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Cunsmaenxo I1.0., Uraarenko I'.A., Aaasik E.A. [TopakeHue 5HAOKAPA2 U KAAITAHOB CEPAIIA Y OOABHBIX CHCTE-
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[Nopaskernusa eHAOKAPAA U KAAIIAHOB CEPALA IIPH CEKIIMOHHOM HCCACAOBAHIN OKaspBaeTcs B 70% GOABHBIX CHCTEMHOM
KPACHOH BOAYAHKOM, YTO IIOYTH Ha /4 YaIlle, YeM IIPU JKH3HH, IIPHYCM UX PasBHTHC B3AUMOYBA3AHO C SKCTPAKAPAHAABHBIMI
IIPOSBACHUAMU 3a00ACBAHMS, 4 TAKKE C IATOAOTUCH MHOKAPAA U IEPUKApAA. BocaseHne cepAeuHON pyOaIlKki OlpeAeAsieT
CTCIICHB ITOBPEKACHUI KAAIIAHHOIO AIIIAPATA, IIPOIECCOB (PUOPUHOMAHOIO HEKPO3a U AIM(OIIAA3MOIITAPHO! MH(UABTPA-
LIHM €HAOKAPAQ, 2 MBIIIIIE CEPALIA - THKECTh €0 MyKOIAHOTO OTEKAHHE, ACTIO3MUIIH (PUOPHHA U CKACPO3YBAHHSL.

Karo4uoBi cAOBa: cHCTEMHUI YepPBOHUI BOBYAK, CHAOKAPAUT, KAAIIAHE CEPLIA, KAiHiIKa, TaToMOpdOAOTif.

Cunsauenxo I1.0., Iraarenxo I'.A., Aaauk O.0. VpakeHHA eHAOKAPAA 1 KAAITAHIB CEPIIA ¥ XBOPHX HA CUCTCMHUE
uepBOHUIT BOBYaK (KAiHiKO-MOpdoaoriuni sicraBacums) // Vipaincskuil mopdoaorianmii aabmanax. — 2011. — Tom 9, Ne
1. - C. 102-104.

VpasKeHHA €HAOKAPAA 1 KAATIAHIB CepIld IIPU CEKIIITHOMY AOCAIAKEHH] BUABAAETRCA y 70% XBOPHX HA CHCTEMHMIA Ue-
PBOHHI BOBYAK, IO MailKe Ha /4 9acTile, aHLK IPH KUTTI, IPUIOMY IX PO3BUTOK B3a€EMOIIOB’A3AHUH 3 CKCTPAKAPAIAAD-
HUMU IPOABAMU 3aXBOPIOBAHHSA, 4 TAKOK 3 IIATOAOLIEIO MIOKApAA 1 IepHUKapAa. 3alIaACHHA CEPLEBOI COPOYKH BH3HAYAE
CTYIIHD VIIKOAXKEHD KAAIIAHHOIO aIapaTy, IIporecis (piopuHoiaHOro Hexpo3sy it Aimdoraasmormrapuoi iHdispTpanii exn-
AOKAPAQ, 4 M’A3Y CEpIA — TKKICTh HOTO MYKOIAHOTO HaOpPAKAHHSA, ACITOSHIIH (hiOPHHY Ta CKACPO3YBAHHSL.

Karouogi caoBa: cucreMHnil 9epBOHUI BOBYAK, CHAOKAPAUT, KAAIIAHI CEPIIA, TATOMOPEOAOTIA.

Sinyachenko P.O., Ignatenko G.A., Dyadyk E.A. Endocardium defeat and heart valves at patients with systemic
lupus etythematosus (clinico-morphological compatisons) // Vkpaiucpkuit mopdoaoriuamii arbmanax. — 2011. — Tom 9,
Ne 1. — C. 102-104.

At autopsy research the defeat of the endocardium and heart valves revealed at 70% of patients with systemic lupus
erythematosus, which is about 4 more often, than during lifetime, and their development is interconnected with extracar-
diac manifestations of the disease, and also with myocardium and pericardium pathology. The inflammation of the heart
shirts determines the degree of valvular damage, processes fibrinoid necrosis and lymphoplasmacytic infiltration of the en-

docardium and heart muscle - the weight of his mucoid swelling depozitsy fibrin and sclerosis.
Key words: systemic lupus erythematosus, endocarditis, heart valves, clinic, morbid anatomy.

Beeaenue. Cucremuas kpacuasg Boruanka (CKB)
OTHOCHTCS K HANOOAEE HYACTBIM CHCTEMHBIM 3200Ac-
BAHUSM COCAMHHTCABHOW TKAHM, HA AOAIO KOTOPOM
IIPUXOANTCA /4 OT YHCAA TaKUX OOABHEIX [5]. B mMupe
pacupocrpanennocts CKB cocrasasger oxoao 10 ue-
Aosek Ha 100 TeIC. HaceaeHus [13], a B Vkpaune ona
aocruraer 30 ma 100 TEIC., MpUYeM YHUCAEHHOCTD Ta-
KUX DOABHBIX €KETOAHO pacrer [1].

KapanoBackyAsipHEIC OCAOMKHEHHA OTHOCATCH K
ocHOBHOIH mpuunHe cMept boapaex CKB [3, 4, 14].
DHAOKAPAUT CYMUTACTCH HANDOACE YACTBIM IIPOABAC-
ausm CKB [8], a uHorAa sBAsieTcss AeOrOTOM 3200A€-
Barua [10, 12]. CaeayeT HOAYEPKHYTH, UYTO HAAUIHE
BOAYAHOYHOTO 3HAOKapAuTa (BD) 1 mopoxoB cepara
(TTC) cyIIeCcTBEHHO YXVALIAET BBLKABAEMOCTb OOAB-
merx CKB [2, 6, 7]. Kak cunraror L.Panchal et al. [9],
BCPPYKO3HBIH BD Ha ayTOIICHE BEBAACTCSH Y KAKAOTO
Tperpero ot umcaa ymepiaux OoapHeix CKB, a mo
pesyabratam uccaeaosanns C.A.Roldan [11] — Bo Bcex
CEKITHOHHEBIX HAOAFOACHUAX.

AaHHBIC AHTEPATYpPBI, KACAIOINHECA YACTOTEL OT-
ACABHBIX KAAIIAaHHBIX ITopaxeHuil cepara npu CKB
OTHOCHTEABHO HEMHOTOYHCACHHBI I AOBOABHO IIPO-
THBOPEYHUBEL. MOMKHO OBIAO IPEAIOAOKHUTD, YTO OII-
peacacrue B3aumoortHomeHur BO-11C y ymeprmx
OOABHBIX OYAYT CIOCOOCTBOBATH IIOBBIIIICHHIO Kade-
CTBA PaHHEH AMATHOCTHKH 9TOM IIATOAOTMH B KAMHH-
YCCKOH ITPAKTHKE.

IHear ¥ 3apaUM HCCACAOBAHUA: II0 AAHHEIM
CCKI[HOHHBIX HCCACAOBAHHN y YMEPIIHX OOABHEIX
CKB ompeAeAHTs 9YaCTOTy M TEYCHHUE IIOPAKEHHIH
SHAOKAPAA U KAAIIAHOB CEPAILA, UX OTACABHBIX MOP-

doAOrHIECKUX TPOABACHHUH, CPABHHB STH IIOKA3aTe-
AM C IPIKU3HEHHOH AmarHocTukod BO-IIC, xapak-
TEPOM ITOPAKEHUSA APYTUX CTPYKTYP CEPALIA M IKCTPa-
KAPAHMAABHBIME IIPU3HAKAMU 3200 ACBAHMA.

Marepuaa u meroapl. [IpoanasnsupoBan apxuB-
HEIH CCKIIMOHHEBIH MaTepmaA AOHEIKOro 00AaCTHOIO
KAMHHYECKOIO TEPPUTOPUAABHOIO MEAUIIMHCKOIO OOBb-
eaunenud 3a 30 aer (1980-2010 rr.). CKB amaraocrupo-
BaHa B 47 cayuaax. Cpean stux 6oapHBIX OpIAO 85,1%
aceHrmH 1 14,9% wmyxaun B Bospacre ot 15 A0 63 aer
(8 cpearem 32,111,85 aer). AANTEABHOCTD KAMHIHC-
ckor MaHuecTanuu 3a00ACBAHMA COCTABAAAA OT 7
MecAreB A0 12 aer (B cpeamem 4,910,448 aer). IToao-
CTpOE TeYeHHE IMATOAOIHMYECKOIO IIPOIECCa KOHCTATHU-
poBaro B 53,2% HAOArOACHHI, XpOHITIEcKOe — B 46,8%.
B 42,6% caywaes mpuamHONR cMepTH CTaAa ypemus, B
51,1% — cepAEUHO-COCYAUCTEIE pPACCTPOMCTBA (OTEK
ACTKIX, TPOMOO3MOOAMS ACTOYHOH apTepu, (HOPHA-
ASIIUS HKEAYAOYKOB, HAPACTAIOINAA XPOHHYECKAS Cep-
ACYHAA HEAOCTATOYHOCTD, MO3TOBOH HHCYABT), B 4,3%0 —
KPOBOTCYCHHE M3 ICITHYECKHX fA3B JKEAYAKA H 12-
nepcrHor kumky, B 2,1% — ocrpas medeHOIHAA HEAOC-
TATOYHOCTb. YCTAHOBACHO AOCTOBEPHOE BAHAHHE Ha
IIPUYHHBI CMEPTH BO3PACTa OOABHBIX, HO HE HX ITOAQ U
IIPOAOAKHUTEABHOCTH DOAE3HI.

I'ucrorormyeckue cpessl TKAHEH CEPALIA U APYIUX
OpPraHOB  OKPAIIMBAAM  I€MATOKCHAMHOM-303HHOM,
AABITHAHOBEIM CHHUM (HA TAHKOIIPOTEHABL) U 110 Ban-
I'msony (KOAAAreHOBEIE, AACTHYECKHE BOAOKHA), CTa-
BuAachk PAS-peaxnus. MHTerpasbHbIi cpeAHHIT TOKa-
3aTEAD THKECTH IMOpPaKeHHA (2) OLCHUBAAH IO POp-

myae: & = (o + 2B + 3y) 1 (o + B+ y+ J), rae o—
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9HCcAO cAaydaeB B 1 Gana, 3 — wmcao caywaes B 2 Gaa-
A2, Y — 9HCAO CAy4aeB 3 6aaAa, O — IHCAO CAyUaeB C
OTCYTCTBHEM IIPH3HAKA.

CraTucTrdeckas 0OpabOTKA IIOAYICHHBIX PE3YAb-
TATOB HCCACAOBAHHI IIPOBEACHA C ITOMOIIBIO KOM-
IIBIOTEPHOTO  BAPHUALINOHHOIO, KOPPEAAIIMOHHOTO,
perpeccuonnoro, oano- (ANOVA) u MHOrogakrop-
moro aucrepcuorroro (ANOVA/MANOVA) ama-
amsa (mporpammer “Microsoft Excel” u “Statistica-
Stat-Soft”, CIIIA). OreHnBaAn cpeAHHE 3HAYCHUA, UX
ommOKy, KO3 (UIIMEHTH KOPPEAAIINN, KPHUTCPHH
Auciiepcny, perpeccun, CrproAeHTa, YHAKOKCcOHA-Pao
U AOCTOBEPHOCTD CTATHCTHYCCKUX ITOKA3ATCACH.

PesyabTaThl MCCACAOBaHUA, HX OOCy>KAEHHE.
[TprxusHeHHO IOpaKEHHE MHOKApAa (MHOKAPAHMT,
MHOKAPAHOAUCTPOdUS, KOPOHAPHUT) AUATHOCTHPOBAHO
y 95,8% OOABHEIX, ITOUYEK (TAOMEPYAOHEPPHT, HHTEP-
crunmaspHbit Hedpur) — y 91,5%, nedenn (remarmr,
rerratoauctpodus) — y 85,1%, cycrasos (aprpur, api-
paATHm, KOHTPAKTYpsI) — v 78,7%, cepo3HBIX 000AOUCK
(aespuT, rrepurapAuT) — y 76,6%, Aerkux (uHTEpCTH-
IIMAABHBII  ITHEBMOHUT, AWCKOBHAHBIC —ATCACKTA3HI,
pubpO3UPYIOIIMIT AABBCOAUT, ACTOYHAA IHIICPTCH3EA)
— v 08,1%, koMU 1 ee IPHUAATKOB (BACKyAHTHAA «0ab0U-
Ka», AHCKOHMAHBIC OYATH, SPHTEMATO3HBI (hOTOACpMA-
THT, CHHAPOM PoysaAa, aHyAApHBIE OYarH, IypIIypa,
CETYATOE AMBEAO, AAOIICIINSA, XeHANT, A3BEHHBIH CTOMA-
tHT) — ¥ 63,8%, Armdoyzaos — y 59,6%, sHAOKapAd 1
KAQIIaHOB cepAla — y 48,9%0, MbIIIIIT (MHO3HUT, MUAATHIN)
—y 44,7%, cumapom Peitno — y 31,9%, nopaxenue ce-
AeseHKH — y 25,5%0, IeHTPaABHOIN HEPBHOW CHUCTEMEL —
21,3%, mepudepuaeckoit — y 19,2%. V 89,4% obrapy-
KeHBl B mepudepraeckoil kposu LE-xaertku u/uAn
AHTHHYKACAPHBIT (DAKTOP, 1/ MAW AHTUTEAA K HATUBHOM
AC30KCHPHUOOHYKACHHOBOH kucaoTe. CHrnxeHue (DyHK-
LU IOYeK OBIAO AHArHOCTHpOBaHO B 83,0% HabAroae-
HUIL, IIPHIYeM IOYedHas HEAOCTATOYHOCTD | cremenn — B
23,4%, 11 — B 12,8%, III — B 46,8%. V 55,3% xomcraru-
POBAHO IIOBBIIICHUE CHCTOAMYECKOIO APTEPUAABHOIO
AaBAaeHus (>140 mm pr. cr.), y 42,6% — AracTroAmdecko-
ro (>90 mm pr.ct.).

BD xapakrepusoBascs pasBurHEM OOPOAABIATHIX
BErETAIMIN, ITPEACTABASFOIINX COOON IIAOCKHE EAMHHUY-
HEIC HAM B BHAC KOHTAOMEPATOB KOPHYHEBATHIC AW
PO30BBIe HEMH(UIIMPOBAHHBIE OOPA3OBAHIA PasMepa-
Mu 1-5 MM B AHMAMETpE, IIAOTHO CBA3AHHEBIE C ITOAAEKA-
IIIIM SHAOKAPAOM. BereTanuu AOKaAH30BaAmCh Ha 00e-
X IIOBEPXHOCTAX KAAIIAHHBIX CTPYKIYP y KX Kpaes,
(pUOPO3HBIX KOABLIAX H XOPAAX, KOMHUCCYPAX, ITAITHA-
AAPHBIX MBIITIIIAX, IIPUCTEHOYHOM IHAOKAPAE IIPEACEP-
AUIL 11 5KeAYAOUKOB. Aad BD xapakTepHO pacrosoienue
BEPPYKO3HBIX OOPA30BAHMI B YTAY MEKAY CTBOPKAMIU
OAHOIO HAM HECKOABKHX KAAIIAHOB H IIPUCTCHOYHBIM
SHAOKAPAOM. B BeppyKOsHEIX 06pasOBaHMAX BBIABAAAACH
IPAHYAALIMOHHAS TKAHb, ACHO3UTEl (DHOPHHA, YIaCTKN
(puOPUHOMAHOTO HEKPO3a, ANMOITHTHI, ITAA3MATHHIC-
CKHE KACTKH M TEMATOKCHAWHOBBIC TCABIIA, 4 B CTCHKAX
MEAKHX COCYAOB, PACIIOAATAFOIINXCSA B BETETALIMAX,
BAOAB CTBOPOK KAAITAHOB K B CTPOME IIPHCYTCTBOBAAI
TeMATOKCHAMHOBBIE TeAbIla. Kpome  crenmdrraeckux
IIPH3HAKOB B KAAIIAHAX PA3BHBAANCH (DUOPHHOHAHEBIC
m3MeHeHuA (darre (PUOPHHOUAHBIN HEKPO3), KOTOpPBIE
caMH II0 cebe IPUBOAHAHM K HCTOHYCHHIO KAATIAHA,
rreppopaItuy CTBOPOK, (DOPMHEPOBAHIIO AHEBPHU3M.

IMopakerne sHAOKAPAA M KAQITAHOB CEPALA IIPH
CCKITHOHHOM HCCACAOBaHMU BbIABACHEL B 70,2% cayda-
€B, ITO AOCTOBEPHO dHallle, YeM IpH »xusad, Ha 21,3%.

Beppykosupie usmenenus murpaspHoro kaanana (MK)
koHcTaTHpOBaHBl ¥ 34,0% GOABHEIX, 4A0PTAABHOIO KAQ-
mana (AK) — y 6,4%, tpukycrmaasssoro (TK) —y 2,1%,
yroamenus crBopok MK —y 61,7%, AK — y 19,2%, TK
—y 8,5%, HaAu€me IPHUCTEHOYHEIX TPOMOO30B B 9HAO-
kapae — v 14,9%, aenosunmit pudpuna — y 31,9%, my-
KOMAHOE HaOyxaHue 3HAOKapAa — y 59,6%, dpubpuno-
MAHBIA HEKpo3 — y 44,7%, AmMOImAasMaTIIecKas 1H-
duapTparma — y 68,1%, TeMaTOKCHAMHOBBIC TEABITA — Y
17,0%, cxaepos — y 25,5%. MurpasbHas HEAOCTATOY-
wvocts (MH) otmedena B 17,0% HaOAroAcHHIA, a0pTaAD-
mat (AH) — B 8,5%. Hekoropsie mopdoaormdeckue
M3MCHEHIA 9HAOKAPAA U KAAIIAHOB CEPAIIA § YMEPIIIHX
6oapapx CKB mpeacraBacusr Ha puc. 1 u 2. B meaom,
ITOPAKEHUE MHOKAPAQ, TIOYEK M IEIEHN YCTAHOBACHO ¥
BCEX OOABHBIX, ceAe3eHKH — ¥ 95,8%0, roaoBHOTO MO3ra —
y 93,0%. X 9HAOKAPAAZ M KAAIIAHOB CEPAIIA COCTABHA
1,96£0,069. He obnapys«eHO BAMSHESA Ha 3TOT MOPQO-
AOTHYCCKHI I1ApaMeTp IIOAA OOABHBIX, MX BO3PAacTa,
AAUTEABHOCTH 3a00ACBAHMSA 1 XAPAKTEPA TCYCHHS IIATO-
AOTHYECKOTO IIPOLIECCa.

|
|

Puc. 1. CKB. MK. O9aroBoe yTroAIIeHHE CPEAHETO
CAOf, BRIPAKEHHOE MYKOMAHOE Hag;XaHHC, Pa3BOAOKHE-
HHUE CAOCB, CAHHUYHBIC AUM(OIIATHL M IIAA3MATHICCKHC
KACTKH (OKpaCKa TeMaTOKCHAMHOM 1 903uHOM, X100).

Puc. 2. CKB. Ipucrenounsiii suaokaps MK. Kpyr-
Hble ovarn (PUOPUHOMAHOIO HEKPO3d, OYArH MYKOHMAHOIO
HaOyXaHHA, PA3BOAOKHEHIE CAOEB, IT0 ITepHEpr HEKPO-
32 AUMOIIHTEL, THCTHOLHUTHI, CAUHIYHBIC ITAA3MATIICC-
K€ KACTKH (OKPACKa TEMATOKCHAMHOM H 303uHOM, X200).

OAHODAKTOPHBIN AUCIIEPCHOHHBINA aHAAU3 ACMOH-
CTPHUPYET AOCTOBEPHOE BAHAHHE Ha IIPHKU3HCHHOIT
TDKECTH ITOPAKECHHH AMM(OY3AOB, CEPO3HBIX 0DOAO-
YCK, MIOKAPAA, CCAC3CHKI I ACTKHX, 4 TAKIKE CHHAPOMA
Pefino u cremenn XpOHUYECKOM IIOYEYHON HEAOCTA-
tTouroctr. Ha TaxecTs HOpaieHNs SHAOKAPAA BAHAIOT
BBIPAKEHHOCTh MUOKAPAVOIIATHH, ITEPHKAPAUTA H Heli-
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POAIOIIyCa, HAAMYHE HAPYIICHUIH BO3OYAUMOCTH MBIIII-
IIBI CEPAIIA H €r0 SAEKTPHYECKON mpoBoaumMoct. Kax
CBHACTEABCTBYET PETPECCHOHHBI AHAAHS3, B ITPOIIECCE
IIPIDKU3HEHHBIX COIOCTABACHHI OT TKECTH SHAOKAP-
AMAABHOW IIATOAOTHH TPAMO 3aBUCHT BBIPAKCHHOCTb
CEPO3UTOB M IOPAKECHIIA MHOKAPAA, HO HAOAFOAAETCH
oOparHast CBA3b CICIICHH H3MCHCHHUH KOKHM H MBIIIII]
OIIOPHO-ABHIATEABHOIO ammapara. CeKIMOHHEIC AQH-
HBIC YKa3bIBAIOT HA ITO3UTHBHYIO PEIPECCHOHHYIO 3aBH-
CHMOCTb OT HM3MCHCHHUH 5HAOKAPAA U KAAIIAHOB CEPAIIA
ITOPAKEHHUI MHOKAPAL, IIEPHKAPAA X TOAOBHOIO MO3I4, 4
HETATHBHYIO — TAKECTH AIOIyC-HeppHTA.

[To AaHHBIM OAHO(AKTOPHOIO AHCIIEPCHOHHOLO
AHAAW32 BO3PACT IIAIMEHTOB OIIPEAEAACT CTEIICHb BEp-
pykosubix nospexaeHuil TK, dpubpuaHOHAHOIO HEKpO-
3a, yroarenus crBopok AK u TK, a kaurmgeckoe Tede-
mue CKB oxaseiBacT BO3AEHCTBHE HA BBIPAKEHHOCTD
Beppyko3uex m3Menennii MK, MuorodakropHsmi Auc-
IIEPCHOHHBIA AHAAM3 AEMOHCTPUPYET CYIIECTBOBAHHE
AOCTOBEPHBIX CBA3CH ITOKA3aTCACH IIATOAOTHH SHAOKAP-
A2 ¢ MOP(OAOIITIECKIME ITPU3HAKAMI ITIATOAOTHI MIO-
KapAa, IIEPHKAPAA H IIOUCK.

CrTereHp IPIUKU3HEHHOIO ITOPAKCHHUA KOKUA U ee
IIPHAATKOB BAMACT HA TKECTh BEPYKO3HBIX M3MEHEHIN
MK, 1o4ek — Ha 3TH e HOBPEKACHHSA, A TAKIKE HA CKAC-
o3 sHAOKAPAR, yroAerne ctBopok AK u TK, megenn
— Ha Aerro3unuio pudpuHA ¥ (PHOPHUHOMAHBI HEKPO3,
CyCTAaBOB — HA MyKOHAHOE HaOyxaHue, AUM(OY3A0B — Ha
yroamernne MK, CKEAETHBIX MBI — HAa BEPPYKO3HEBIC
namenenns TK.

HeobxoAMMO OTMETHTB, YTO MOPEMOAOIIIECKAS
TAVKECTh ITOPAKCHIA MIOKAPAA OKA3BIBACT BOBACHCTBHC
HA CTEIICHb ACITO3UINU (PUOPHHA B SHAOKAPAC, MYKO-
HMAHOTO HAaOYXaHHA M CKACPO3a, 4 IICPUKAPAA — HA Bep-
pykosmsie m3meHenma MK, AK, TK, sspaxeHHOCTD
(PUOPHHOHAHOIO  HEKPO3a, AMMOIHUCTHOLUTAPHON
nHQUABTPAIIH U (POPMUPOBAHUE I€MATOKCHANHOBBIX
Teaerl. PasBuTHE MyKOHMAHOIO HAOyXaHHA IIPAMO 3aBH-
cur or [ sHaokapaa. CAGAyeT IMOAYEPKHYTh, YTO CO
CTEIICHBIO IOPAKEHIA SHAOKAPAA BEPPYKO3HEIE H3MeE-
HeHus KAaamaHoB, yroamenue MK u TK mveror obpat-
HBIC CBf3M, a crereHu yroameHus AK, mpucreHoYHbIX
TPOMOO30B, AEHO3HUIMIT (DHOPHHA, MYKOHMAHOIO HaOy-
xaHps, (PUOPHHOHAHOTO HEKPO3a, AUM(OIIAAZMOLI-
TAPHOU HH(UABTPAIINN, T€MATOKCHAMHOBBIX TEACI[ K
CKAEPO32 — IIPSMBIE.

C y4eTOM IIPEACTABACHHBIX AAHHBIX HCCACAOBAHIIA
MOKHO CACAQTB CACAYIOIIHE 3aKAFOYUCHUA: 1) M3MeHe-
HUA S3HAOKAPA2A U KaaraHos ceparia npu CKB na cexrim
BBIABAAIOTCSA 9AIllE, UEM IIPH KU3HH OOABHBIX; 2) Tf-
HKECTh TIOPKEHIA SHAOKAPAA U KAAIIAHOB CEPATIA TECHO
CBf3aHA C HM3MCHCHHAMH MHOKAPAA U IIEPHKAPA, UTO
ITO3BOAAET HA CEKIUH AHATHOCTHPOBATH ITAHKAPAUT Y
2/3 GOABHBIX; 3) CTEIEHD TOPAKEHIA SHAOKAPAA U KAA-
ITAHOB CEPAIIA 32BHCHT OT XAPAKTEPa 3KCTPAKAPAHUAAD-
ueix nposacHud CKB (KOKHBINA, CYCTABHOH U MBIIIIEY-
HBII CHHAPOMBI, AUM(AACHOIATHSA, He(DPUT, IeIIaATOA-
Tus); 4) PasBUTHE U THKECT SHAOKAPAUTA BAHACT Ha
BBIPAKCHHOCTb H3MCHCHHH MHOKAPAA, IIEPHKAPAA, IIO-
Y€K M TOAOBHOTO MO3I2.

Beisoarr: 1. Tlopaxenne >HAOKapA2 M KAQITAHOB
CEpAITA IIPH CEKIIFOHHOM HCCACAOBAHUE BBIABAACTCA
70% Goapubx CKB, uto mourn Ha Y4 warie, 9eM Ipu
YKUSHIL.

2. Passurie BD B3anMoCBA3aHO € 3KCTPaKapARAADL-
HBIMU IIPOSIBACHHAME 3200ACBAHMSA (M3MCHCHHAMH CO
CTOPOHBI CYCTaBOB, CKCACTHBIX MBIIIIIL, KOKH U €€ IIPHU-

AATKOB, AUM(OY3AOB, IIOUCK, IICICHH, TOAOBHOIO MO3-
Ia), a TAKKE C IIATOAOTHEH MIOKAPAA U TIEPUKAPAA.

3. BocmaseHue CepACUHON COPOYKH OIIPEACAAET
CTEIIEHD ITOBPEKACHIN KAAIIAHHOIO AIlIAPATa, IPOIEC-
coB (PHOPHUHOMAHOIO HEKPO3a U AUM(OITAA3MOIUTAP-
HOW HMH(UABTPAIIHI SHAOKAPAA, 2 MBIIIIIBI CEPALIA —
THKECTh €0 MYKOMAHOIO HAOYXaHUA, ACITo3uIui pubd-
PHHA U CKACPO3UPOBAHHI.
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ПОРАЖЕНИЕ ЭНДОКАРДА И КЛАПАНОВ СЕРДЦА У БОЛЬНЫХ 


СИСТЕМНОЙ КРАСНОЙ ВОЛЧАНКОЙ (КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ СОПОСТАВЛЕНИЯ)


Синяченко П.О., Игнатенко Г.А., Дядык Е.А.


Донецкий национальний медицинский университет им. М.Горького


Синяченко П.О., Игнатенко Г.А., Дядык Е.А. Поражение эндокарда и клапанов сердца у больных системной красной волчанкой (клинико-морфологические сопоставления) // Український морфологічний альманах. – 2011. – Том 9, № 1. – С. 102-104.

Поражения ендокарда и клапанов сердца при секционном исследовании оказывается в 70% больных системной красной волчанкой, что почти на ¼ чаще, чем при жизни, причем их развитие взаимоувязано с экстракардиальными проявлениями заболевания, а также с патологией миокарда и перикарда. Воспаление сердечной рубашки определяет степень повреждений клапанного аппарата, процессов фибриноидного некроза и лімфоплазмоцитарної инфильтрации ендокарда, а мышце сердца - тяжесть его мукоїдного отекание, депозицій фибрина и склерозування.


Ключові слова: системний червоний вовчак, ендокардит, клапани серця, клініка, патоморфологія.


Синяченко П.О., Ігнатенко Г.А., Дядик О.О. Ураження ендокарда і клапанів серця у хворих на системний червоний вовчак (клініко-морфологічні зіставлення) // Український морфологічний альманах. – 2011. – Том 9, № 1. – С. 102-104.

Ураження ендокарда і клапанів серця при секційному дослідженні виявляється у 70% хворих на системний червоний вовчак, що майже на ¼ частіше, аніж при житті, причому їх розвиток взаємопов’язаний з екстракардіальними проявами захворювання, а також з патологією міокарда і перикарда. Запалення серцевої сорочки визначає ступінь ушкоджень клапанного апарату, процесів фібриноїдного некрозу й лімфоплазмоцитарної інфільтрації ендокарда, а м’язу серця – тяжкість його мукоїдного набрякання, депозицій фібрину та склерозування.


Ключові слова: системний червоний вовчак, ендокардит, клапани серця, патоморфологія.


Sinyachenko P.O., Ignatenko G.A., Dyadyk E.A. Endocardium defeat and heart valves at patients with systemic lupus erythematosus (сlinico-morphological comparisons) // Український морфологічний альманах. – 2011. – Том 9, № 1. – С. 102-104.

At autopsy research the defeat of the endocardium and heart valves revealed at 70% of patients with systemic lupus erythematosus, which is about ¼ more often, than during lifetime, and their development is interconnected with extracardiac manifestations of the disease, and also with myocardium and pericardium pathology. The inflammation of the heart shirts determines the degree of valvular damage, processes fibrinoid necrosis and lymphoplasmacytic infiltration of the endocardium and heart muscle - the weight of his mucoid swelling depozitsy fibrin and sclerosis.


Key words: systemic lupus erythematosus, endocarditis, heart valves, clinic, morbid anatomy.


Введение. Системная красная волчанка (СКВ) относится к наиболее частым системным заболеваниям соединительной ткани, на долю которой приходится ¼ от числа таких больных [5]. В мире распространенность СКВ составляет около 10 человек на 100 тыс. населения [13], а в Украине она достигает 30 на 100 тыс., причем численность таких больных ежегодно растет [1].


Кардиоваскулярные осложнения относятся к основной причине смерти больных СКВ [3, 4, 14]. Эндокардит считается наиболее частым проявлениям СКВ [8], а иногда является дебютом заболевания [10, 12]. Следует подчеркнуть, что наличие волчаночного эндокардита (ВЭ) и пороков сердца (ПС) существенно ухудшает выживаемость больных СКВ [2, 6, 7]. Как считают L.Panchal et al. [9], веррукозный ВЭ на аутопсии выявляется у каждого третьего от числа умерших больных СКВ, а по результатам исследования С.А.Roldan [11] – во всех секционных наблюдениях.


Данные литературы, касающиеся частоты отдельных клапанных поражений сердца при СКВ относительно немногочисленны и довольно противоречивы. Можно было предположить, что определение взаимоотношений ВЭ-ПС у умерших больных будут способствовать повышению качества ранней диагностики этой патологии в клинической практике.


Цель и задачи исследования: по данным секционных исследований у умерших больных СКВ определить частоту и течение поражений эндокарда и клапанов сердца, их отдельных морфологических проявлений, сравнив эти показатели с прижизненной диагностикой ВЭ-ПС, характером поражения других структур сердца и экстракардиальными признаками заболевания.


Материал и методы. Проанализирован архивный секционный материал Донецкого областного клинического территориального медицинского объединения за 30 лет (1980-2010 гг.). СКВ диагностирована в 47 случаях. Среди этих больных было 85,1% женщин и 14,9% мужчин в возрасте от 15 до 63 лет (в среднем 32,1±1,85 лет). Длительность клинической манифестации заболевания составляла от 7 месяцев до 12 лет (в среднем 4,9±0,48 лет). Подострое течение патологического процесса констатировано в 53,2% наблюдений, хроническое – в 46,8%. В 42,6% случаев причиной смерти стала уремия, в 51,1% – сердечно-сосудистые расстройства (отек легких, тромбоэмболия легочной артерии, фибрилляция желудочков, нарастающая хроническая сердечная недостаточность, мозговой инсульт), в 4,3% – кровотечение из пептических язв желудка и 12-перстной кишки, в 2,1% – острая печеночная недостаточность. Установлено достоверное влияние на причины смерти возраста больных, но не их пола и продолжительности болезни.


Гистологические срезы тканей сердца и других органов окрашивали гематоксилином-эозином, альциановым синим (на гликопротеиды) и по Ван-Гизону (коллагеновые, эластические волокна), ставилась PAS-реакция. Интегральный средний показатель тяжести поражения () оценивали по формуле:  = ( + 2 + 3) : ( +  + + ), где α– число случаев в 1 балл, β – число случаев в 2 балла, γ – число случаев 3 балла,  – число случаев с отсутствием признака.

Статистическая обработка полученных результатов исследований проведена с помощью компьютерного вариационного, корреляционного, регрессионного, одно- (ANOVA) и многофакторного дисперсионного (ANOVA/MANOVA) анализа (программы “Microsoft Excel” и “Statistica-Stat-Soft”, США). Оценивали средние значения, их ошибки, коэффициенты корреляции, критерии дисперсии, регрессии, Стьюдента, Уилкоксона-Рао и достоверность статистических показателей.


Результаты исследования, их обсуждение. Прижизненно поражение миокарда (миокардит, миокардиодистрофия, коронарит) диагностировано у 95,8% больных, почек (гломерулонефрит, интерстициальный нефрит) – у 91,5%, печени (гепатит, гепатодистрофия) – у 85,1%, суставов (артрит, артралгии, контрактуры) – у 78,7%, серозных оболочек (плеврит, перикардит) – у 76,6%, легких (интерстициальный пневмонит, дисковидные ателектазы, фиброзирующий альвеолит, легочная гипертензия) – у 68,1%, кожи и ее придатков (васкулитная «бабочка», дискоидные очаги, эритематозный фотодерматит, синдром Роуэлла, анулярные очаги, пурпура, сетчатое ливедо, алопеция, хейлит, язвенный стоматит) – у 63,8%, лимфоузлов – у 59,6%, эндокарда и клапанов сердца – у 48,9%, мышц (миозит, миалгии) – у 44,7%, синдром Рейно – у 31,9%, поражение селезенки – у 25,5%, центральной нервной системы – у 21,3%, периферической – у 19,2%. У 89,4% обнаружены в периферической крови LЕ-клетки и/или антинуклеарный фактор, и/или антитела к нативной дезоксирибонуклеиновой кислоте. Снижение функции почек было диагностировано в 83,0% наблюдений, причем почечная недостаточность I степени – в 23,4%, II – в 12,8%, III – в 46,8%. У 55,3% констатировано повышение систолического артериального давления (>140 мм рт. ст.), у 42,6% – диастолического (>90 мм рт.ст.).


ВЭ характеризовался развитием бородавчатых вегетаций, представляющих собой плоские единичные или в виде конгломератов коричневатые или розовые неинфицированные образования размерами 1-5 мм в диаметре, плотно связанные с подлежащим эндокардом. Вегетации локализовались на обеих поверхностях клапанных структур у их краев, фиброзных кольцах и хордах, комиссурах, папиллярных мышцах, пристеночном эндокарде предсердий и желудочков. Для ВЭ характерно расположение веррукозных образований в углу между створками одного или нескольких клапанов и пристеночным эндокардом. В веррукозных образованиях выявлялась грануляционная ткань, депозиты фибрина, участки фибриноидного некроза, лимфоциты, плазматические клетки и гематоксилиновые тельца, а в стенках мелких сосудов, располагающихся в вегетациях, вдоль створок клапанов и в строме присутствовали гематоксилиновые тельца. Кроме специфических признаков в клапанах развивались фибриноидные изменения (чаще фибриноидный некроз), которые сами по себе приводили к истончению клапана, перфорации створок, формированию аневризм.


Поражение эндокарда и клапанов сердца при секционном исследовании выявлены в 70,2% случаев, что достоверно чаще, чем при жизни, на 21,3%. Веррукозные изменения митрального клапана (МК) констатированы у 34,0% больных, аортального клапана (АК) – у 6,4%, трикуспидального (ТК) – у 2,1%, утолщения створок МК – у 61,7%, АК – у 19,2%, ТК – у 8,5%, наличие пристеночных тромбозов в эндокарде – у 14,9%, депозиций фибрина – у 31,9%, мукоидное набухание эндокарда – у 59,6%, фибриноидный некроз – у 44,7%, лимфоплазматическая инфильтрация – у 68,1%, гематоксилиновые тельца – у 17,0%, склероз – у 25,5%. Митральная недостаточность (МН) отмечена в 17,0% наблюдений, аортальная (АН) – в 8,5%. Некоторые морфологические изменения эндокарда и клапанов сердца у умерших больных СКВ представлены на рис. 1 и 2. В целом, поражение миокарда, почек и печени установлено у всех больных, селезенки – у 95,8%, головного мозга – у 93,6%.  эндокарда и клапанов сердца составил 1,96±0,069. Не обнаружено влияния на этот морфологический параметр пола больных, их возраста, длительности заболевания и характера течения патологического процесса.
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Рис. 1. СКВ. МК. Очаговое утолщение среднего слоя, выраженное мукоидное набухание, разволокнение слоев, единичные лимфоциты и плазматические клетки (окраска гематоксилином и эозином, (100).
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Рис. 2. СКВ. Пристеночный эндокард МК. Крупные очаги фибриноидного некроза, очаги мукоидного набухания, разволокнение слоев, по периферии некроза лимфоциты, гистиоциты, единичные плазматические клетки (окраска гематоксилином и эозином, (200).


Однофакторный дисперсионный анализ демонстрирует достоверное влияние на прижизненной тяжести поражений лимфоузлов, серозных оболочек, миокарда, селезенки и легких, а также синдрома Рейно и степени хронической почечной недостаточности. На тяжесть поражения эндокарда влияют выраженность миокардиопатии, перикардита и нейролюпуса, наличие нарушений возбудимости мышцы сердца и его электрической проводимости. Как свидетельствует регрессионный анализ, в процессе прижизненных сопоставлений от тяжести эндокардиальной патологии прямо зависит выраженность серозитов и поражений миокарда, но наблюдается обратная связь степени изменений кожи и мышц опорно-двигательного аппарата. Секционные данные указывают на позитивную регрессионную зависимость от изменений эндокарда и клапанов сердца поражений миокарда, перикарда и головного мозга, а негативную – тяжести люпус-нефрита.


По данным однофакторного дисперсионного анализа возраст пациентов определяет степень веррукозных повреждений ТК, фибриноидного некроза, утолщения створок АК и ТК, а клиническое течение СКВ оказывает воздействие на выраженность веррукозных изменений МК. Многофакторный дисперсионный анализ демонстрирует существование достоверных связей показателей патологии эндокарда с морфологическими признаками патологии миокарда, перикарда и почек.


Степень прижизненного поражения кожи и ее придатков влияет на тяжесть верукозных изменений МК, почек – на эти же повреждения, а также на склероз эндокарда, утолщение створок АК и ТК, печени – на депозицию фибрина и фибриноидный некроз, суставов – на мукоидное набухание, лимфоузлов – на утолщение МК, скелетных мышц – на веррукозные изменения ТК.


Необходимо отметить, что морфологическая тяжесть поражения миокарда оказывает воздействие на степень депозиции фибрина в эндокарде, мукоидного набухания и склероза, а перикарда – на веррукозные изменения МК, АК, ТК, выраженность фибриноидного некроза, лимфогистиоцитарной инфильтрации и формирование гематоксилиновых телец. Развитие мукоидного набухания прямо зависит от  эндокарда. Следует подчеркнуть, что со степенью поражения эндокарда веррукозные изменения клапанов, утолщение МК и ТК имеют обратные связи, а степени утолщения АК, пристеночных тромбозов, депозиций фибрина, мукоидного набухания, фибриноидного некроза, лимфоплазмоцитарной инфильтрации, гематоксилиновых телец и склероза – прямые.


С учетом представленных данных исследования можно сделать следующие заключения: 1) изменения эндокарда и клапанов сердца при СКВ на секции выявляются чаще, чем при жизни больных; 2) тяжесть поражения эндокарда и клапанов сердца тесно связана с изменениями миокарда и перикарда, что позволяет на секции диагностировать панкардит у 2/3 больных; 3) степень поражения эндокарда и клапанов сердца зависит от характера экстракардиальных проявлений СКВ (кожный, суставной и мышечный синдромы, лимфаденопатия, нефрит, гепатопатия); 4) развитие и тяжесть эндокардита влияет на выраженность изменений миокарда, перикарда, почек и головного мозга.


Выводы: 1. Поражение эндокарда и клапанов сердца при секционном исследовании выявляется у 70% больных СКВ, что почти на ¼ чаще, чем при жизни.


2. Развитие ВЭ взаимосвязано с экстракардиальными проявлениями заболевания (изменениями со стороны суставов, скелетных мышц, кожи и ее придатков, лимфоузлов, почек, печени, головного мозга), а также с патологией миокарда и перикарда.


3. Воспаление сердечной сорочки определяет степень повреждений клапанного аппарата, процессов фибриноидного некроза и лимфоплазмоцитарной инфильтрации эндокарда, а мышцы сердца – тяжесть его мукоидного набухания, депозиций фибрина и склерозирования.
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