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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 

Актуальность темы. Изменившийся в последние годы характер тече-
ния системной красной волчанки (СКВ) в виде преобладания относи-
тельно "доброкачественных" подострых и хронических форм, значитель-
но затрудняет раннюю диагностику одного из самых частых зисцеритов, 
каким является поражение сердца ( Е.М.Тареев, 1965; В.А.Насоно-
ва,1972,1993; Н.Г.Гусева с соавт. ,1982; А.А.Демин с соавт.,1987; 
Т.М.Ненашева с соавт., 1989; Л.А.Исаева, Н. С. Подчерняева, 1989; 
E.L.Dubois,1966; H.Hashimoto, V.Shiokawa,1978; P.Bourgeois,1990). 

Отличаясь в большинстве случаев скрытым, бессимптомным или ма-
лосимптомным течением, кардиальная патология на разных этапах раз-
вития СКВ наблюдается у 19,3 - 100% больных (Н.М. Ганджа, В.М.Са-
харчук,1978; В.С.Моисеев, И. Е. Тареева,1980;Г.П. Матвейков, М.В.Зю-
зенков,1981; В.А.Насонова, 1993; E.L.Dubois, 1966; P.Godeau et 
al.,1981; J.Wodniecki, 1981; R.Gryman etal., 1987; E.Kohler et 
al.,1982),причем на аутопсии - в 100% случаев (Н.Н.Грицман,1982; 
P.Godeau et al.,1985). 

Нередко многократно повторяющиеся обострения волчаночного про-
цесса и / или склонность к первично-хроническому его течению, мас-
сивная и длительная патогенетическая терапия (глюкокортикостероиды, 
нестероидные противовоспалительные средства, аминохинолиновые пре-
параты и др.) приводят в конечном итоге к развитию хронической сер-
дечной недостаточности, частота которой увеличилась в 8 раз по 
сравнению с достероидной терапией (В.Н.Bulkley, W.С.Roberts,1975). 

Одновременно со значительным увеличением продолжительности 
жизни больных повысилась летальность от декомпенсации сердечно-со-
судистой системы с 4,2% в 1973-77гг. до 19,3% в 1981-83гг. (V.Ichi-
kawa et al.,1985). В настоящее время это третья причина смерти 
(после почечной недостаточности и инфекций) больных СКВ. 

Остается высокой временная и стойкая утрата трудоспособности 
людей преимущественно молодого, социально-активного возраста, чем 
определяется и социально-экономическая важность проблемы (З.С.Алек-
берова с соавт., 1983; Л.С.Гиткина с соавт., 1987). 

Однако до настоящего времени не полностью решены вопросы ран-
ней и достоверной диагностики поражений сердца при СКВ, так как от-
сутствуют надежные дифференциально-диагностические критерии лю-
пус-кардита и миокардиодистрофии, а, следовательно, своевременной и 
рациональной терапии. 

Нуждаются в уточнении частота и характер кардиальной- патологии 
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при современном течении СКВ, а также влияние отягчающих факторов 
(артериальной почечной гипертензии, легочной гипертензии, хроничес-
кой почечной, дыхательной и легочно-сердечной недостаточности) на 
функциональное и морфологическое состояние сердца, предопределяющих 
в ряде случаев клиническое течение и исход СКВ (В.С.Моисеев, И.Е.Та-
реева, 1980; Н.Г.Гусева с соавт., 1982; М. М. Иванова,1985; И.Е.Тареева, 
1983; M.B.Urowitz et al. ,1976; H.Hashimoto, V.Shiokawa,1978; 
D.J.Wallace et al.,1981; N.E.Doherty, R.J.Siegel,1985; J.Matuszkie-
wicz-Rowinska,1989). 

Недостаточно изучена центральная гемодинамика и сократительная 
функция сердца при различных формах кардиальной патологии в состоя-
нии покоя и особенно под влиянием функциональных нагрузочных проб, 
позволяющих выявить скрытую, латентно протекающую сердечную недоста-
точность. 

Хотя влияние на миокард отдельных препаратов патогенетической 
терапии СКВ (глюкокортикостероидов, ретаболила, делагила и др.) 
изучалось некоторыми авторами (В.С.Моисеев с соавт.,1975; Н.Н.Гриц-
ман с соавт.,1985; С.И.Саксонов с соавт.,1986; В.Н.Bulkley,W.С.Ro-
berts, 1975;D.Cepin et al.,1983; M.Mulozyk e: al., 1986), большое 
значение имеет исследование центральной, внутрисердечной гемодина-
мики, сократительной функции сердца и пат:м:р̂:лсгических изменений 
в нем в процессе комплексного патогенетического лечения СКВ, что 
позволит оценить эффективность его охем на течение кардиальной па-
тологии (А. А.Матулис, Д.И.Станкайтене, 1952; М. М. Иванова,1985;В.А.На-
сонова, Я.А.Сигидин,1985; Ф.Л.Харт, 1956; Г. П. Матвейков,И.П.Титова, 
1987; Т. Ю. Карчова, А. А. Демин, 1989; X. Г.. Титова, Е. С. Калия, 1989). 

Имеющиеся единичные исследования регионарной гемодинамики при 
СКВ (В.В.Багирова, Г. Г. Багирова, 1981; А.М.Шмакова с соавт., 1982; 
А.Ф.Блюгер, И. Н. Новицкий, 1984; Т. X. Лаврова с соавт., 1984; С.В.Пет-
ренко, 1984; А.С.Зайцева с соавт.,1988) в основном анализируются в 
зависимости от степени активности, характера течения волчаночного 
процесса и состояния органной патологии. Между тем параллельное 
изучение центральной гемодинамики и гемодинамики жизненно важных ор-
ганов и систем (легких,печени,конечностей) соответственно характеру 
поражения сердца, стадии хронической сердечной недостаточности и 
под влиянием функциональных нагрузочных проб имеет важнейшее значе-
ние в оценке адаптационно-компенсаторной перестройки аппарата кро-
вообращения при сопутствующих поражениях этих органов и развиваю-
щейся декомпенсации сердечно-сосудистой системы, своевременное рас-
познавание которых позволит проводить адекватную терапию. 



Поскольку в основе функциональных и морфологических поражений 
сердца лежит нарушение метаболизма миокарда (Е.И.Чазов,1975;Ф.И.Ко-
маров, Л.И.Ольбинская, 1978; Б.Н.Безбородько, В.Г.Селивоненко,1980; 
Ф.З.Меерсон, 1982,1984;В.А.Пауков, В. С.Фролов,1982; Л.И.Ольбинская, 
П.Ф.Литвицкий, 1986; В.Х.Василенко с соавт., 1989; Л.X.Опи,1990; 
В.А.Сакс,1992),целесообразным является исследование биоэнергетичес-
ких процессов в эритроцитах, непосредственных участниках кровообра-
щения, косвенно отражающих состояние тканевого метаболизма и биоэнер-
гетики в миокарде (Ф.И. Комаров, Л. И. 0льбинская,1978;Дж.Вилкинсон,1981). 

В ранее проведенных исследованиях (В.А.Белов,1975;С.И.Довжанс-
кий с соавт. ,1979;Г.П.Куртините,1983) имеются противоречивые данные 
о содержании адениловых нуклеотидов в эритроцитах больных СКВ. 

Все это свидетельствует о том, что не только трудность ранней 
диагностики поражений сердца при СКВ, но и недостаточная изучен-
ность структурно-функционального его состояния, нарушений централь-
ной и регионарной,гемодинамики, а также механизмов развития хрони-
ческой сердечной недостаточности нуждаются в дальнейшем комплексном 
исследовании современными методами. 

Вышеизложенное позволяет считать, что изучение особенностей 
кардиальной патологии при СКВ и оптимизация ее лечения является 
весьма актуальной проблемой. 

Связь работы с крупными научными программами, темами. Работа 
выполнена по плану научно-исследовательских работ Минского меди-
цинского института и является частью многолетних комплексных иссле-
дований, проводимых на 2-й кафедре внутренних болезней, по изучению 
патогенетических особенностей, разработке и внедрению новых крите-
риев диагностики, способов оптимизации лечения и вторичной профи-
лактики диффузных болезней соединительной ткани и ревматоидного 
артрита (N госрегистрации 01910013892). 

Цель и задачи исследования. Цель работы - совершенствование 
ранней диагностики поражений сердца у больных СКВ с помощью инфор-
мационно-математической оценки на ЭВМ основных показателей клини-
ко-инструментальных и патоморфологических исследований сердца и 
разработка способов повышения эффективности их лечения. 

В соответствии с целью исследования были поставлены следующие 
основные задачи: 

1.Изучить с помощью комплекса современных клинико-инструмен-
тальных и патоморфологических методов исследования частоту, харак-
тер и клинические особенности поражений сердца у больных СКВ в за-
висимости от степени активности и характера ее течения, а также вы-
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явить дефференциально-диагностические критерии люпус-кардита и мио-
кардиодистрофии на основе анализа и информационно-математической 
обработки на ЭВМ полученных при этом показателей. 

2.Изучить патоморфологические изменения различных отделов серд-
ца (предсердий, желудочков, межжелудочковой перегородки, клапанного 
аппарата и перикарда), взятых при аутопсии умерших от СКВ больных, 

и сопоставить полученные данные с клинически выявленными при жизни 
формами поражения сердца и вариантами течения волчаночного процесса. 

3.Исследовать центральную гемодинамику и сократительную функ-
цию сердца при люпус-кардите и миокардиодистрофий, их изменение под 
влиянием дозированной велоэргометрической нагрузки, а также различ-
ных схем патогенетического лечения СКВ. 

4.Изучить физическую работоспособность и адаптационные возмож-
ности сердца у больных СКВ с кардиальной патологией с помощью дози-
рованной велоэргометрической нагрузки. 

5.Изучить особенности регионарной гемодинамики жизненно важных 
органов и систем (легких, печени, конечностей) в зависимости от ха-
рактера поражения сердца, их изменение пел влиянием функциональных 
нагрузочных проб с нитроглицерином и строфантином, различных схем 
патогенетической терапии СКВ и определить ее взаимоотношения с по-
казателями центральной гемодинамики и сократительной функции сердца. 

6. Исследовать процессы биоэнергетики в эритроцитах больных СКВ 
с поражением сердца, косвенно отражаюи̂х энергетический метаболизм 
в миокарде и энергообеспечение сердечной деятельности, и установить 
возможные механизмы развития хронической сердечной недостаточности. 

7.Оценить влияние современных схем патогенетического лечения 
больных СКВ на кардиальную патологию и разработать способы повыше-
ния его эффективности. 

Научная новизна полученных результатов. В работе решена важная 
научная проблема современной кардиологии и ревматологии-разработаны 
дифференциально-диагностические критерии люпус-кардита и миокардио-
дистрофии,установлена их частота и особенности функционального сос-
тояния сердечно-сосудистой системы на разных стадиях волчаночного 
процесса,оценено влияние патогенетических схем лечения на кардиаль-
ную патологию у больных СКВ и предложены новые подходы к повышению 
его эффективности. 

Впервые у больных с достоверной СКВ проведена комплексная оцен-
ка функционального состояния сердца,центральной и регионарной гемо-
динамики жизненно важных органов и систем (легких, печени, верхних 
и нижних конечностей) с помощью неинвазивных,достаточно информатив-
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ных и взаимно дополняющих друг друга методов исследования (общекли-
нического, рентгенологического, электро-, фоно-, рео- и эхокардио-
графического в трех режимах) в состоянии покоя и функциональных на-
грузочных проб (калий-анаприлиновой, велоэргометрической, с нитро-
глицерином и со строфантином). Установлено отрицательное влияние 
активности и остроты волчаночного процесса, а также отягчающих его 
течение факторов (артериальной почечной и легочной гипертензий,хро-
нической почечной и сердечней недостаточности) на частоту, характер 
поражения сердца и системную гемодинамику. 

Изучены морфометрические, гистологические и ультраструктурные 
изменения в различных отделах сердца умерших от СКВ больных и пока-
зан преимущественно васкулярный морфогенез этих нарушений. Установ-
лена зависимость патоморфологических изменений сердца от остроты и 
активности волчаночного процесса, отягчающих его течение факторов, 
характера поражения сердца и применявшихся для лечения медикамен-
тозных препаратов. 

Впервые для ранней и дифференциальной диагностики воспалитель-
ных и дистрофических поражений миокарда у больных СКВ применена ка-
лий-анаприлиновая проба с определением отношения максимальных ско-
ростей поздней и ранней реполяризации миокарда желудочков сердца 
(ОМС) и амплитудно-временного показателя процессов де- и реполяри-
зации желудочков (АВП) и показано, что значительное уменьшение ОМС 
и увеличение АВП свидетельствует о миокардиодистрофии, а увеличение 
ОМС и уменьшение АВП - о люпус-кардите. 

Впервые с помощью информационно-математической оценки на ЭВМ 
основных показателей комплексного клинико-инструментального иссле-
дования разработаны диагностические критерии самых частых поражений 
сердца при СКВ: люпус-кардита и миокардиодистрофии. 

Установлено, что у больных СКВ с кардиальной патологией в боль-
шей степени нарушается центральная гемодинамика, чем сократительная 
функция сердца,причем частота и выраженность этих изменений при лю-
пус-кардите также большая,чем при миокардиодистрофии.С помощью доп-
плер-эхокардиографии выявлено более раннее нарушение диастолической 
функции желудочков сердца, чем систолической функции,причем сначала 
чаще правого, чем левого желудочка,что имеет большое значение в по-
нимании механизма развития миокардиальной недостаточности и опреде-
лении лечебных мероприятий. 

В пределах полученных результатов исследования рассмотрены ме-
ханизмы патогенеза хронической сердечной недостаточности.' 

Показана возможность применения по показаниям дозированной ве-
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лоэргометрической нагрузки больным СКВ с кардиальной патологией с 
целью определения физической работоспособности, адаптационно-прис-
пособительных реакций сердечно-сосудистой системы и выявления скры-
той сердечной недостаточности, важных для организации и проведения 
адекватных лечебно-оздоровительных мероприятий как в клинической, 
так и в экспертной практике. 

Установлена зависимость нарушений регионарного кровообращения 
в жизненно важных органах и системах -легких, печени, конечностях) 
от состояния центральной гемодинамики, сократительной функции серд-
ца, а также характера органных волчаночных поражений. Впервые у 
больных СКВ при изучении печеночного кровообращения данные реогепа-
тографии дополнялись результатами исследования функционального сос-
тояния печени и кровотока в ней радионуклилным методом с бенгаль-
ским розовым, меченным

 1 3 1
J , и обнаружен:, что сосудистые изменения 

и связанные с ними нарушения знутрплеченочнсп гемодинамики пред-
шествуют снижению поглотительно-экскреторной функции гепатоцитов. 

Впервые у больных СКВ установлен: нарушение биоэнергетики в 
виде повышения процесса утилизации макрозргпческпх соединений при 
незначительном ослаблении их синтеза. 

Обоснована возможность повышения эффективности лечения больных 
СКВ с люпус-кардитом и миокардио дистрофией путем применения в комп-
лексной патогенетической терапии препарата, обладающих целенаправ-
ленным метаболическим, антигипоксическим и антисксидантным действи-
ем (рибоксина, фосфадена, альфа-токоферола ацетата и милдроната). 

Практическая значимость полученных результатов. По результатам 
комплексной оценки функционального состояния сердца, центральной и 
регионарной гемодинамики у больных ZY3  предложены диагностические 
критерии люпус-кардита и мискардпсдпстрофии, пригодные для повсед-
невной практической деятельности врачей. 

Показана целесообразность определения до и после калий-анапри-
линовой пробы качественно-количественных отношений максимальных ско-
ростей поздней реполяризации миокарда желудочков к ранней (ОМС) и 
амплитудно-временного показателя де- и реполяризации желудочков 
сердца (АВП), позволяющих дифференцировать воспалительные и дистро-
фические поражения миокарда. 

Использование ряда современных неинвазивных инструментальных 
методов исследования сердечно-сосудистой системы с применением функ-
циональных нагрузочных проб (велоэргометрической, калий-анаприлино-
вой, с нитроглицерином и со строфантином) позволяет не только улуч-
шить диагностику поражений сердца при СКВ, но и определять степень 
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функциональных расстройств сердечно-сосудистой системы, назначать 
адекватное лечение, осуществлять объективный контроль за динамикой 
болезни, решать вопросы трудоспособности и профессиональной пригод-
ности больных. 

Установленные механизмы патогенеза хронической сердечной недо-
статочности у больных СКВ с поражением сердца предопределяют целе-
направленную профилактику в условиях длительного диспансерного наб-
людения, а в случае ее развития-своевременную и адекватную терапию. 

Обосновано применение в комплексном патогенетическом лечении 
больных СКВ с люпус-кардитом и миокардиодистрофией рибоксина, фос-
фадена, альфа-токоферола и милдроната, которые способствуют более 
быстрому улучшению обменных процессов, нормализации энергетического 
метаболизма, повышению сократительной активности сердца, его насос-
ной функции, системной гемодинамики и предупреждению хронической 
сердечной недостаточности. " 

Результаты исследований внедрены в Белорусском центре ревмато-
логии, Минском диагностическом центре, ревматологическом отделении 
и отделении функциональной диагностики 9-й клинической больницы г. 
Минска, ревматологическом отделении ТМО N 3 г.Витебска, кардиорев-
матологическом отделении и отделении функциональной диагностики Го-
мельской областной больницы. Изданы методические рекомендации "Ди-
агностика и лечение поражений сердца при системной красной волчан-
ке". - Минск,1995.-8 с.(Утв.МЗ РБ). 

Основные положения диссертации используются в преподавании 
ревматологии для студентов 6 курса лечебно-профилактического фа-
культета мединститута. 

Экономическая значимость полученных результатов. Ранняя диаг-
ностика поражений сердца у больных СКВ с помощью разработанных диф-
ференциально-диагностических критериев и применение в комплексной 
терапии рибоксина, фосфадена, альфа-токоферола и милдроната спо-
собствуют повышению эффективности лечения и сокращению сроков пре-
бывания больных в стационаре в среднем на 2,3+0,4 койко-дня, что 
имеет явный экономический эффект.. 

Основные положения диссертации, выносимые на защиту. 
1. Ранняя диагностика основных поражений сердца при СКВ-люпус-

кардита и миокардиодистрофии достигается при информационно-матема-
тической обработке на ЭВМ комплекса различных показателей современ-
ных неинвазивных клинико-инструментальных методов исследования сер-
дечно-сосудистой системы больных в состоянии покоя и применения по 
показаниям функциональных нагрузочных проб (калий-анаприлиновой,ве-



лоэргометрической, с нитроглицерином и со строфантином). 
2. Иммунное поражение внутрисердечных сосудов преимущественно 

на уровне микроциркуляторного русла в виде фибриноидного набухания 
и некроза, продуктивных и продуктивно-деструктивных васкулитов 
обуславливает морфологические изменения в сердце больных СКВ. 

3. Тяжесть течения волчаночного процесса и кардиальной патоло-
гии отрицательно влияют на сократительную функцию миокарда и цент-
ральную гемодинамику у больных СКВ. Состояние регионарного кровооб-
ращения в легких, печени и конечностях зависит от изменений цент-
ральной гемодинамики, сократительной функции сердца и характера ор-
ганных волчаночных поражений. 

4. Нарушение биоэнергетических процессов в эритроцитах больных 
СКВ с кардиальной патологией проявляется повышением интенсивности 
утилизации макроэргических соединений при угнетении синтеза АТФ и 
транспорта ее энергии к эффекторным структурам клеток. 

5. Современные схемы патогенетического лечения больных СКВ 
оказывают слабый терапевтический эффект на сократительную функцию 
сердца, центральную и регионарную гемодинамику з легких, печени, 
верхних и нижних конечностях. 

6. Включение в комплексную патогенетичеок;--: терапию больных 
СКВ рибоксина, фосфадена, альфа-тск:фер:ла и мплдроната повышает 
эффективность лечения поражений сердца при данном заболевании. 

Личный вклад соискателя. Планирование и организация исследова-
ния, внедрение всех метод;:?:, использованных в диссертации, подго-
товка полученных результатов к статистической обработке, анализ, 
написание и оформление материалов исследования в виде диссертацион-
ной работы осуществлялось непосредственно диссертантом. 

Изучение биоэнергетических процессов в эритроцитах больных СКВ 
проводилось в лаборатории биохимиии и биофизики Белорусского науч-
но-исследовательского института кардиологии. 

Световая микроскопия аутопсийного материала из различных 
участков сердца умерших от СКВ больных выполнялась в лаборатории 
патоморфологии Минского городского патологоанатомического бюро, а 
электронная микроскопия - в институте физиологии Академии Наук Рес-
публики Беларусь под руководством старшего научного сотрудника, 
кандидата биологических наук А.А.Емельяновой. 

Участие других лиц в некоторых исследованиях отражено в сов-
местных публикациях. 

Личное участие соискателя в выполнении диссертационной работы 
составляет не менее 90%. 



Апробация результатов диссертации. Материалы диссертации доло-
жены и обсуждались на Белорусской республиканской школе-семинаре по 
ревматологии (г.Минск,1977), VI и VIII республиканских съездах те-
рапевтов Белорусской ССР (г.Минск,1978, 1990), на Юбилейной научной 
конференции, посвященной 60-летию Минского медицинского института 
(г.Минск,1981), на VII Всесоюзной научной конференции ревматологов 
(г.Ярославль,1981), на IX Всемирном конгрессе кардиологов (г.Моск-
ва, 1982), на III республиканском съезде врачей-лаборантов Белорусс-
кой ССР (г.Минск,1986),на объединенном Пленуме Правлений республи-
канского научного общества кардиологов и терапевтов БССР на те-
му: "Коронарогенные и некоронарогенные поражения сердца" (г.Ви-
тебск, 1986), на Белорусской республиканской конференции "Применение 
электронной микроскопии в науке и технике"(г.Минск, 1987,1991), IV 
республиканской конференции "Электронная микроскопия и современная 
технология"(г.Кишинев, 1990), на выездном Пленуме Правления Всесоюз-
ного научного общества ревматологов и проблемой комиссии по ревма-
тологии АМН СССР (г.Калуга,1990), на Юбилейной научно-практической 
конференции "Новое в диагностике и лечении терапевтических заболе-
ваний", посвященной 125-летию со дня основания Белорусского респуб-
ликанского научного общества терапевтов (г.Минск,1992) и на III 
республиканском съезде кардиологов Беларуси совместно с Ассоциацией 
кардиологов СНГ "Актуальные вопросы кардиологии" (г.Минск,1994). 

Апробация диссертации проведена на совместном заседании сот-
рудников 2-й кафедры внутренних болезней, научно-исследовательской 
лаборатории коллагенозов ЦНИЛ Минского медицинского института и 
врачей терапевтических отделений 9-й городской клинической больницы 
г.Минска. 

Опубликованность результатов. Основные положения диссертации и 
результаты исследований опубликованы в 29 научных работах. 

Структура и объем диссертации.Диссертация состоит из введения, 
обшей характеристики работы, основной части, включающей обзор лите-
ратуры и 7 глав собственных исследований, анализа и обобщений ре-
зультатов исследований,списка использованной литературы. Работа ил-
люстрирована 53 таблицами и 42 рисунками. Приведено 7 клинических 

Зсзп: объём составляет 345 страниц, в том числе 145 страниц 
занимают таблицы, рисунки и список использованных литературных ис-
точников, содержащий 430 наименований. 
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ОСНОВНОЕ СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ 
Материалы и методы исследования.Работа основана на результатах 

обследования 265 больных СКВ,которые лечились в ревматологическом 
отделении 9-й клинической больницы г.Минска. 134 из них (50,6%) по 
разным причинам госпитализировались в отделение от 2 до 16 раз. 
Умерло 40 (15,1%) больных. 

Контрольную группу составили практически здоровые лица, кото-
рым проводились равноценные исследования. 

Среди исследованных больных женщин было 234 (88, 3%),мужчин -
31 ( 11,7%), возраст больных - от 14 до 60 лет ( в среднем 32,2+0,7 
года), давность болезни - от 1 месяца до 21 года (в среднем 4,2+0,3 
года), в т.ч. у 71 больного (26,8%) до 1 года. 

Диагноз СКВ устанавливался на основании клинических,лаборатор-
ных, инструментальных и рентгенологических методов исследования, 
проводившихся по стандартным методикам. Все обследованные больные 
соответствовали критериям Американской ревматологической ассоциации 
(1982). 

В начале наблюдения острое течение заболевания отмечалось у 18 
(6,8%) больных, подострое - у 14" ,55,5>; и хроническое - у 100 
(37,7%). Минимальная (I степень) активн::тп в:лчан:чного процесса 
была у 51 больного (19,3%), умеренная ;:: степень - у и: ,52,3^; и 
максимальная (III степень) - у

 17
 4 . 

Лечение было дифферента?сванныу = зависимости от степени ак-
тивности и варианта течения в:лча:-::ч:-::г: процесса, позволившее нам 
выделить следующие схемы: 

схема А - глюксксртпксстерсппы ссычно преднизолон) + нестеро-
идные противовоспалительные средства и /или аминохинолиновые препа-
раты + анаболические стерсиды; 

схема В - схема А - гепарин - курантил (гёпарин-курантиловая 
схема); . 

схема С - схема А - гепарин-курантиловая схема + цитостатичес-
кие препараты (азатиоприн, батриден, циклофосфан, хлорбутин); 

схема Д - схема А ^ сердечные гликозиды + вазоактивные антиаг-
регантные средства (трентал, ксмпламин, ацетилсалициловая кислота, 
реополиглюкин). 

Специальные исследования включали рентгенокардиометрию с опре-
делением стандартизованных показателей (И.X. Рабкин и соавт., 1975; 
J1. А. Низовцова, 1983; К. Б. Тихонов, 1990) и оценкой состояния малого 
круга кровообращения (И.X.Рабкин,1963), изучение биоэлектрической и 
механической активности сердца с помощью ЭКГ и ФКГ, полиреографию, 



зхокардиографию (ЗхоКГ) и др. 

При нарушении процесса реполяризации желудочков сердца на ЭКГ 
в исходном состоянии в виде инверсии или изоэлектричности зубца Т 
больным проводилась калий-анаприлиновая проба (прием внутрь натощак 
40 мг анаприлина и 100 мл 5% раствора хлорида калия) с вычислением 
до и после пробы во II стандартном и III грудном отведениях ЭКГ 
ОМС-показателя и АВП процессов де- и реполяризации в V грудном от-
ведении ЭКГ по методике Л.Ф. Шердукаловой и соавт.(1989). 

Определение центральной гемодинамики и сократительной функции 
миокарда производилось методом тетраполярной грудной реографии (им-
педансметрии) по W. G.Kubicek et al. (1966', 1970) в модификации 
Ю.Т.Пушкаря и соавт.(1982). Регистрацию реограмм (основной и диффе-
ренцированной) осуществляли с помощью реоплетизмографа РПГ 2-02 с 
выводом на регистратор 6 NEK-4 и одновременно записи ЭКГ во II стан-
дартном отведении ЭКГ и ФКГ. Расчет ударного обьема сердца проводи-
ли по формуле, предложенной W.G.Kubicek et al.(1966). Одновременно 
определяли АД на плечевой артерии стандартным методом Н.С.Короткова. 
Среднее АД рассчитывали по формуле: АДср.= АД диастолическое +

 1
/ 3 

АД пульсового. У многих больных АД определяли и тахоосциллографи-
ческим методом с помощью механокардиографа Н.Н.Савицкого. 

Фазовый анализ систолы желудочков проводился по методу К.Блюм-
бергера в модификации В.Л.Карпмана(1965) и В.Ф.Кубышкина (1982), 
при этом учитывали, что при четырехэлектродной схеме отведений по-
казатели реокардиограммы являются интегральными и позволяют оцени-
вать суммарную сократительную функцию желудочков сердца (Б.М.Щепо-
тин и соавт., 1980). 

Показатели центральной гемодинамики и сократительной активнос-
ти сердца определялись у больных в состоянии покоя до и после лече-
ния. При отсутствии противопоказаний больным проводилась велоэрго-
метрическая проба по стандартной методике в соответствии с рекомен-
дациями ВОЗ (1970) на велоэргометре"Медикор"(Венгрия). Использова-
лась трехступенчатая непрерывно возрастающая физическая нагрузка 
(ДФН) с исходной величиной 25 или 30 Вт для женщин и 50 Вт для муж-
чин с последующим увеличением каждые 3-5 мин. на ту же величину до 
максимально переносимого уровня. Во время проведения ДФН и в вос-
становительный период осуществлялся постоянный контроль за состояни-
ем больных,частотой пульса, уровнем АД и ЭКГ по кардиоскопу, pe-
rn отрировалась тетраполярная грудная реограмма в исходном состоя-
нии. в конце нагрузки и в зосстановительном периоде через 
1,3.5. 10, 15 МИН. 
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Регионарная гемодинамика в легких, печени, верхних и нижних 
конечностях исследовалась методами реопульмоно-,реогепато-и реова-
зографии с применением реографа РГ 4-01 и электрокардиографа 6 
NEK-4 по Ю.Т.Пушкарю с соавт.(1982) в состоянии покоя больных до и 
после лечения, а также после нитроглицериновой пробы (через 3-5 
мин.после приема сублингвально 0,5 мг нитроглицерина) и острого 
строфантинового теста (через 30 мин. после внутривенного введения 
на физиологическом растворе хлорида натрия 0,0036 мг строфантина на 
1 кг массы пациента). 

Для оценки функционального состояния легких исследовали функ-
цию внешнего дыхания (ФВД) на аппарате "Pneumoscop" (ФРГ) и газовый 
состав крови (Э.А.Мишуров, 1964). 

Для изучения внутрипеченочного кровообращения и функционально-
го состояния гепатоцитов проводилась также радионуклидная гепатог-
рафия с бенгальским розовым, меченным

 1 3 1
J , на трехканальной радио-

метрической установке "Гамма" (Венгрия). 
Ультразвуковое исследование сердца осуществлялось в М-,В- и 

импульсноволновом допплеровском режимах по стандартной методике 
(Н. М.Мухарлямов, Ю.Н.Беленкоз, 1981; Н.Feigenbaum, 1976) на аппарате 
"Ultramark-8" (США) с определением наиболее информативных качест-
венных и количественных структурно-̂унк̂юнальных показателей серд-
ца (Н. М. Мухарлямов и соавт., 1951, 195"; Z. 7.. Зивксв с соавт., 1983; 
Ю. А.Атьков и соавт. , 1992; Н. Felgencaur:, 19~6';. 

Содержание аленилсвых нуклезтндсв (А7Ф,АДФ,АМФ) в эритроцитах, 
пирувата и лактата исследовали стандартным набором реактивов фирмы 
"Boehringer"(ФРГ;, активность Na*,К

+
-,Mg*

 +
 - и Са

2+
- АТФаз методом 

И.А.Якушевой, Л.И.Орловой ,1970), глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы 
(Г-6-ФД) в эритроцитах - методом Ю.Л.Захарьина (1967) и пируватки-
назы (ПК) - методом Э.Шеклик (1966). 

У умерших от СКВ на аутопсии определяли основные кардиометри-
ческие показатели состояния сердца (Г.Г.Автандилов,1984) и выполня-
ли световую и электронную микроскопию образцов ткани из различных 
участков сердца (забор осуществлялся не позже 6-12 часов после 
смерти) общепринятыми методами (Л.М.Непомнящих,1981). 

Статистическую обработку результатов исследований проводили 
методом вариационной статистики на ЭВМ "ЕС-1130" с использованием 
пакета научных статистических программ. 

Комплексная клинико-инструментальная и морфологическая харак-
теристика поражений сердца. Тщательный анализ субъективных и объек-
тивных физикальных данных исследования сердечно-сосудистой системы 
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у больных СКВ позволил выявить ряд признаков, свидетельствующих о 
поражении сердца. 

Среди субъективных "кардиальных" жалоб больных наиболее часто 
наблюдались: боли в области сердца (38,5%), одышка в покое (3,4%) и 
при физической нагрузке (29,8%), сердцебиение в покое (25,3%) и при 
физической нагрузке (43,7%), перебои з работе сердца (7,2%), отеки 
в области голеней и стоп (8,7%). Объективным подтверждением пораже-
ния сердца были:увеличение размеров сердца (42,6%),ослабление I то-
на на верхушке сердца (13,2%) и его расщепление (4,2%), расщепление 
и раздвоение II тона на основании сердца и в точке Боткина (9,08%), 
приглушенность тонов (61,5%), глухость тонов (7,2%),усиленный, типа 
хлопающего, I тон над верхушкой сердца и в точке Боткина (1,2%). 

Рентгенологические изменения сердца выявлялись у 2/3 больных 
СКВ. При рентгенокардиометрии размеры сердца превышали нормальные у 
35,5% больных, при этом увеличение сердца преимущественно влево от-
мечалось у 25,3%, вправо-у 3% и в обе стороны-у 7,2%. 

Среди рентгенокардиометрических признаков поражения сердца при 
динамическом наблюдении наиболее информативными были кардиотора-
кальный индекс и относительный объем сердца,объективно отражающие 
размеры сердца (И.Х.Рабкин с соавт.,1975; К.Б.Тихонов,1990). 

При изучении биоэлектрической и механической активности сердца 
отмечено более частое нарушение биоэлектрической (81,3%), чем меха-
нической активности (75,8%). Более чем у 1/3 больных СКВ нарушения 
биоэлектрической активности предсердий сочетались с нарушениями в 
миокарде желудочков. 

Трудность оценки изменений конечной части желудочкового комп-
лекса ЭКГ у 16,2% больных СКВ явилась основанием к проведению ка-
лий-анаприлиновой пробы с дополнительным определением качествен-
но-количественных показателей ОМС и АВП, при этом положительная ка-
лий-анаприлиновая проба, уменьшение ОМС, увеличение АВП и T V 1-T V 6 
показателя в сторону положительного знака свидетельствовали о дист-
рофическом поражении миокарда. Сохраняющиеся после калий-анаприли-
новой пробы нарушения реполяризации в миокарде желудочков, увеличе-
ние ОМС и уменьшение АВП отражали воспалительные изменения. 

ЭхоКГ признаки поражения перикарда по критериям M.S.Horowitz 
et al.(1974) наблюдались у 18,7% больных,причем только у 3,8% боль-
ных перикардит распознан клинически. Во всех случаях перикардит был 
экссудативным с незначительным или умеренным выпотом. Одновременно 
у 50% больных с экссудативным перикардитом отмечалась лёгочная ги-
пертензия, что отражало системность волчаночного процесса. 
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У 2,14% больных с подострым течением СКВ выявлено утолщение 
перикарда как следствие ранее перенесенного перикардита. 

Поражение эндокарда диагностировано у 31,6% больных как по на-
личию пороков сердца, так и активно текущего (10,2%) или перенесен-
ного вальвулита (вальвулитов), о чем свидетельствовало обнаружение 
уплотнения створок митрального (5,9%), аортального (6,4%), трикус-
пидального (0,5%) клапанов и кольца митрального отверстия (2,7%). 

Комплексное клинико-инструментальное исследование, включая ФКГ 
и ЭхоКГ, позволило выявить приобретенные пороки сердца у 5,9% боль-
ных СКВ при отсутствии ревматического анамнеза и у 1,1%-врожденный 
порок сердца (незаращение овального отверстия). У 3 больных уста-
новлена недостаточность двухстворчатого клапана, у 2 - митральный 
стеноз, у 3 - сочетанный митральный порок, у 1 - сочетанный аор-
тальный порок и у 2 - комбинированный митрально-аортальный порок 
сердца. У 7 из них наблюдались признаки хронической сердечной не-
достаточности I и ПА стадии. 

Исследованием выявлено увеличение левого предсердия у 12,8% 
больных СКВ,его дилатация-у 3,2%, увеличение полости левого желудо-
чка-у 9,6% и правого-у 7%. Уменьшение полости левого желудочка диаг-
ностировано у 2,7% больных. ЭхоКГ признаки дилатации левого желудо-
чка определялись у 1,6% больных и правого желудочка - у 5,9%. 

Установлено, что в расширении полостей желудочков сердца преи-
мущественная роль принадлежит не столько воспалительным поражениям 
миокарда, сколько гипертензии большого и малого кругов кровообраще-
ния, перегрузке желудочков давлением крови, при меньшем значении 
перегрузки желудочков объемом крови. 

Анализ клинико-патологоанатомических сопоставлений у 40 умер-
ших от СКВ показал, что непосредственными причинами смерти больных 
СКВ были: ХПН-у 11, сочетание ХПН с сердечной и легочно-сердечной 
недостаточностью - у 13, сердечная и дыхательная недостаточность -
у 9, сепсис и другие тяжелые инфекционные осложнения - у 6 и ишеми-
ческий инсульт - у 1 умершей. 

Макро- и микроскопические, включая электронно-микроскопичес-
кие, исследования аутопсийного материала из различных участков 
сердца умерших от СКВ больных выявило поражение миокарда у всех 
умерших, эндокарда - у 18 и перикарда - у 23. Воспалительные изме-
нения в миокарде отмечались в 27 случаях, причем в 9 - с одновре-
менным поражением эндокарда и в 3 - перикарда. Дистрофия миокарда 
была в 5 и кардиосклероз - в 3 наблюдениях. Склероз клапанного и 
пристеночного эндокарда отмечался в 9 случаях, последствия ранее 



перенесенного перикардита - в 6, васкулиты - во всех случаях. 
С помощью патоморфологических исследований установлено, что 

первичный волчаночный воспалительный процесс в сердце обусловлен 
прежде всего генерализованным иммунным поражением внутрисердечных 
сосудов микроциркуляторного русла и иногда ветвей коронарных арте-
рий в виде продуктивных и продуктивно-деструктивных васкулитов, по-
вышением проницаемости базальной мембраны сосудов с выходом плазмы 
и форменных элементов крови в периваскулярное и межмышечное прост-
ранство, что сопровождается выраженной отечностью и бурной макрофа-
гально-плазмоклеточной реакцией с участием нейтрофильных лейкоци-
тов. Возникающая при этом деструкция соединительной ткани протекает 
по типу фибриноидного набухания, крайней степенью которого является 
очаговый и изредка диффузный фибриноидный некроз преимущественно 
стромы кардиомиоцитов, их основных составляющих - митохондрий и ми-
офибрилл, перикарда, клапанного и пристеночного эндокарда. Частич-
ный лизис кардиомиоцитов, появление во многих клетках секвестров, 
содержащих продукты деструкции ядер, и очаги коагуляционного некро-
за,. чередуются с полями гипертрофированных мышечных клеток. Все это 
ведет к пролиферации соединительнотканных элементов, избыточному 
развитию волокнистых структур, основную массу которых составляют 
коллагеновые волокна, с исходом в склероз. 

Информационно-математическая оценка на ЭВМ с помощью информа-
ционной меры С.Кульбака основных показателей о состоянии сердца, 
полученных при комплексном клинико-лабораторном, инструментальных и 
патоморфологических исследованиях, позволила определить основные и 
дополнительные диагностические критерии люпус-кардита и миокардио-
дистрофии у больных СКВ. 

I. Признаки изолированного (без вовлечения пери- и эндокар-
да) миокардита. 

Основные: 
1. Стойкая тахикардия, не соответствующая температуре тела, 

степени выраженности сердечной и /или легочной недостаточности. 
2. Кардиомегалия (при диффузном миокардите). Увеличение карди-

оторакального индекса (при отсутствии высокого положения куполов 
диафрагмы). Динамика размеров сердца. 

3. Ослабление I тона сердца. Расщепление, раздвоение тонов, 
ритм галопа. Динамика III, IV тонов. Постоянный "мягкий"систоличес-
кий шум на верхушке сердца, продолжительностью не менее 1/2 систо-
лы. 

4. Патологические изменения ЭКГ (миграция сердечного ритма, 
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разнообразные нарушения возбудимости, проводимости, а также де- и 
реполяризации желудочков, сохраняющиеся после калий-анаприлиновой 
пробы, уменьшение амплитудно-временного показателя). 

5. Повышение активности "миокардиальных" энзимов и изоэнзимов 
в сыворотке крови: общей лактатдегидрогеназы (ЛДГ), RRr1/RJ\r2 > 1, 
креатинфосфокиназы, аспартатаминотрансферазы и др. 

6. Гипердинамия миокарда в начальной стадии миокардита, гипер-
кинез, парадоксальные движения задней стенки левого желудочка и 
межжелудочковой перегородки (по данным ЭхоКГ), сменяющиеся гиподи-
намией миокарда при несомненном миокардите. Снижение сократительной 
функции миокарда. 

7. Явная и быстрая положительная динамика изменений в сердце 
под влиянием оптимальной патогенетической терапии (в срок от 2 до 
4-6 недель). 

Дополнительные: 
1. "Кардиальные" жалобы (сердцебиение и перебои в работе серд-

ца, одышка, кардиалгии). 
2. Одновременное наличие воспалительных поражений других орга-

нов и систем (плеврит, пневмонит, гепатит, нейролюпус и др.) 
3. Параллельное с положительной динамикой изменений в сердце 

улучшение "острофазовых" лабораторных показателей крови (СОЭ, серо-
мукоида, С-реактивного протеина, протеинограммы и др.). 

4. Хроническая сердечная недостаточность II и III стадии. 
II.Признаки сочетанного поражения мио- и перикарда 

(миоперикардита). 
Диагностические критерии миокардита 

1. Шум трения перикарда (при отсутствии выраженной хронической 
почечной недостаточности). 

2. Конкордантный подъем сегмента S-T в стандартных отведениях 
ЭКГ с быстрой динамикой зубца Т вплоть до его инверсии (только пос-
ле возвращения сегмента S-T к изолинии). 

3. Снижение амплитуды движения перикарда при ЭхоКГ. 
4. Наличие эхосвободного пространства между листками эпи- и 

перикарда в периоды систолы и диастолы сердца. 
III. Признаки сочетанного поражения мио- и эндокарда 

(миоэндокардита). 
Диагностические критерии миокардита 

+ 

1. Грубый, "дующий", постепенно нарастающий систолический шум 



над верхушкой, точкой Боткина, продолжительностью з 2/3 - 3/4 сис-
толы и более. 

2. Появление диастолического шума (чаще мезодиастолического). 
3."Митрализация" сердца преимущественно за счет левых отделов. 
4. Выявление вальвулита (вальвулитсз) клапанного аппарата 

сердца при ЭхоКГ. 

IV. Признаки волчаночной миокардиодистрофии. 
Основные: 
1. Нестойкая тахикардия, соответствующая температуре тела, 

часто ее отсутствие и появление обычно при физической нагрузке, 
развивающейся сердечной недостаточности. 

2. Нормальные размеры сердца, нередко их незначительное увели-
чение влево. Отсутствие динамики размеров сердца. 

3. Стойкое ослабление тонов сердца (в том числе и I). Функцио-
нальный систолический шум. 

4. Патологические изменения ЭКГ (устойчивые нарушения проводи-
мости, очень редко автоматизма, возбудимости; нарушения де- и репо-
ляризации желудочков с нормализацией или тенденцией к нормализации 
после калий-анаприлиновой пробы, увеличение амплитудно-временного 
показателя, наличие показателя TV1_TV6)-

5. Нормальная активность "миокардиальных" энзимов и изоэнзимов 
в сыворотке крови (общей ЛДГ при ЛДГ1/ЛДГ2<1, креатинфосфокиназы, 
аспартатаминотрансферазы и др.). 

6. Разнообразные функциональные и относительно редко морфоло-
гические, без отчетливой динамики изменения в сердце по данным 
ЭхоКГ, нормо- или гиподинамия при сформировавшейся хронической сер-
дечной недостаточности. 

7. Поздняя положительная динамика изменений в сердце, часто ее 
отсутствие, при оптимальной патогенетической терапии. 

Дополнительные: 
1. "Кардиальные" жалобы менее выраженные (разнообразного ха-

рактера кардиалгии, одышка, редко сердцебиения и перебои в работе 
сердца). 

2. Застойная сердечная недостаточность (преимущественно мета-
болическая) в случае неблагоприятного течения СКВ. 

С помощью разработанных дифференциально-диагностических крите-
риев люпус-кардит выявлен у 35,1% больных, миокардиодистрофия - у 
57,3% и кардиосклероз - у 4,2%. Явных поражений сердца не обнаруже-
но у 3,4% больных СКВ. Среди воспалительных изменений в сердце чаще 
всего наблюдаются сочетанные поражения оболочек сердца: миоперикар-
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диты - у 30,1%, миоэндокардиты - у 24,7% и панкардиты - у 12,9%. 
Изолированные миокардиты отмечаются у 17,2% больных, перикардиты -
у 15,1%, эндокардиты - не обнаруживаются. " 

Хроническая сердечная недостаточность по классификации Н.Д.Стра-
жеско, В.Х.Василенко (1935) диагностирована у 46% больных:! стадии-
у 24,9%, ПА стадии-у 12,8%, ПБ стадии-у 7,2% и III стадии-у 1,1%. 

Центральная гемодинамика и сократительная функция сердца. Пока-
затели ударного объема крови (УО.УИ) однонаправленно снижались во 
всех группах больных СКВ по сравнению со здоровыми, однако минутный 
объем крови (МОК, СИ) поддерживался на должном уровне и даже превы-
шал его за счет тахикардии, что является,как известно, энергетичес-
ки нерациональным, истощающим (см. рис. 5,6). 

Гиперкинетический тип гемодинамики определялся у 46,4% больных 
с люпус-кардитом и у 31%-с миокардиодистрофией, гипокинетический -
соответственно у 34,8% и 39,7% больных и эукинетический-у 18,8% и 
29,3%. 

При анализе изменений сократимости миокарда (интервала Q-Ad и 
индекса сократимости), достаточно точно отражающих его функциональ-
ное состояние (L.W.Heather,1969; V.Matsuda et al., 1978), достоверное 
снижение сократительной функции отмечалось лишь у больных с ХПН и 
хронической сердечной недостаточностью (Р<0,05). В других группах 
больных изменения этих показателей в сравнении со здоровыми были 
несущественны и свидетельствовали о сохраненной сократительной 
функции миокарда. 

Фракция выброса (ФВ) левого желудочка была отчетливо снижена 
только у больных с хронической сердечной недостаточностью, а ско-
рость укорочения циркулярных волокон миокарда (Vcf)- у больных с 
миокардиодистрофией и с хронической сердечной недостаточностью. 
Степень же укорочения передне-заднего размера (% AS) полости левого 
желудочка при этом изменялась недостоверно (Р>0,05). 

С помощью импульсной допплер-ЭхоКГ у больных СКВ с люпус-кар-
дитом и с миокардиодистрофией выявлено нарушение диастолической 
функции желудочков (чаще правого) без существенного снижения сокра-
тительной функции (см.рис.7,8), что свидетельствует о более раннем 
(предшествующем) нарушении диастолической функции сердца, чем сис-
толической функции. 

Установлена обратная корреляционная зависимость между величи-
ной среднего АД в легочной артерии, вычисленного допплер-ЭхоКГ ме-
тодом (M.Jsobe et al.,1986) и отношением скоростей диастолического 
наполнения правого желудочка (г—0, 589+0, 182, Р<0,05), что отражает 
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Рис. 1. Динамика размеров полостей сердца у 
больных СКВ с люпус-кардитом в 

зависимости от вида лечения 

Здоровые Трад.леч. Фосфаден Токоферол Милдронат 
Рис. 2. Динамика размеров полостей сердца у 

больных СКВ с миокардиодистрофией в 
зависимости от вида лечения 

ИПЖс - индекс размера правого желудочка в систолу 
ИПЖд — индекс размера правого желудочка в диастолу 
ИЛП - индекс размера левого предсердия 
КСИ - конечный систолический индекс левого желудочка 
КДИ - конечный диастолический индекс левого желудочка 
* - достоверность различий исходных показателей у больных в сравнении со 
здоровыми 
Первый столбик — до, второй — после лечения 
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Рис. 4. Динамика показателей фазовой структуры 
систолы у больных СКВ с миокардиодистофией в 

зависимости от вида лечения 

Здоровые Трад.леч Рибоксин Фосфаден 

Рис. 3. Динамика показателей фазовой структуры 
систолы у больных СКВ с люпус-кардитом в 

зависимости от вида лечения 

ФИС - фаза изометрического сокращения 
ФАС — фаза асинхронного сокращения 
ПН — период напряжения 
ПИ — период изгнания 
* - достоверность различий исходных показателей у больных в сравнениисо здоровыми 
** — достоверность различий показателей в группе больных до и после лечения 
Первый столбик - до. второй — после лечения 
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Рис. 5. Динамика показателей сердечного выброса Рис. 6. Динамика показателей сердечного выброса 
и УПС у больных СКВ с люпус-кардитом в и УПС у больных СКВ с миокардиодистрофией 

зависимости от вида лечения зависимости от вида лечения 

СИ — сердечный индекс, л/мин/м2 

УИ - ударный индекс, мл/м2 

УПС удельное периферическое сосудистое сопротивление, отн. ед. 
ФВ — фракция выброса, % 
Первый столбик — до, второй — после лечения 

Здоровые Люпус- Миокардио- II стадия III стадия 
кардит дистрофия сердечной недостаточности 

Рис. 7. Показатели диастолической функции 
левого желудочка у больных СКВ с кардиальной 

патологией (в % к показателям у здоровых) 

Здоровые Люпус- Миокардио- II стадия Ш стадия 
кардит дистрофия сердечной недостаточности 

Рис. 8. Показатели диастолической функции 
правого желудочка у больных СКВ с кардиальной 

патологией (в % к показателям у здоровых) 
Е максимальная скорость раннего диастолического наполнения желудочка 
А - максимальная скорость позднего диастолического наполнения желудочка 
Е/А - отношение скоростей 
EF - скорость замедления кровотока в фазу раннего наполнения желудочка 
* - достоверность различий показателей у больных в сравнении со здоровыми 



роль артериальной легочной гипертензии в диастолической дисфункции 
сердца. 

Для раннего выявления нарушений центральной гемодинамики и 
сократительной функции миокарда, а также определения физической ра-
ботоспособности 92 (36%) больным СКВ с компенсированной сердечной 
патологией (16-с перенесенным люпус-кардитом и 76-с миокардиодист-
рофией) проведена велоэргометрическая проба. 

Во время выполнения ДФК субмаксимальный и пороговый уровни 
частоты сердечных сокращений (ЧСС) достигались раньше у больных, 
чем у здоровых, при этом с учетом изменений ЧСС, показателей сер-
дечного выброса и удельного периферического сосудистого сопротивле-
ния (УПС) адекватный (нормальный) тип реакции сердечно-сосудистой 
системы на нагрузку наблюдался у 43 (46,7%) больных (6-с перенесен-
ным люпус-кардитом и 37-с миокардиодистрофией) и у остальных 49 
(53,3%) больных - неадекватный (патологический) тип. Увеличение СИ 
при адекватной реакции составило 79,9%, снижение УПС - 37,8%, а при 
неадекватной реакции-соответственно 43,6% и 24,1% (Р<0,001). 

У 37, 5% больных с люпус-кардитом давностью более 2-2,5 месяцев 
и у 48,7% больных с миокардиодистрофией физическая работоспособ-
ность сохранялась на вполне удовлетворительном уровне. Более низкие 
показатели работоспособности отмечались у больных после перенесен-
ного люпус-кардита, что проявлялось низкой толерантностью к физи-
ческой нагрузке, уменьшением потребления кислорода на 1 кг массы 
тела, увеличением энергетических затрат сердца и уменьшением эконо-
мичности его работы. 

Таким образом, нарушение центральной гемодинамики наблюдается 
у 81,2% больных СКВ с люпус-кардитом и 70,9% - с миокардиодистрофи-
ей, а сократительной функции миокарда - соответственно у 43, 5% и 
41,4%, прежде всего у больных с диффузным миокардитом, панкардитом, 
сочетании кардиальной патологии с ХПН.Скрытая сердечная недостаточ-
ность выявляется у 1,9% больных. 

Регионарная гемодинамика (легких, печени, верхних и нижних ко-
нечностей). Клинико-рентгенологические признаки поражения легких и 
плевры, включая последствия ранее перенесенных воспалительных про-
цессов, диагностированы у 71,3% больных СКВ. Анализ реопульмонограмм 
(РПГ) показал, что нормальная РПГ была у 2/3 больных с люпус-карди-
том и у половины больных с миокардиодистрофией,гипертонический тип-
у 50% больных с люпус-кардитом и чуть больше 1/3 больных с миокар-
диодистрофией и гиповолемический тип - у остальных больных. 

Нарушения гемодинамики в легких проявлялись снижением пульсо-
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вого и объемного кровенаполнения артериальных сосудов, депонирова-
нием крови в венозном отделе с затруднением оттока и повышением ле-
гочно-сосудистого сопротивления, усугубляющихся при наличии легоч-
ной патологии (васкулиты легочных сосудов, легочная гипертензия, 
люпус-пневмонит, пневмосклероз и др.). Определяющими факторами в 
нарушении легочной гемодинамики были гиподинамия правого желудочка 
и уровень давления в легочной артерии. 

Регистрация РПГ с применением нитроглицериновой пробы позволи-
ла установить у 50% больных СКВ с кардиальной патологией функцио-
нальный характер легочной гипертензии и некоторых показателей гемо-
динамики малого круга кровообращения, а острой строфантиновой пробы 
- резервные возможности сердца и застойный тип нарушений кровообра-
щения у 31% больных. 

Клинические признаки поражения печени наблюдались у 26,6% боль-
ных СКВ, в том числе люпус-гепатит у 22,5%. Патологические рео- и 
радиогепатограммы регистрировались соответственно у 97,1% и 95,2% 
больных СКВ с кардиальной патологией, свидетельствуя о нарушении 
внутрипеченочного кровотока,которое проявлялось снижением интенсив-
ности и степени кровенаполнения артериальных сосудов,выраженным ве-
нозным полнокровием преимущественно в сосудах среднего и мелкого 
калибра с затруднением венозного оттока. Наибольшая выраженность 
этих изменений отмечалась у больных с увеличенной печенью и нараста-
ла по мере прогрессирования хронической сердечной недостаточности. 

Сосудистые изменения и связанные с ними нарушения гемодинами-
ки в печени обычно предшествовали снижению поглотительно-экскретор-
ной функции гепатоцитов. 

Сопоставление основных показателей кардиогемодинамики и внут-
рипеченочного кровообращения на фоне острого строфантинового теста 
свидетельствует об их взаимосвязи и взаимообусловленности. 

С помощью реовазографии нарушение гемодинамики в верхних и ниж-
них конечностях выявлено у 94,7% больных СКВ, в то время как клини-
чески только у 30,9%.Изменения свидетельствовали об уменьшении при-
тока крови и интенсивности суммарного кровенаполнения артерий раз-
личного калибра на уровне предплечий, кистей, голеней и стоп с бо-
лее выраженным венозным полнокровием дистальных отделов конечностей 
с затруднением венозного оттока.При этом у всех больных сохранялась 
пульсация магистральных сосудов конечностей, отсутствовали варикоз-
ное расширение вен, тромбофлебиты и другие заболевания сосудов. 

С помощью нитроглицериновой пробы установлено, что только у 
19,4% больных СКВ с поражением сердца нарушение гемодинамики в ко-



нечностях наблюдается за счет органического, очевидно, воспалитель-
ного поражения сосудов преимущественно дистальных отделов. В ос-
тальных случаях изменения имеют функциональный характер: обычно 
спастико-тонический тип в сосудах верхних конечностей и спасти-
ко-атонический - в сосудах нижних конечностей. 

Проведенные исследования по оценке эффективности современных 
схем патогенетической терапии больных СКВ свидетельствуют о слабом 
терапевтическом их влиянии на пораженный миокард, поскольку обычно 
существенно не улучшают его функциональное состояние, а также цент-
ральную и регионарную гемодинамику в легких, печени, верхних и ниж-
них конечностях (см. рис. 1-6). Лучший результат лечения отмечается 
лишь у больных с острым неосложненным люпус-кардитом и при назначе-
нии схем с включением гепарина, курантила, других антиагрегантов и 
вазоактивных препаратов (схемы В и Д). Это находит патогенетическое 
обоснование, поскольку в основе волчаночного процесса лежит первич-
ное генерализованное иммунное поражение сосудов микроциркуляторного 
русла, которое и обуславливает всю основную органопатологию при СКВ 
(Е.О.Дрейер с соавт., 1980). 

С позиций трехстадийности изменений биоэнергетических процес-
сов в миокарде, лежащих в основе любой патологии сердца (Е.И.Чазов, 
1975; В.А.Пауков, В.С.Фролов, 1982), выявленное нарушение биоэнер-
гетики в эритроцитах и соответственно в миокарде больных СКВ в виде 
повышения активности Na

+
, К

+
-, Mg

2+
- и Са

2+
- АТФаз, уменьшения со-

держания АТФ, АМФ и увеличения АДФ, повышения активности Г-6-ФД и 
пируваткиназы, причем без убедительных положительных сдвигов после 
месячного курса патогенетических схем лечения, явилось основанием к 
целенаправленному назначению препаратов, обладающих метаболическим, 
антигипоксическим и антиоксидантным действием (рибоксина, фосфаде-
на, альфа-токоферола и милдроната). 

Эффективность рибоксина в комплексном лечении больных СКВ с 
люпус-кардитом. Внутривенное струйное введение 31 больному 2% раст-
вора рибоксина по 20 мл (первая инъекция 10 мл) ежедневно в течение 
10-14 дней приводило к улучшению клинического течения заболевания, 
показателей энергетического обмена, сократительной функции миокарда 
и центральной гемодинамики у 83,2% больных (см.рис.3,5). 

Уже в первые дни лечения отмечалась тенденция к урежению ритма 
сердечной деятельности, у 3 больных исчезла левожелудочковая экс-
трасистолия. Соответственно изменялись электрическая, механическая, 
общая систола и диастола сердца. Одновременно наблюдалось укороче-
ние до нормальной величины периода напряжения (ПН) за счет фазы 
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изометрического сокращения сердца (ФИС), увеличение продолжитель-
ности фазы максимального изгнания при незначительном снижении фазы 
редуцированного изгнания, достоверное (Р<0,05) повышение внутрисис-
толического показателя (ВСП) при тенденции к нормализации механи-
ческого коэффициента Блюмбергера (МКБ) и индекса напряжения миокар-
да (ИНМ). 

Выявленные положительные сдвиги в фазовой структуре систолы 
сердца сопровождались сниженим гемодинамического и внутрифазового 
(Р<0,05) показателей, подтверждая тем самым преимущественную роль 
изменений ФИС в нормализации сердечного цикла. 

После курса лечения рибоксином увеличились показатели, харак-
теризующие насосную функцию сердца: УИ - на 11,2%, МОК - на 12,07% 
и СИ - на 16,-07%. В соответствии с повышением сердечного выброса 
отмечалось увеличение объемной скорости выброса (ОСВ) и линейной 
скорости движения крови (ЛСДК) в начальной части аорты, как отраже-
ние улучшения сократительной функции миокарда. 

Максимальное расхождение створок митрального клапана по данным 
ЭхоКГ было большим, чем до лечения (Р<0,05), при этом амплитуда 
движения, скорость открытия и прикрытия его передней створки в ди-
астолу сердца повышались, причем амплитуда движения статистически 
высокодостоверно (Р<0,001). 

Полости левого предсердия, левого и правого желудочков сердца 
в систолу и диастолу сердца к окончанию лечения уменьшились в сред-
нем на 3,5-7% (см.рис.1), конечный диастолический объем левого же-
лудочка - на 7,9%, а конечный систолический объем - на 23,2%. 

В процессе лечения больных СКВ с люпус-кардитом средние значе-
ния индекса сократимости миокарда(ИСМ), показателей ФВ, %as и Vcf 
повышались и нередко превышали соответствующие величины у здоровых 
лиц, что свидетельствовало о восстановлении нормальной функции мио-
карда. 

Эффективность фосфадена в комплексном лечении больных СКВ с 
люпус-кардитом и миокардиодистрофией. Назначение фосфадена 22 боль-
ным (8 - с люпус-кардитом и 14 - с миокардиодистрофией) внутрь в 
таблетках по 0,05 г 3 раза в день (независимо от приема пищи) в те-
чение 3 - 4 недель проявлялось некоторым различием изменений пока-
зателей центральной гемодинамики, сократительной функции сердца 
и показателей энергетического обмена. 

Так, ЧСС у больных СКВ с люпус-кардитом несколько увеличива-
лась, а у больных с миокардиодистрофией - уменьшалась, причем раз-
личие весьма существенно (РС0.001). Колебания АД при этом были так-
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же разнонаправленны, но недостоверны (Р>0,05). Однако показатели 
сердечного выброса в обеих группах больных значительно улучшились 
(Р<0,01), что сопровождалось усилением мощности и силы сердечных 
сокращений. При этом расход энергии на передвижение 1 л крови у 
больных СКВ с люпус-кардитом существенно снизился (Р<0,05), а у 
больных с миокардиодистрофией - практически не изменился. Соответс-
твенно возросла внешняя работа и индекс ударной работы сердца. 

Повышение сердечного выброса сопровождалось снижением перифе-
рического сосудистого сопротивления, особенно значительно и статис-
тически достоверно (Р<0,05) у больных с люпус-кардитом (см.рис.5,6). 

^ Отмечалась тенденция к нормализации показателей фазовой струк-
туры сердечного цикла:укорочение ПН за счет ФИС,достоверное у боль-
ных с миокардиодистрофией (Р<0, 05). Продолжительность периода изгна-
ния (ПИ) у больных СКВ с люпус-кардитом не изменилась, но увеличи-
лась фаза максимального изгнания, а у больных с миокардиодистрофи-
ей-увеличилась за счет обеих фаз (см.рис.3,4). 

Внутрифазовый и гемодинамический показатели повышались, причем 
статистически достоверно (Р<0,05) у больных с миокардиодистрофией. 
Увеличился МКБ и ВСП, особенно значительно ВСП (Р<0,001) у больных 
с миокардиодистрофией. Существенно (Р<0, 001) увеличилось время изг-
нания МОК у больных с люпус-кардитом и фактически не изменилось у 
больных с миокардиодистрофией. 

С помощью ЭхоКГ установлено,что максимальное расхождение ство-
рок митрального клапана в фазу раннего наполнения левого желудочка 

t к окончанию лечения увеличилось в обеих группах больных, но досто-
верно только у больных с миокардиодистрофией (Р<0,05), а в фазу 
предсердной систолы-имело тенденцию к уменьшению.Амплитуда движения 
и скорость прикрытия передней створки митрального клапана при этом 
в обеих группах больных существенно повышались (Р<0,001),а скорость 
открытия ее - достоверно снизилась у больных люпус-кардитом (Р<0,01) 
и несколько повысилась у больных с миокардиодистрофией (Р>0,05). 

Включение фосфадена в комплексную терапию больных СКВ с карди-
альной патологией сопровождалось недостоверным (Р>0,05) изменением 
АТФаз и Г-6-ФД в эритроцитах, активность же пируваткиназы в плазме 
и эритроцитах имела тенденцию к снижению у больных с люпус-кардитом 
и повышению - у больных с миокардиодистрофией. 

Выявленные изменения показателей биоэнергетических процессов 
свидетельствуют об определенной разнонаправленности влияния фосфа-
дена, очевидно, связанной с различными путями его метаболизма в ор-
ганизме. Так, у больных СКВ с кардитом фосфаден в большинстве слу-
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чаев распадается до инозинмонофосфата и включается в окислительное 
фосфорилирование, в меньшей степени переходя в гипоксантин, что 
сопровождается незначительным торможением интенсивности гликолиза с 
некоторой стимуляцией аэробных энергетических процессов. У больных 
СКВ с миокардиодистрофией биоэнергетический эффект фосфадена в ос-
новном проявляется, по-видимому, через аденозиновый путь обмена с 
определенным корригирующим эффектом гликолиза. Общая тенденция к 
нормализации биоэнергетики у этих больных обусловлена, очевидно, в 
немалой степени отсутствием воспалительного процесса в миокарде. 
Вместе с тем, у ряда больных не исключено одновременное включение 
всех трех путей метаболизма фосфадена: аденозинового, гипоксантино-
вого и через окислительное фосфорилирование инозинмонофосфата 
(В.Г.Кукес с соавт.,1982). 

Эффективность альфа-токоферола в комплексной терапии больных 
СКВ с миокардиодистрофией. Внутримышечное введение 15 больным 30% 
масляного раствора альфа-токоферола ацетата по 1 мл в сутки в тече-
ние 20 дней сопровождалось уменьшением или исчезновением болей в 
области сердца, сердцебиений, одышки и др., достоверным урежением 
ритма сердечной деятельности (Р<0,001). Соответственно удлинились 
электрическая систола желудочков (Р<0,02) и диастола (Р<0,01). Уве-
личились УО и МОК (в среднем на 10,7% и 6%), УИ, СИ, ОСВ и ЛСДК в 
начальной части аорты, что проявлялось повышением силы и мощности 
сердечных сокращений (см.рис.6). При этом расход энергии на перед-
вижение 1 л крови уменьшился. Давление наполнения и конечное диас-
толическое давление левого желудочка снизились (Р<0,05), что свиде-
тельствовало о повышении сократительной функции миокарда. Увеличи-
лась внешняя работа сердца и индекс ударной работы, причем послед-
ний статистически существенно (Р<0,001). Значительно уменьшилось 
потребление миокардом кислорода (Р<0,05). 

Сократительная функция миокарда улучшилась, что отражалось 
уменьшением продолжительности ПН за счет снижения ФИС (Р<0,05) и 
увеличением ПИ за счет фазы максимального изгнания,во время которой, 
как известно, совершается наибольший объем полезной работы сердца 
(см.рис.4). 

Одновременно увеличились МКБ, ВСП, снизились ИНМ, внутрифазо-
вый и гемодинамический показатели (Р<0,05), скорость повышения 
внутрижелудочкового давления и время изгнания МОК (Р<0,05), подт-
верждая отчетливое улучшение инотропной функции сердца. Укорочение 
интервала Q-Ad и увеличение ИСМ, ФВ, %дБ и Vcf свидетельствовали о 
повышении насосной и сократительной функции миокарда. 



Максимальное расхождение створок митрального клапана в обе фа-
зы наполнения левого желудочка, амплитуда движения, скорость откры-
тия и прикрытия его передней створки в диастолу сердца повышались, 
причем скорость прикрытия достоверно (Р<0,01). 

Следует отметить, что к окончанию курса лечения средние размеры 
полости правого желудочка в диастолу сердца были меньше, чем до ле-
чения (Р<0,05), а в систолу - не изменились (см.рис.2), при этом 
достоверно уменьшилась толщина его передней стенки как в диастолу, 
так и в систолу (соответственно Р<0,05 и Р<0,02). 

После лечения у больных наблюдалось некоторое угнетение актив-
ности Na

+
, К

+
- АТФазы и повышение активности Mg

2+
-АТФазы, без су-

щественного изменения активности Са
2+
-АТФазы.Статистически значимым 

(Р<0,001) было снижение активности пируваткиназы в плазме и эритро-
цитах, что свидетельствовало о положительном влиянии альфа-токофе-
рола на течение гликолиза, подтверждая тем самым переключение путей 
утилизации дефицитного кислорода в сторону ферментативного окисле-
ния с большей продукцией АТФ. Одновременно отмечалась тенденция к 
увеличению активности Г-6-ФД в эритроцитах (на 2,7%), что может 
указывать на усиление интенсивности пентозофосфатного пути окисле-
ния глюкозы в эритроцитах, повышение концентрации никотинамидных 
коферментов, соотношения их окисленных и восстановленных форм 
(Е. Б. Бурлакова,1980;А.М. Сабурова, М. Я. Кузьмина, 1988). 

Эффективность милдроната в комплексной терапии больных СКВ с 
кардиальной патологией. Внутривенное введение милдроната в виде 10% 
раствора по 5 мл на физиологическом растворе хлорида натрия 1 раз в 
сутки в течение 10 дней 5 больным с люпус-кардитом и 14 - с миокар-
диодистрофией сопровождалось улучшением клинического течения забо-
левания более чем у 2/3 больных. 

На фоне замедления ритма сердечной деятельности (в среднем с 
76,4+ 6,1 до 64,8+4,7 уд/мин, Р>0,05) отмечалась положительная ди-
намика показателей сердечного выброса, более выраженная у больных с 
люпус-кардитом: УО увеличился у больных с люпус-кардитом в среднем 
на 14,1%,а у больных с миокардиодистрофией-только на 6,08%,УИ-соот-
ветственно на 14,9% и 6,6%. Минутный объем крови повысился при лю-
пус-кардите на 25,1%, а при миокардиодистрофии-уменьшился на 2%, СИ 
при этом возрос в первом случае на 26,05% и практически не изменил-
ся во втором случае (см.рис.5,6). 

Достоверным было увеличение расхождения створок митрального 
клапана в предсердную систолу у больных СКВ с миокардиодистрофией 
(Р<0,05), уменьшение толщины задней стенки левого желудочка в диас-
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толу при люпус-кардите (Р<0,01) и толщины передней стенки правого 
желудочка в систолу сердца при миокардиодистрофии (Р<0,01). 

Наблюдалось повышение ФВ и %дБ у больных с миокардиодистрофией 
(Р<0,05) и Vcf у больных с люпус-кардитом (РС0.01). Уменьшилось со-
отношение максимальных скоростей диастолического наполнения желу-
дочков (Р<0,05), что свидетельствует о повышении активности пред-
сердной систолы в диастолическом наполнении желудочков сердца. 

Более выраженный эффект лечения наблюдался у больных при од-
новременном или последовательном назначении в комплексной терапии 
рибоксина,фосфадена, альфа-токоферола ацетата и милдроната. Подобное 
лечение в различных сочетаниях получили 10 больных СКВ с кардиаль-
ной патологией. 

Способствуя оптимизации биоэнергетических процессов как в аэ-
робных, так и анаэробных условиях, рибоксин, фосфаден, альфа-токо-
ферол и милдронат повышают энергетический баланс, значительно воз-
растающий при сочетанном их применении. 

Таким образом, комплексная патогенетическая терапия с антиги-
поксантами и антиоксидантами в большей степени, чем традиционное 
лечение, оказывает явный терапевтический эффект на кардиальную па-
тологию, что способствовало сокращению сроков пребывания больных в 
стационаре в среднем на 2,3+0,4 койко-дня и снижению летальности 
больных почти в 4 раза. 

ВЫВОДЫ 
1. Целенаправленное комплексное клинико-инструментальное исс-

ледование больных СКВ позволило установить наиболее информативные 
признаки кардиальной патологии и разработать дифференциально-диаг-
ностические критерии, с помощью которых поражения сердца выявляются 
у 96,6% больных: люпус-кардит - у 35,1%, миокардиодистрофия - у 
57,3% и кардиосклероз - у 4,2%. Среди воспалительных изменений чаще 
всего наблюдаются сочетанные поражения оболочек сердца в виде мио-
перикардита (30,1%), миоэндокардита (24,7%) и панкардита (12,9%). 
Изолированные миокардиты отмечаются у 17,2% больных, перикардиты -
у 15,1%, эндокардиты - не обнаруживаются. 

2. Характерным патоморфологическим субстратом в сердце больных 
СКВ является генерализованное иммунное поражение внутрисердечных 
сосудов микроциркуляторного русла и иногда ветвей коронарных арте-
рий в виде продуктивных и продуктивно - деструктивных васкулитов с 
последующей дезорганизацией соединительной ткани в основном по типу 
фибриноидного набухания и некроза преимущественно стромы кардиомио-
цитов, их основных составляющих - митохондрий и миофибрилл, пери-
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карда, клапанного и пристеночного эндокарда, пролиферацией соедини-
тельнотканных элементов, избыточным образованием волокнистых струк-
тур, особенно коллагеновых волокон, с исходом в склероз. 

3. Нарушения центральной гемодинамики наблюдаются у 81,2% 
больных СКВ с люпус-кардитом и у 70,9% - с миокардиодистрофией, 
причем выраженность их возрастает с увеличением степени активности, 
тяжести течения волчаночного процесса и поражения сердца. 

4. У больных СКВ с неосложненным течением кардиальной патоло-
гии сократительная функция сердца существенно не нарушается. Сниже-
ние сократительной его способности отмечается лишь при отягощенном 
течении сердечной патологии (артериальной почечной гипертензии, ле-
гочной гипертензии, хронической почечной и хронической сердечной 
недостаточности), о чем свидетельствуют удлинение периода напряже-
ния (преимущественно за счет фазы изометрического сокращения), уко-
рочение периода изгнания, снижение индекса сократимости, степени 
укорочения передне-заднего размера левого желудочка в период систо-
лы сердца и скорости кругового укорочения левого Желудочка. 

Снижение диастолической функции желудочков сердца обычно пред-
шествует падению систолической функции, сначала правого, затем ле-
вого желудочка. 

Установлена роль артериальной почечной и легочной гипертензий 
в диастолической дисфункции сердца. 

5. У больных СКВ с кардиальной патологией отмечается нарушение 
биоэнергетических процессов в эритроцитах, косвенно отражающих их 
состояние в миокарде, проявляющееся повышением активности АТФаз, 
снижением содержания АТФ, АМФ и увеличением АДФ, повышением актив-
ности Г-6-ФД и пируваткиназы, характеризующих не столько угнетение 
синтеза АТФ и транспорта ее энергии к эффекторным структурам кле-
ток, сколько повышение интенсивности процесса утилизации макроэрги-
ческих соединений. 

6. У больных СКВ с поражением сердца по данным реопульмоно-, 
реогепато-, реовазографии и радионуклидной гепатографии имеется на-
рушение гемодинамики в легких, печени, верхних и нижних конечностях 
в виде уменьшения притока крови, снижения интенсивности и степени 
кровенаполнения артерий, выраженного венозного полнокровия преиму-
щественно в сосудах среднего и мелкого калибра с затруднением ве-
нозного оттока. 

Определяющими факторами в нарушении легочной гемодинамики яв-
ляются гиподинамия правого желудочка сердца и гипертензия малого 
круга кровообращения. Изменения внутрипеченочного кровотока обычно 
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предшествуют снижению поглотительно-экскреторной функции гепатоци-
тов. 

С помощью нитроглицериновой пробы установлены у 50% больных 
СКВ с кардиальной патологией функциональный характер легочной ги-
пертензии и у 80,6% - функциональные' растройства гемодинамики в 
верхних и нижних конечностях. Острый строфантиновый тест позволяет 
выявить резервные возможности сердца и застойный тип нарушений ге-
модинамики в легких у 31% больных. 

7. Современные схемы комплексной патогенетической терапии боль-
ных СКВ с люпус-кардитом и миокардиодистрофией при месячном курсе их 
применения'оказывают незначительное положительное влияние на пора-
женный миокард и обычно не приводят к существенному улучшению его 
функционального состояния,а также центральной и регионарной гемоди-
намики в легких, печени, конечностях. Вместе с тем, лучший терапев-
тический эффект наблюдается при неосложненном активном люпус-карди-
те и при использовании патогенетических схем лечения с гепарином, 
курантилом и другими антиагрегантами и вазоактивными препаратами 
(трентал, теоникол, ацетилсалициловая кислота, реополиглюкин и др.) 

8. Дополнительное назначение к традиционной терапии больных 
СКВ с кардиальной патологией препаратов с антигипоксантным и анти-
оксидантным действием (рибоксина, фосфадена, альфа-токоферола аце-
тата и милдроната) способствует более быстрому улучшению общего 
состояния больных, повышению энергетической обеспеченности эритро-
цитов и пораженного миокарда, достоверному улучшению в относительно 
короткие сроки сократительной функции сердца, центральной и регио-
нарной гемодинамики в легких, печени, верхних и нижних конечностях, 
сокращению сроков пребывания больных в стационаре в среднем на 
2,3+0,4 койко-дня и снижению летальности больных почти в 4 раза по 
сравнению с традиционным лечением. 

Целесообразны повторные курсы антиоксидантной терапии в пост-
госпитальном периоде (2-3 раза в год) при амбулаторно-поликлиничес-
кой реабилитации больных СКВ. 
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РЕЗЮМЕ 
Зюзенков Михаил Васильевич 

Патология сердца при системной красной волчанке 
(клинико-функциональное и морфологическое исследование) 
Ключевые слова: системная красная волчанка, сердце, кардиаль-

ная патология, люпус-кардит, миокардиодистрофия, гемодинамика, со-
кратительная функция. 

Цель работы - совершенствование ранней диагностики поражений 
сердца у больных системной красной волчанкой (СКВ) с помощью инфор-
мационно-математической оценки на ЭВМ основных показателей клинико-
инструментальных и патоморфологических исследований сердца и разра-
ботка способов повышения эффективности их лечения. 

Проведено комплексное обследование 265 больных СКВ: общеклини-
ческое исследование, рентгенокардиометрия, электро- и фонокардио-
графия, тетраполярная грудная реография, реопульмоно-, реогепато- и 
реовазография, эхокардиография в М-, В- и допплеровском режимах, 
радионуклидная гепатография с бенгальским розовым, меченным

 1 3 1
J , 

а также выполнены велоэргометрическая, калий-анаприлиновая,нитрогли-
цериновая пробы, острый строфантиновый тест, определено содержание 
АТФ, АДФ, АМФ,Na

+
,К

+
-, Mg

2+
-n Са

2 +
 - АТФаз, глюкозо-6-фосфатдегидро-

геназы в эритроцитах, пируваткиназы, пирувата и лактата в плазме 
и эритроцитах, патоморфологическое исследование сердца умерших ме-
тодами кардиометрии,световой и электронной микроскопии,статистичес-
кие методы (вариационная статистика, корреляционный анализ и др.). 

Разработаны дифференциально-диагностические критерии люпус-
кардита и миокардиодистрофии. Установлено, что у больных СКВ с кар-
диальной патологией в большей степени нарушается центральная гемо-
динамика, чем сократительная функция сердца, причем частота и выра-
женность этих изменений при люпус-кардите большая, чем при миокар-
диодистрофии. Отмечено более раннее нарушение диастолической функ-
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ции сердца, чем систолической функции, причем сначала правого, за-
тем левого желудочка. Показана роль отягощающих факторов (артериаль-
ной почечной и легочной гипертензий, хронической почечной недоста-
точности) на течение кардиальной патологии. 

Выявлена зависимость нарушений регионарного кровообращения в 
легких,печени,конечностях от состояния сократительной функции серд-
ца, центральной гемодинамики и характера органных поражений. 

Установлено нарушение биоэнергетики в эритроцитах,косвенно от-
ражающих ее состояние в миокарде,в виде повышения процесса утилиза-
ции макроэргических соединений при незначительном ослаблении их 
синтеза. 

Показана возможность повышения эффективности лечения больных 
СКВ при включении в комплексную патогенетическую терапию рибоксина, 
фосфадена, альфа-токоферола и милдроната. 

Рэзюме 
Зюзянкоу М1ха1л Вас1льев1ч 

Паталог1я сэрца пры сзхтэмнай чырвонай ваучанцы 
(клШка-функцыянальнае i марфалаг1чнае даследаванне) 

Ключавыя словы: с1стэмная чырвоная ваучанка, сэрца, кардыяль-
ная паталог1я, люпус-кардыт, м1якардыядыстраф1я, гемадынам1ка, ска-
рачальная функцыя. 

Мэта працы - удасканальванне ранняй дыягностьпа пашкоджванняу 
сэрца у хворых с1стэмнай чырвонай ваучанкай (СЧВ) з дапамогай iH-
фармацыйна - матэматычнай ацэнк! на ЭВМ асноуных паказчыкау клШка 
- шструментальных и патамарфалаг!чных даследаванняу сэрца i расп-
рацоука спосабау павышэння эффектыунасц1 ix лячэння. 

Праведзена- комплексное абследаванне 265 хворых СЧВ: агульна-
клШчнае даследаванне, рэнтгенакардыяметрыя, электра - i фонакар-
дыяграф1я, тэтрапалярная грудная рэаграф1я, рэапульмана -, рэагепа-
та- i рэавазаграф1я, эхакардыяграф1я у М-, В- i доплерауск1м рэжы-
мах, радыенукл1дная гепатаграфхя з бенгальск1м ружовым, мечаным 1 3 1

3 , а таксама выкананы велаэргаметрычная, кал1й-анапрыл1навая, 
н1трагл1цэрынавая пробы, востры страфанцшавы тэст, вызначана утры-
манне АТФ, АДФ, АМФ, Na

+
, К

+
-, Mg

2+
-i Са

2+
- АТФаз, глюкоза-6-фас-

фатдэг1драгеназы у эрытрацытах, п1руватк1назы, п1рувата i лактата у 
плазме i эрытрацытах, патамарфалаг!чнае даследаванне сэрца памершых 
метадам1 кардыяметрых, светлавой i электроннай MiKpacKanii, статыс-
тычныя метады (варыяцыйная статыстыка, карэляцыйны анал1з i ш.). 

Распрацаваны дыферэнцыяльна-дыягнастычныя крытэры1 люпус-кар-
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дыта i м1якардыядыстрафп. Вызначана, што у хворых СЧВ з кардыяль-
най паталоПяй у большай ступен! парушаецца цэнтральная гемадынам!-
ка, чым скарачальная функцыя, прычым частата i выяуленасць гэтых 
змен пры люпус-кардыце большая, чым пры м!якардыядыстраф11. Устано-
влена больш ранняе парушэнне дыястал1чнай функцьц сэрца, чым с!ста-
л1чнай функцы1 - спачатку правага, а потым левага жалудачка. Нака-
зана роль абцяжарваючых фактарау (артэрыяльнай ныркавай i легачнай 
гшертэнзп, хран1чнай ныркавай недастатковасщ) на цячэнне карды-
яльнай паталогп. 

Выяулена залежнасць парушэнняу рэг1янальнага кровазвароту у 
лепих, печань канечнасцях ад стану скарачальнай функцы1 сэрца, 
цэнтральнай гемадынамШ i асабл1васцяу арганных пашкоджванняу. 

Вызначана парушэнне б1яэнергетык1 у эрытрацытах, як1я ускосна 
адлюстроуваюць яе стан у м1якардзе, у выглядзе павышення утылызацьа 
макраэрг1чных злучэнняу пры нязначным аслабленн1 ix сштэзу. 

Паказана магчымасць павышэння эффектыунасц1 лячэння хворых СЧВ 
пры уключэнн1 у комплексную патагенетычную тэрап1ю рыбаксхна, фас-
фадэна, альфа-токаферола i мыдраната. 

SUMMARY 
ZUZENKOV M.V. 

Heart impairements in systemic lupus erythematosus 
(clinico-functional and morphologic study) 

Key words: systemic lupus erythematosus (SLE), heart, 
cardiac pathology, lupus-carditis, myocardioaystrohpy, haemodyna-
mics, contractility. 

The object of the study was further development of the primary 
diagnosis of heart impairements in SLE patients with computer in-
formation digital assessment of the basic data of clinical, ins-
trumental and postmortem studies as well as development of new app-
roaches to effective treatment. 

265 SLE patient underwent routin clinical examination, roent-
genocardiometry, electro- and phonocardiography, tetrapolar chest 
rheography, rheopulmono-, rheohepato- and rheovasography as well as 
M-, B-, and Doppler echo-CG,

 1 3 1
 j' labled radionuclear hepatography. 

In addition the patients were performed bicycle ergometry, potassi-
um- anapriline, nitroglycerine and acute strophantine tests; eryt-
hocyte ATP, ADP, AMP, Na

+
, K

+
-, Mg

2 +
 - and Ca

2 +
 - ATPhase, glucose -

6 - phosphatedehydrogenase as well as serum and erythrocyte pyruva-
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tekinase, pyruvate and lactate were determined. Cardiometry, light 
ana electronic microscope postmortem examination was made. Statis-
tic methods (such as variable statistics, coreliation analysis) we-
re used. 

Differential diagnostic criteria of lupus-carditis ana myocar-
diodystrophy were developed. SLE patient with accompanying cardiac 
pathology were determined to develop rather central haemodynamic 
than heart contractility disfunction, the incidence and level of 
which being more marked in lupus-carditis than in myocardiodystrop-
hy. Diastole disfunction has been observed to occur at the earlier 
stage than systole one, left systole impairement following the 
right one. The impact of accompanying conditions (such as arterial 
renal and pulmonary hypertension, chronic renal insufficiency) on 
the cardiac pathology development was also studied. 

The dependance of regional pulmonary, liver circulation as 
well as blood flow in the extremities on heart contractility, cent-
ral haemodynamics and origin of the systemic impairements was in-
vestigated. 

The impairement of erythrocyte bioenergy as macroergic compo-
unds utilization decrease accomponied by slight decrease of their 
synthesis. 

We established the treament of the SLE patients to be more ef-
fective when ryboxine, phosphadene, a-tocopherol and mildronate are 
added to the complex pathogenetic therapy. 
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