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Системная красная волчанка (СКВ)  – системное 
аутоиммунное заболевание неизвестной этиологии, 

характеризующееся широким спектром клинических 
проявлений с  поражением различных органов и  систем 
организма. Прогностически неблагоприятными факто-
рами прогноза при  СКВ считаются поражение сердца, 
почек, центральной нервной системы, развитие гемато-
логических кризов и  вторичного антифосфолипидного 
синдрома (АФС).

В  статье приведено клиническое наблюдение случая 
развития нфаркта миокарда (ИМ) у  женщины с  СКВ, 
получающей терапию по  поводу вторичного АФС. 

Нечувствительность к  клопидогрелу послужила причи-
ной развития у  пациентки ИМ на  фоне трехкомпонент-
ной антитромбоцитарной терапии.

Основной контингент пациентов в  терапевтической 
клинике  – это коморбидные больные. Сочетанная сер-
дечно-сосудистая патология у  больных ревматическими 
заболеваниями широко обсуждается в  последнее деся-
тилетие [1–4]. Разрабатываются мероприятия по сниже-
нию риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) у больных с ревматическими заболеваниями [5].

 Заболеваемость СКВ колеблется от 4 до 250 случаев 
на  100 тыс. населения. Пик заболеваемости приходится 
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Резюме
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широким спектром клинических проявлений с  поражением различных органов и  систем организм. Прогностически небла-
гоприятными факторами прогноза при  СКВ считаются поражение сердца, почек, центральной нервной системы, развитие 
гематологических кризов и  вторичного антифосфолипидного синдрома. Системную красную волчанку ряд авторов счита-
ет «новым» фактором риска атеросклероза. Общий риск инфаркта миокарда (ИМ) у пациентов с СКВ в 10 раз выше, чем 
в общей популяции. В статье приведено собственное клиническое наблюдение развития ИМ у женщины с СКВ, получающей 
терапию по поводу вторичного антифосфолипидного синдрома. Нечувствительность пациентки к клопидогрелю послужила 
причиной развития ИМ на фоне тройной антитромбоцитарной терапии.
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Summary
Systemic lupus erythematosus (SLE) is a systemic autoimmune disease of unknown etiology characterized by a wide range of clinical 
manifestations with damage to various organs and systems of the body. There are bad prognostic factors for SLE: damage to the heart, 
kidney, central nervous system, the development of hematological crises and secondary antiphospholipid syndrome. A number of au-
thors consider systemic lupus erythematosus a “new” risk factor for atherosclerosis. The overall risk of myocardial infarction (MI) 
in patients with SLE is 10 times higher than in the general population. The article presents clinical case report of the development 
of myocardial infarction in a woman with SLE, receiving therapy for secondary antiphospholipid syndrome. 
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на возраст 15–25 лет. Женщины страдают этим заболева-
нием в 8–10 раз чаще мужчин [6, 7].

Ряд авторов считают СКВ «новым» фактором риска 
(ФР) развития атеросклероза [8]. Течение атеросклеро-
за при СКВ имеет ряд особенностей. Общий риск разви-
тия ИМ у пациентов с СКВ в 10 раз выше, чем в общей 
популяции, даже после учета традиционных ФР [9]. 
Средний возраст развития ИМ у  больных этой катего-
рии составляет 49 лет, что на 20 лет меньше, чем в общей 
популяции. У  женщин с  СКВ риск развития ИМ в  воз-
расте 35–44 лет в 50 раз выше, чем у лиц без СКВ [10]. 
При  СКВ нарушения коронарного кровотока, по  дан-
ным сцинтиграфии, описаны у 40 % пациентов [11].

Уровень С-реактивного белка (СРБ) ассоциирует-
ся с суммарным коронарным риском, толщиной инти-
мы–медии (ТИМ) сонных артерий и может использо-
ваться в качестве маркера риска развития ССЗ у муж-
чин с  СКВ. Концентрации растворимых рецепторов 
фактора некроза опухоли α и  лиганда рСБ40 взаи-
мосвязаны с наличием атеросклероза и ТИМ сонных 
артерий при СКВ [12].

У  4 % больных СКВ описана тромботическая окклю-
зия крупных коронарных артерий сердца с  развитием 
ИМ [13]. Частота вовлечения сердца в  патологический 
процесс составляет от  52 до  90 %. Клинический атеро-
склероз, проявляющийся стенокардией, ИМ, поражени-
ем сосудов головного мозга и  периферических сосудов, 
отмечается в  8,3–15,8 % случаев [14]. Сосудистые ката-
строфы  – ИМ и  инсульт, связанные с  атеросклеротиче-
ским поражением сосудов, приводят к преждевременной 
смерти больных СКВ.

Наличие традиционных ФР, таких как  возраст стар-
ше 55  лет, курение, изменение липидного состава кро-
ви, не  позволяет в  полной мере объяснить повышение 
риска развития ССЗ, что наводит на мысль о роли ауто-
иммунных механизмов в  ускоренном развитии атеро-
склероза [15].

В  работе S.  Manzi и  соавт. [10] при  анализе часто-
ты развития ИМ и  стенокардии у  женщин различного 
возраста с  СКВ (498 женщин, наблюдающихся в  пери-
од с  1980 по  1993 г., 3522 человеко-лет) было установ-
лено, что у женщин с СКВ в возрастной группе от 35 до 
44 лет вероятность ИМ была более чем в 50 раз выше, чем 
у женщин (n=2 208, 17 519 человеко-лет) того же возраста 
в исследовании Framingham Offspring (отношение шансов 
52,43 при 95 % доверительном интервале от 21,6 до 98,5). 
Дебют СКВ в пожилом возрасте, большая продолжитель-
ность заболевания, продолжительность использования 
глюкокортикоидов и постменопаузальный статус – факто-
ры, ассоциированные с развитием ССЗ. Раннее развитие 
ССЗ гораздо чаще встречалось у молодых женщин с СКВ 
в пременопаузе, чем в популяции. Недооценка проблемы 

развития ССЗ у  молодых пациенток с  СКВ ведет к  тому, 
что недостаточное внимание уделяется коррекции гипер-
холестеринемии и других возможных ФР у больных СКВ.

У каждого второго пациента с СКВ выявляются анти-
фосфолипидные антитела (АФА) [16]. Имеются данные 
о  том, что  АФА являются независимыми ФР доклиниче-
ского атеросклероза  – увеличения ТИМ [17]. В  случае 
обнаружения АФА при  СКВ риск развития тромбозов 
увеличивается до  60–70 %, а в  их  отсутствие снижает-
ся до  10–15 % [18]. Высокий уровень АФА коррелирует 
с риском развития ИМ у здоровых мужчин [19]. Однако 
остается открытым вопрос о взаимосвязи АФА с ускорен-
ным развитием атеросклероза у  больных СКВ [20–26]. 
Имеются сведения в пользу прокоагулянтной активности 
АФА, а не  их  роли в  образовании атеросклеротических 
бляшек [27].

В лечении АФС используются антикоагулянты непря-
мого действия и  антиагреганты (низкие дозы ацетил-
салициловой кислоты). У  больных с  АФС, получавших 
высокие дозы непрямых антикоагулянтов (прежде все-
го, варфарина), позволяющие поддерживать состояние 
гипокоагуляции на  уровне международного нормализо-
ванного отношения (МНО) >3, отмечалось достовер-
ное снижение частоты рецидирования тромботических 
осложнений [28].

Имеются данные о  снижении частоты тромботиче-
ских осложнений у больных с АФС, получающих гидрок-
сихлорохин. Антималярийные препараты наряду с  про-
тивовоспалительным действием оказывают антитромбо-
тическое (подавляют агрегацию и адгезию тромбоцитов, 
уменьшают размер тромба) и  гиполипидемическое вли-
яние. Можно ожидать и  снижения риска развития ССЗ 
на фоне терапии. Однако не всегда применение антикоа-
гулянтов эффективно.

Приводим клиническое наблюдение случая развития 
ИМ у  женщины с  СКВ, получающей антикоагулянтную 
терапию по поводу вторичного АФС.

Пациентка И., 53 л., поступила в отделение экстрен-
ной кардиологии с  жалобами на  появление давящих 
болей за грудиной длительностью более 20 мин, сопро-
вождающихся чувством нехватки воздуха, холодным 
липким потом, повышение артериального давления 
(АД) до  170 / 100 мм рт. ст., трофические язвы правой 
голени.

Из анамнеза заболевания известно, что в 1991 г. (в воз-
расте 27  лет) был диагностирован тромбоз вен левой 
голени. Лечилась амбулаторно, терапию указать затруд-
няется. В 2006 г. (42 года) – тромбоз глубоких вен право-
го бедра. В  2011 г. (47  лет)  – фотосенсибилизация, эри-
тематозные пятна в  зоне декольте; дискоидные очаги 
с гиперкератозом на коже нижних конечностей, сетчатое 
ливедо на нижних конечностях, трофические изменения 
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кожи нижних конечностей. При обследовании выявлены 
анемия, тромбоцитопения, повышение СОЭ до 30 мм / ч, 
уровня СРБ, положительный ревматоидный фактор, 
повышение титра антител к ДНК, положительный анти-
нуклеарный фактор (АНФ).

На  основании наличия 5 классификационных крите-
риев Американской коллегии ревматологов (фотодер-
матит, дискоидная сыпь, гематологические нарушения, 
иммунологические нарушения  – повышение титра анти-
тел к ДНК, положительный AНФ) был выставлен диагноз: 
системная красная волчанка, хроническое течение, актив-
ность 2-й степени. С учетом повторных эпизодов тромбо-
за, тромбоцитопении, молодого возраста пациентки был 
предположен АФС. При обследовании обнаружены поло-
жительный волчаночный антикоагулянт, антитела к карди-
олипину, фосфатидилсерину, β2-гликопротеину, что 2 было 
расценено как наличие АФС у пациентки с СКВ.

После выписки из  стационара пациентка постоянно 
принимала преднизолон 10 мг / сут, гидроксихлорохин 
200 мг / сут, варфарин 5 мг / сут, который в последующем 
был заменен на апиксабан в дозе 10 мг / сут с положитель-
ным эффектом. Самочувствие оставалось удовлетвори-
тельным до 2014 г.

С  2014 г. (с  50  лет) пациентка отмечает повышение 
АД до 170 / 110 мм рт. ст. Постоянной антигипертензив-
ной терапии не получала, при повышении АД принима-
ла каптоприл в  дозе 25 мг сублингвально. 16.04.2017 г. 
(в 53 года) отметила появление давящих болей за груди-
ной длительностью более 20 мин, сопровождающихся 
чувством нехватки воздуха, холодным липким потом. 
Была госпитализирована.

На электрокардиограмме (ЭКГ) подъем сегмента ST 
в  отведениях I, AVL. Выставлен диагноз: ишемическая 
болезнь сердца, острый коронарный синдром с  подъе-
мом сегмента ST. Проведены тромболизис препаратом 
актилизе в  дозе 100 мг, а  затем селективная лево-право-
сторонняя коронарография, баллонная ангиопластика 
и  стентирование ветви тупого края 1 / огибающей арте-
рии (ВТК1 / ОА).

Объективно при поступлении: общее состояние тяже-
лое. При  осмотре кожные покровы бледные, сетчатое 
ливедо на  нижних конечностях, трофические язвы пра-
вой голени. Индекс массы тела 32,9 кг / м2. Тоны сердца 
приглушены, ритмичные, частота сердечных сокращений 
100 уд / мин, АД 110 / 70 мм рт. ст. В легких дыхание вези-
кулярное, хрипов нет, частота дыхательных движений 
18 в минуту.

Положительные маркеры некроза миокарда: тропони-
ны Т и I положительные.

На  ЭКГ в  отведениях I, AVL сформировался зубец 
Q и  наблюдалась закономерная динамика по  зубцу Т 
и сегменту ST.

По  данным эхокардиографии (ЭхоКГ), глобаль-
ная сократимость миокарда левого желудочка снижена, 
фракция выброса 41–44 %, выраженная гипокинезия 
боковой стенки.

Выставлен диагноз: ИБС, Q-ИМ боковой стенки 
левого желудочка от  16.04.2017 г. Тромболизис актили-
зе 100 мг. Селективная лево- и  правосторонняя коро-
нарография, реканализация острой окклюзии, тромбо-
экстракция, баллонная ангиопластика и стентирование 
ВТК1 / ОА16.04.2017 г. Артериальная гипертензия 3-й 
степени, риск 4. СКВ, хроническое течение, активность 
2-й степени. АФС. Хроническая сердечная недостаточ-
ность II функционального класса.

В  кардиологическом отделении проводилось лече-
ние: тромбоАСС 100 мг / сут, клопидогрел 75 мг / сут, 
эноксапарин 0,8 мл / сут с  последующим переходом 
на апиксабан в дозе 5 мг / сут, розувастатин 40 мг / сут, 
нитроглицерин 0,5 мг при  болях в  области серд-
ца; периндоприл 2,5 мг / сут, метопролол 75 мг / сут, 
преднизолон в  дозе 10 мг / сут, гидроксихлорохин 
200 мг / сут.

26.06.17 г. у  больной вновь рецидивируют давящие 
боли за  грудиной, возникающие при  небольшой физи-
ческой нагрузке и в  покое, длительностью до  5 мин, 
повторяющиеся до  3–4 раз в  сутки, сопровождающие-
ся чувством нехватки воздуха, купирующиеся приемом 
нитратов.

По  данным ЭКГ и  ЭхоКГ, без  динамики. Была 
выполнена селективная лево- и правосторонняя коро-
нарография. Реканализация окклюзии стента ВТК1. 
Тромбоаспирация. Баллонная ангиопластика ВТК1. 
Баллонная ангиопластика и  стентирование передней 
нисходящей артерии от 29.06.17 г.

Кардиомаркеры, тропонины Т и  I отрицательные. 
Возникает вопрос: почему при  трехкомпонентной 
антитромбоцитарной терапии у  пациентки развился 
тромбоз стента?

По данным литературы, у пациентов с АФС не отме-
чено нарастания дисфункции эндотелия [29]. Это под-
тверждает гипотезу о  том, что  циркулирующие АФА 
взаимодействуют с  β2-гликопротеином в  стенке сосуда 
и не участвуют в образовании атеросклеротических бля-
шек и тромбоза.

С диагностической целью был выполнен тест на чув-
ствительность к  клопидогрелу и  ацетилсалициловой 
кислоте, по результатам которого у пациентки установ-
лена нечувствительность к клопидогрелу. В связи с этим 
клопидогрел был заменен на  тикагрелор в  дозе 90 мг 
2 раза в сутки.

На фоне лечения боли в области сердца не рецидиви-
ровали. После стабилизации состояния пациентка была 
выписана на амбулаторное лечение.
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Заключение

Данное клиническое наблюдение демонстрирует 
сочетание у  53-летней пациентки системной красной 
волчанки, антифосфолипидного синдрома и  инфар-
кта миокарда. Ускоренное развитие атеросклероза 
при системной красной волчанке не может быть объяс-
нено исключительно традиционными факторами риска 
[29]. Стабильность атеросклеротической бляшки свя-
зана с балансом биологически-активных веществ, в том 
числе цитокинов [30]. Нарушение этого баланса, фор-
мирование различных цитокиновых каскадов обуслов-
ливают нестабильность атеросклеротической бляшки, 
что приводит к развитию инфаркта миокарда, инсульта, 
различных тромботических состояний. Раннее начало 
сердечно-сосудистых заболеваний  – серьезная пробле-
ма для многих пациентов с системной красной волчан-
кой. Сердечно-сосудистые осложнения у  них развива-

ются чаще и в более раннем возрасте, чем в остальной 
популяции.

Пациентке проводилась трехкомпонентная анти-
тромбоцитарная терапия с  учетом антифосфолипид-
ного синдрома, способная предотвратить коронарные 
осложнения, однако на фоне терапии у пациентки раз-
вился инфаркт миокарда. С  целью поиска возможных 
причин для развития инфаркта миокарда был проведен 
тест на  чувствительность к  клопидогрелу и  ацетилса-
лициловой кислоте. По результатам теста у пациентки 
установлена нечувствительность к  клопидогрелу, что 
и  послужило причиной развития инфаркта миокар-
да на  фоне трехкомпонентной антитромбоцитарной 
терапии.
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