,2) 0 (0)
Несчастные случаи 1 (1,5) 0 (0) 1 (4,3)
Неизвестные 14 (20,6) 7 (15,6) 7 (30,4)

 
 частота обнаружения антикардиоли-

пиновых антител достигает 28%, а вол-
чаночного антикоагулянта – 15%. 
Наиболее значимыми клиническими 
проявлениями антифосфолипидного 
синдрома являются артериальные и 
венозные тромбозы, среди которых у 
больных СКВ описаны тромбоэмболии 
русла легочной артерии, коронарных 
артерий, артерий головного мозга, по-
чек, селезенки и мезентериальных сосу-
дов. Антифосфолипидный синдром 
также может проявляться сетчатым ли-
ведо, тромбоцитопенией, эпилепсией, 
мигренью, развитием легочной гипер-
тензии, поражением клапанного аппара-
та сердца, артериальной гипертензией, а 
также невынашиванием беременности 
(спонтанные аборты в сроке более 12 
недель) в анамнезе [7,8], которые могут 
рассматриваться в качестве клинических 
предикторов возможных тромбозов и 
являются показаниями для направления 
пациента для определения антифосфо-
липидных антител и углубленного ис-
следования сосудистого русла с включе-
нием магнитно – резонансной томогра-
фии головного мозга, допплерографии 
почечных, абдоминальных, перифери-
ческих сосудов, а при необходимости и 
артериографии. 
В лечении активных воспалительных 

процессов в сердце (перикардит, мио-
кардит, эндокардит) наряду с симптома-
тической терапией давно с успехом 
применяются средние (0,3-0,5 мг/кг/сут) 
и высокие (0,6-2,0 мг/кг/сут) дозы ГК 
внутрь и пульс-терапия метилпреднизо-

лоном (500-1000 мг внутривенно ка-
пельно 1 раз в день на протяжении 3 
последовательных дней). При рефрак-
терности к терапии ГК, особенно в слу-
чае перикардита, могут использоваться 
азатиоприн 50-100 мг в сутки внутрь, 
микофенолата мофетил 500–1000 мг в 
сутки внутрь или циклофосфамид 50-
100 мг в сутки внутрь. Основой лечения 
пациентов СКВ с антифосфолипидным 
синдромом является применение пря-
мых (в остром периоде тромбоза) и не-
прямых антикоагулянтов (для профи-
лактики тромбозов) на фоне средних 
или низких (0,1-0,2 мг/кг/сут) доз перо-
ральных ГК. У больных с единичным 
эпизодом венозного тромбоза междуна-
родное нормализованное отношение 
должно поддерживаться на уровне 2–3, 
а в случаях рецидивов венозного и (или) 
артериального тромбоза – на уровне 3-4. 
Имеются данные о способности амино-
хинолоновых производных снижать 
титры антифосфолипидных антител 
[9,10]. При катастрофическом антифос-
фолипидном синдроме, сопровождаю-
щимся частыми артериальными и ве-
нозными тромбозами показано приме-
нение высоких доз пероральных и 
пульс-терапии ГК, циклофосфамида, а 
также эфферентных методов терапии 
[11]. 
В последние годы среди кардиоваску-

лярных проявлений СКВ большую акту-
альность приобрела проблема ускорен-
ного развития атеросклеротического 
процесса. В 1976 году Urowits впервые 
отметил у больных СКВ наблюдается 

два временных пика смертности: в ран-
нем периоде болезни, обусловленный 
активностью заболевания, ассоцииро-
ванный с антифосфолипидным синдро-
мом тромбозами и инфекционными 
осложнениями иммуносупрессивной 
терапии, и второй пик у больных с дли-
тельностью болезни более 5 лет, связан-
ный с осложнениями атеросклеротиче-
ского процесса [12]. Согласно прове-
денных исследований распространен-
ность сердечно-сосудистых заболеваний 
у больных СКВ, несмотря на относи-
тельно молодой средний возраст боль-
ных (30-45 лет) и превалирование жен-
щин среди больных, составляет 6%-
10%, а ежегодная заболеваемость – 
1,5%. Кардиоваскулярный риск в Пит-
тсбургской когорте больных СКВ был в 
5-6 раз выше по сравнению с пациента-
ми, участвовавшими в известном Фра-
мингеймском исследовании. У женщин 
в возрасте 35–44 лет, страдающих СКВ, 
частота развития кардиоваскулярных 
событий (КВС) превышает аналогичный 
показатель в контрольной группе в 50 
раз [13]. В исследовании шведских рев-
матологов, проследивших 86 взрослых 
пациентов с СКВ на протяжении 6 лет, 
было установлено 9-кратное повышение 
частоты ИМ по сравнению с общей по-
пуляцией [14]. 
В основе повышения кардиоваскуляр-

ного риска при СКВ, как и при других 
ревматических заболеваниях (ревмато-
идный артрит, анкилозирующий спон-
дилоартрит, псориатический артрит) 
лежит ускоренное развитие атероскле-
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ротического процесса. Многие исследо-
вания, изучавшие маркеры преклиниче-
ского атеросклероза периферических 
артерий при ревматических заболевани-
ях, демонстрируют более выраженную 
распространенность и выраженность 
таких предикторов будущих сердечно-
сосудистых катастроф, как утолщение 
комплекса интима-медиа (КИМ) сонных 
артерий, эндотелиальная дисфункция 
(ЭД), снижение эластичности артери-
альной стенки, наличие атеросклероти-
ческих бляшек (АБ) в периферических 
артериях и кальцификатов в коронарных 
артериях [15]. При СКВ также обнару-
живаются: утолщение КИМ, что осо-
бенно было выражено у пациентов с 
последующим развитием ИМ, стенокар-
дии и цереброваскулярных осложнений 
[16,17]. В одном из исследований коро-
нарные кальцификаты были обнаруже-
ны у 20 из 65 обследованных больных 
СКВ по сравнению с 6 случаями у 69 
обследованных субъектов контрольной 
группы [18], а в другом - у 29,6% из 152 
больных СКВ и только у 16,2% из 142 
человек контрольной группы [19]. Эти 
данные сочетаются с фактом увеличе-
ния частоты обнаружения АБ в сонных 
артериях с помощью сонографии: они 
были обнаружены 37,1% из 197 больных 
СКВ против 15,2% среди 197 субъектов 
контрольной группы, сопоставимых по 
полу, возрасту и сопутствующим забо-
леваниям [20]. В ряде исследований 
были получены данные о значительной 
выраженности ЭД у больных СКВ, 
определявшейся по степени постише-
мической вазодилатации плечевой арте-
рии, и снижении эластичности артери-
альной стенки при проведении компью-
терной пульсовой тонометрии [21]. 
Одним из возможных объяснений 

ускоренного течения атеросклероза и 
связанных с ним заболеваний у больных 
СКВ представляется увеличение выра-
женности и частоты экспрессии извест-
ных «классических» факторов кардио-
васкулярного риска. В самом деле, учи-
тывая частое вовлечение в патологиче-
ский процесс почек, сниженную физи-
ческую активность, применение ГК и 
нестероидных противоспалительных 
препаратов, а также более раннее 
наступление менопаузы у больных СКВ 
вполне резонно ожидать увеличенной 
экспрессии артериальной гипертензии 
(АГ), нарушений липидного спектра и 
сахарного диабета (СД). 
В какой-то степени подтверждением 

этого предположения являются резуль-
таты исследования канадских ученых, в 
котором участвовали 250 случайно по-
следовательно наблюдаемых больных 
СКВ и 250 лиц контрольной группы, 
продемонстрировавшие значительное 
повышение частоты у больных СКВ АГ 
и СД среди пациентов со сниженным 
уровнем физической активности, боль-
ных с повышенным уровнем холестери-
на липопротеидов очень низкой плотно-
сти (ЛПОНП), тригицеридов (ТГ) и 
гомоцистеина [22]. В то же время, как 
это ни странно, в этом исследовании 

показатель кардиваскулярного риска, 
рассчитанный по Фрамингеймской шка-
лы оценки 10-летнего риска ИМ, досто-
верно не отличался между группами 
больных СКВ и контроля. В другом 
проспективном исследовании с участи-
ем 134 больных СКВ повышение уровня 
холестерина выше 5,2 ммоль/л ассоции-
ровалось со значительным повышением 
числа ИМ и внезапной коронарной 
смерти. Нежелательные КВС случились 
у 28% больных СКВ с повышенным 
уровнем холестерина и только у 3% 
пациентов, имевших нормальные пока-
затели липидограммы [23]. В то же вре-
мя многие ревматологи, сходятся во 
мнении, что, ссылаясь только на изме-
нения классических факторов кардивас-
кулярного риска нельзя полностью объ-
яснить высокую распространенность 
атеросклеротической болезни у больных 
СКВ [24,25]. В исследовании, основан-
ном на анализе объединенной научно-
практической базы данных британских 
врачей общей практики, включавшей 
8688 пациентов с передним ИМ, из ко-
торых 41 пациент имел также диагноз 
СКВ, было установлено, что больные 
СКВ имеют в 2,67 раза больший риск 
развития ИМ даже после устранения 
традиционных факторов кардиоваску-
лярного риска [26,27]. 
Другим направлением в понимании 

повышения кардиоваскулярного риска 
при ревматических заболеваниях явля-
ется изучение влияния избытка систем-
ных провоспалительных стимулов на 
процесс формирования АБ. В последние 
десятилетия взгляды на атеросклероти-
ческую болезнь претерпели значитель-
ные изменения, сейчас ее патогенез не 
представляется как простое следствие 
аккумуляции липидов в стенках артери-
ях, а напротив, рассматривается как 
сложный процесс, в который вовлечены 
многие метаболические, микрострук-
турные, воспалительные и даже иммун-
ные изменения. Первичным звеном в 
цепи патологических изменений при 
атеросклеротической болезни в настоя-
щее время считается ЭД, индуцируемая 
различными факторами риска, такими 
как курение, АГ, СД, воздействие на 
сосудистую стенку ЛПНП и ЛПНОП. 
Повышается проницаемость эндотелия 
для липоротеидов, эндотелиальные 
клетки теряют антикоагулянтные свой-
ства. На этом этапе повышенные титры 
ФНОα и интерлейкина-1 (ИЛ-1) способ-
ствуют связыванию и аккумуляции 
ЛПНП в сосудистой стенке. На эндоте-
лиальных клетках в условиях повышен-
ного фона провоспалительных цитоки-
нов происходит гиперэкспрессия моле-
кул адгезии, хемокинов, в большей сте-
пени привлекающих в сосудистую стен-
ку Т-лимфоциты и макрофаги, и гипер-
продукция фактора Хагемана. Инфиль-
трация сосудистой стенки Т-
лимфоцитами и макрофагами приводит 
к еще более выраженной продукции 
провоспалительных цитокинов, ускоре-
нию фагоцитоза макрофагами липидных 
частиц. При этом повышенное количе-

ство при СКВ клеточных элементов в 
АБ способствует ее нестабильности, а 
наблюдающаяся активация системы 
комплемента способствует быстрому 
расплавлению фиброзной покрышки и 
формированию мелких эндотелиальных 
эрозий, которые являются источником 
последующих тромботических наложе-
ний [27,28]. В условиях высокой степе-
ни активности системного воспалитель-
ного процесса при СКВ у больных ате-
росклеротической болезнью чаще 
наблюдается нестабильность атероскле-
ротической бляшки, большая распро-
страненность атеросклеротического 
процесса, поражающего не только круп-
ные артерии, но и артерии среднего 
звена, мультисосудистый тип атеро-
склероза, затрудняющий развитие кол-
латералей, что и приводит к повышению 
частоты ИМ и других тромботических 
событий и худшей выживаемости боль-
ных после перенесенного ИМ [28]. При 
СКВ важную роль в повышении риска 
нежелательных КВС и ускорении атеро-
склероза также играют антифосфоли-
пидные антитела, которые провоцируют 
развитие Т-клеточно-опосредованного 
воспаления сосудистой стенки с после-
дующей активацией фактора Хагемана и 
аггрегацией тромбоцитов, приводят к 
повышению захвата окисленных ЛПНП 
макрофагами и являются важнейшим 
фактором нестабильности АБ и тромбо-
тических осложнений [29-31]. 
На темпы прогрессирования атеро-

склеротической болезни у больных СКВ 
также оказывают влияние и лекарствен-
ные препараты. С одной стороны, при-
менение ГК, цитостатиков, микофенола-
та мофетила и анти-В-лимфоцитарных 
препаратов позволяет снизить актив-
ность системного воспалительного про-
цесса и ослабить его влияние на про-
грессирование атеросклеротической 
болезни, а с другой стороны, ГК, осо-
бенно их высокие дозы могут приводить 
к гиперэкспрессии традиционных фак-
торов риска атеросклероза, таких как 
гиперлипидемия, АГ, повышение массы 
тела, индукция СД. С целью ослабления 
негативного воздействия ГК на сердеч-
но-сосудистую систему важно при до-
стижении их противовоспалительного 
эффекта стремиться к установлению 
наименьшей эффективной поддержива-
ющей дозы. 
Современные рекомендации по лече-

нию СКВ обязательно включают меро-
приятия по воздействию на факторы 
риска атеросклеротического процесса. 
Так, у больных СКВ как минимум 1 раз 
в год необходимо контролировать ли-
пидный статус, при этом ключевым 
показателем считается уровень ЛПНП 
[32]. Приемлемым уровнем ЛПНП для 
больных СКВ является ниже 2,6 
ммоль/л. При уровне 2,6-3,4 ммоль/л 
больным рекомендуются немедикамен-
тозные мероприятия: диета, в которой 
рафинированный жир должен состав-
лять не более 7% от общего суточного 
калоража, а общий жир – не более 25-
35%, уменьшение веса и умеренная 
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физическая активность. Повторные из-
мерения ЛПНП у этой категории боль-
ных СКВ необходимо проводить каждые 
3-6 месяцев. При неэффективности этих 
немедикаментозных воздействий и 
уровне ЛПНП выше 3,4 ммоль/л реко-
мендуется начинать терапию статинами. 
При этом следует отметить, что пози-
тивный эффект статинов при СКВ за-
ключается не только в гиполипидемиче-
ском, но и в их противовоспалительных 
свойствах. Известно, что применение 
статинов приводит к 15-20%-ному сни-
жению С-реактивного белка, торможе-
нию процесса адгезии и миграции мо-
ноцитов в сосудистую стенку, ингиби-
ции пролиферации гладкомышечных 
клеток и активности металлопротеиназ 
[34]. Эти холестерин-независимые эф-
фекты статинов сопровождаются также 
некоторым снижением активности СКВ 
и частоты тромботических осложнений 
при антифосфолипидном синдроме [35]. 
По мнению многих ревматологов опти-
мальный уровень систолического арте-
риального давления у больных СКВ 
является менее 130 мм.рт.ст, а диастоли-
ческого – 80 мм.рт.ст. При выборе анти-
гипертензивных препаратов следует 
учитывать также то, что бета-
адреноблокаторы могут усиливать про-
явления синдрома Рейно. Учитывая то, 
что распространенность СД при СКВ 
составляет 5-7%, все больные с диагно-
зом должны тщательно мониториро-
ваться в отношении уровня глюкозы. 
При сопутствующем СД целевым уров-
нем тощаковой гликемии считаются 
значения менее 7 ммоль/л, а случайно 
измеренной в течение дня – ниже 11 
ммоль/л. Также усилия врачей, наблю-
дающих больных СКВ, должны быть 
сосредоточены на отказе от курения и 
снижении массы тела пациентов. 
Для уточнения состояния перифериче-

ских артерий всем больным с длитель-
ностью СКВ более 5 лет целесообразно 
проведение ультразвукового сканирова-
ния сонных артерий с измерением тол-
щины слоя интима-медиа и при выявле-
нии признаков субклинического каро-
тидного атеросклероза показано приме-
нение антиаггрегантной терапии, если 
пациент уже не получает варварин или 
другие антикоагулянты в связи с анти-
фосфолипидным синдромом. В настоя-
щее время получены данные о благо-
приятном влиянии аминохинолоновых 
производных на риск развития атеро-
склеротической болезни при СКВ, кото-
рые основаны на способности гидрок-
сихлорохина и хлорохина снижать уро-
вень ЛПНП и повышать уровень ЛПВП, 
снижать прокоагуляционные свойства 
сыворотки крови больных СКВ и про-
дукцию антифосфолипидных антител 
[9,10,35]. 
Таким образом, под влиянием возрос-

шего потенциала иммуносупрессивной 
терапии за последние десятилетия про-
изошли значительные изменения про-
гноза и характера течения СКВ. Эти 
изменения существенным образом за-
тронули структуру патологических про-

цессов сердечно-сосудистой системы, 
сместив акценты внимания врачей с 
активных воспалительных процессов в 
сердце в сторону тромботических 
осложнений антифосфолипидного син-
дрома и нежелательных кардиоваску-
лярных событий, связанных с быстрым 
прогрессированием атеросклеротиче-
ского процесса. С другой стороны, изу-
чение особенностей патогенеза и кли-
нического течения атеросклеротической 
болезни в условиях такого агрессивного 
аутоиммунного процесса, как СКВ, яв-
ляется чрезвычайно интересным в плане 
развития иммуновоспалительной теории 
атеросклероза и поиска принципиально 
новых направлений в лечении атеро-
склеротической болезни. 
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Системний червоний вовчак і ураження серцево-судинної 
системи: зміна акцентів 
А.В. Петров 

У статті проаналізовані літературні дані досліджень епідеміології, клінічних особливостей та па-
тогенетичних механізмів уражень серцево-судинної системи у хворих на системний червоний вов-
чак. Обґрунтовані рекомендації по лікуванню та попередженню активних запальних процесів 
серця, тромботичних явищ та ускладнень, що пов`язані із прискоренням атеросклеротичної хворо-
би. 
Ключові слова: системний червоний вовчак, атеросклероз, ішемічна хвороба серця, дісліпідемія. 

Systemic lupus erithematosus and involvement of cardiovascular 
system: changes of accents. 
A.V. Petrov 

In article the literature data of investigations devoted to epidemiology, clinical features and pathogenetic 
mechanisms of cardiovascular system damage in patients with systemic lupus erithematosus were ana-
lyzed. The recommendation of treatment and prevention of active heart inflammatory processes, throm-
botic events and complications associated with acceleration of atherosclerotic disease were provided. 
Key words: systemic lupus erithematosus, atherosclerosis, coronary heart disease and dislipidaemia. 


