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Цель работы – привлечь внимание к дифференциальной диагностике системной красной волчанки (СКВ) и инфекционного эндо-
кардита.
Материалы и методы. Пациентка А., 44 лет, поступила в кардиологическое отделение ОККД г. Рязани с диагнозом вероятно-
го инфекционного эндокардита подострого течения, гломерулонефрита, с жалобами на слабость, утомляемость, повышение 
температуры тела до 37,7 °С преимущественно в вечернее время, сухой кашель, одышку при незначительной физической нагруз-
ке, отеки голеней и стоп. В начале октября 2015 г. у больной повысилась температура тела до 37,8 °С, появился сухой кашель. 
Лечилась амбулаторно по поводу острой респираторной вирусной инфекции антибиотиками, температура тела не снижалась. 
В середине октября наступило резкое ухудшение состояния: появилась сильная одышка, возникающая даже при незначительной 
нагрузке, усилились сердцебиение, отеки нижних конечностей, повысилось артериальное давление (АД) до 240 / 140 мм рт. ст. 
Пациентка была госпитализирована в терапевтическое отделение. На фоне проведенного лечения (антибиотики, антигипер-
тензивные, мочегонные препараты, дигоксин) состояние улучшилось: уменьшилась одышка, снизились частота сердцебиения, 
отеки нижних конечностей, АД – до 180 / 110–190 / 120  мм рт. ст. Однако наблюдалась стойкая протеинурия (0,33–1,65– 
3,3 г / л), сохранялся вечерний субфебрилитет. При поступлении в кардиологическое отделение ОККД г. Рязани больной было про-
ведено обследование, включавшее оценку лабораторных показателей в динамике, электрокардиогрфию, ультразвуковое исследо-
вание (УЗИ) сердца, компьютерную томографию (КТ) легких.
Результаты. При УЗИ сердца выявлены гипертрофия левого желудочка, увеличение полости левого предсердия, правого желу-
дочка, правого предсердия, недостаточность митрального, аортального, трикуспидального клапанов (регургитация II степени), 
легочная гипертензия, при КТ легких – картина гидроторакса справа, гидроперикарда. В общем анализе мочи – протеинурия  
3,3 г / л. Указанные данные в сочетании с анамнезом заболевания (лихорадка в течение нескольких месяцев) подтверждали диагноз 
инфекционного эндокардита, несмотря на отсутствие вегетаций на клапанах сердца. Однако высокая степень протеинурии 
требовала дифференциальной диагностики с системными заболеваниями соединительной ткани, в частности с СКВ. При до-
обследовании выявлено повышение титра антинуклеарного фактора (1:5120), антител (АТ) к двуспиральной дезоксирибонукле-
иновой кислоте (ДНК) (93 МЕ / мл). В связи с этим, а также с нарастанием протеинурии до 10 г / л диагноз был пересмотрен: 
СКВ, острое течение, III степень активности, с поражением почек (люпус-нефрит с нефротическим синдромом и нарушенной 
функцией почек, скорость клубочковой фильтрации 35 мл / мин), серозных оболочек (гидроторакс справа, гидроперикард), сердца 
(умеренная недостаточность митрального, аортального, трикуспидального клапанов (регургитация II степени), дыхательной 
системы (легочная гипертензия I степени), гематологическими нарушениями (анемия, тромбоцитопения), серопозитивная по АТ 
к двуспиральной ДНК, антинуклеарному фактору; вторичная артериальная гипертензия.
Заключение. Данный клинический случай иллюстрирует трудности дифференциальной диагностики между СКВ и инфекционным 
эндокардитом, особенно на начальных этапах, когда еще не получены данные дополнительных исследований.

Ключевые слова: системная красная волчанка, инфекционный эндокардит, дифференциальная диагностика системной красной 
волчанки, протеинурия, лихорадка, полисерозит, регургитация, антинуклеарный фактор, гломерулонефрит, симптоматическая 
артериальная гипертензия
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Aim of the study – draw attention to the differential diagnosis of systemic lupus erythematosus (SLE) and infective endocarditis.
Materials and methods. Patient A., 44 years old, was admitted to the cardiologic department of Ryazan Regional Clinical Cardiology Clinic 
diagnosed with probable infective subacute endocarditis, glomerulonephritis, with complaints of weakness, fatigue, increase in body tem-
perature up to 37.7 °C preferably in the evening, dry cough, shortness of breath on mild exertion, swelling of legs and feet. In early October 
2015, the patient's body temperature increased up to 37.8 °C, there was a dry cough. Patient was treated on an outpatient basis for acute 
respiratory viral infections with antibiotics, decreased body temperature. Acute deterioration of the condition was observed in mid-October: 
severe shortness of breath even on mild physical exertion, heart rate increased, as well as lower limb edema, blood pressure (BP) increased 
up to 240/140 mmHg. The patient was hospitalized in the therapeutic department. Against the background of the treatment (antibiotics, 
antihypertensive agents, diuretics, digoxin) patient’s condition was improved: shortness of breath decreased, as well as the heart rate, limb 
edema, blood pressure down to 180/110–190/120 mmHg. However, there was persistent proteinuria (0.33–1.65–3.3 g/L), low grade fever 
persisting in the evening. On admission to the cardiological department of Ryazan Regional Clinical Cardiology Clinic patient underwent  
the following survey: assessment of lab parameters in dynamics, electrocardiography, heart echocardiography, computed tomography (CT) 
of lungs.  
Results. We revealed left ventricular hypertrophy on heart ultrasonography; an increase in the volume of left atrium, right ventricle, right 
atrium; mitral, aortic, tricuspid valve insufficiency (grade II regurgitation); pulmonary hypertension; on lung CT – the picture of hydrotho-
rax on the right side, hydropericardium. General analysis of the urine revealed proteinuria equal to 3.3 g/L. These data, combined with  
the history of the disease (fever for several months) confirmed diagnosis of infective endocarditis, despite the absence of vegetations on heart 
valves. However, high degree of proteinuria required differential diagnosis with systemic connective tissue diseases, such as system lupus 
erythematosus. Additional examination revealed increased titers of antinuclear factor (1:5120) antibodies (AB) to the double-stranded de-
oxyribonucleic acid (DNA) (93 IU/mL). In this regard, and due to an increase in proteinuria up to 10 g/L we re-assessed diagnosis: sys-
temic lupus erythematosus, acute course, grade III of activity with the affection of kidneys (lupus nephritis with nephrotic syndrome  
and impaired renal function, glomerular filtration rate equal to 35 mL/min), serous membranes (hydrothorax on the right side, hydroperi-
cardium), heart (moderate insufficiency of mitral, aortic, tricuspid valve (grade II regurgitation), respiratory system (grade I pulmonary 
hypertension), haematological disorders (anemia, thrombocytopenia), seropositive for antibodies to double-stranded DNA, anti-nuclear 
factor; secondary hypertension.
Conclusion. This case illustrates difficulties of differential diagnosis between system lupus erythematosus and infective endocarditis, espe-
cially in the early stages, when there are still no data of additional examinations.

Key words: systemic lupus erythematosus, infectious endocarditis, differential diagnosis of systemic lupus erythematosus, proteinuria, fever, 
polyserositis, regurgitation, antinuclear factor, glomerulonephritis, symptomatic arterial hypertension

Введение
«Великий имитатор болезней» – эта фраза харак-

теризует ряд заболеваний с разнообразными неспе-
цифическими проявлениями, затрудняющими про-
ведение диагностики, что в результате приводит 
к постановке неправильного диагноза и выбору не-
верной тактики лечения [1]. Системная красная вол-
чанка (СКВ) и инфекционный эндокардит (ИЭ) от-
носятся именно к таким заболеваниям.

ИЭ начинается как клапанная инфекция с пере-
ходом в системный воспалительный процесс. На кла-
панах сердца образуются «вегетации», состоящие 
из тромбоцитов, колоний микроорганизмов, эритро-
цитов, фибрина, воспалительных клеток [2]. Приме-
нение современной трансторакальной эхокардиогра-
фии (ЭхоКГ) позволяет выявлять вегетации примерно 
у 65 % пациентов [3]. Наличие при ИЭ иммунопато-
логических механизмов повреждения, которые явля-
ются ведущими и в патогенезе СКВ (увеличение ак-
тивности Т-хелперов и В-лимфоцитов при дефиците 
Т-супрессорной функции, а также повышение про-
дукции провоспалительных цитокинов, активная  
продукция антител с последующим образованием 
циркулирующих иммунных комплексов), может обу-
словливать сходство клинической картины СКВ и ИЭ. 
Такие экстракардиальные проявления ИЭ, как серо-

зиты, кожные васкулиты, гломерулонефрит, составля-
ют классическую триаду иммунокомплексной патоло-
гии. До 5 % больных ИЭ имеют так называемые 
ревматические маски [4].

Начальный период заболевания СКВ, как и ИЭ, 
может протекать малосимптомно или же моносим-
птомно, начинаясь с лихорадки неясного генеза, 
протеинурии, слабости, утомляемости, артралгий. 
При обоих заболеваниях может возникнуть лихорадка, 
которая при ИЭ часто сопровождается периодически-
ми ознобами, что является характерным, но непо-
стоянным признаком. Степень поражения суставов 
при СКВ варьирует в широких пределах – от артралгий 
до тяжелых артритов, характерен симметричный по-
лиартрит с вовлечением проксимальных межфаланго-
вых суставов, возможно формирование ревматоидопо-
добной кисти [5]. До 20 % больных ИЭ отмечают боль 
в суставах, при этом чаще страдают крупные суставы. 
Изменения со стороны кожных покровов при СКВ 
достаточно вариабельны: Dubois (1976 г.) указал на 28 
вариантов – от эритематозного пятна до тяжелых бул-
лезных высыпаний, однако у 10–15 % пациентов от-
сутствуют кожные изменения (в 1890 г. Osler подчер-
кивал, что у людей, страдающих СКВ, может не быть 
поражения кожи) [6]. При ИЭ чаще выявляется пете-
хиальная сыпь на коже и слизистых оболочках. Узелки 
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Ослера и пятна Джейнуэя в настоящее время встреча-
ются реже. Для СКВ характерна клапанная патология 
сердца – эндокардит Либмана–Сакса. Но следует 
учитывать, что возможно и развитие ИЭ на фоне эн-
докардита Либмана–Сакса, которое наблюдается в 7 % 
случаев [7, 8]. Одни из основных диагностических 
критериев СКВ – антинуклеарный фактор (АНФ) 
и антитела (АТ) к нативной дезоксирибонуклеино - 
вой кислоте (ДНК) – могут выявляться и при ИЭ, 
но для СКВ характерны более высокие титры и их по-
вторное обнаружение [4]. Почти у всех больных ИЭ 
наблюдается поражение почек, характеризующееся 
устойчивой микрогематурией, малой протеинурией, 
цилиндрурией, умеренным повышением артериально-
го давления (АД), иногда небольшими отеками и лишь 
в редких случаях – нефротическим синдромом [2]. 
Напротив, для СКВ характерен люпус-нефрит с не-
фротическим синдромом, что во многом ухудшает 
прогноз пациентов [9]. Таким образом, перед врачом 
стоит сложная диагностическая задача при обследова-
нии пациента, имеющего симптомы, встречающиеся 
как при СКВ, так и при ИЭ.

Анализируя данный клинический случай, мы хо-
тели продемонстрировать трудности дифференциаль-
ной диагностики между этими заболеваниями.

Описание случая
Пациентка А., 1972 г. р., поступила в кардиологиче-

ское отделение ОККД г. Рязани 12.11.2015 с жалобами 
на слабость, утомляемость, повышение температуры 
тела до 37,7 °С преимущественно в вечернее время, сухой 
кашель, одышку при незначительной физической нагруз-
ке, отеки голеней и стоп. Перенесенные заболевания: 
острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ).

Из анамнеза: в начале октября 2015 г. у больной по-
высилась температура тела до 37,8 °С, появился сухой 
кашель. Обратилась в поликлинику, где был поставлен 
диагноз ОРВИ. Лечилась амбулаторно, принимала анти-
биотики, без эффекта. В середине октября произошло 
резкое ухудшение состояния: возникла сильная одышка 
даже при незначительной нагрузке, участилось сердце-
биение, появились отеки нижних конечностей, АД увели-
чилось до 240 / 140 мм рт. ст., в связи с чем 30.10.2015 
пациентка была госпитализирована в терапевтическое 
отделение Центральной районной больницы. На фоне 
проведенного лечения (антибиотики, антигипертензив-
ные, мочегонные препараты, дигоксин) состояние улуч-
шилось: уменьшились одышка, сердцебиение, отеки ниж-
них конечностей, АД снизилось до 180 / 110–190 / 120  мм 
рт. ст. Но в анализах мочи наблюдалась стойкая про-
теинурия (0,33–1,65–3,3 г / л), сохранялся вечерний 
субфебрилитет. Больную перевели в кардиологическое 
отделение ОККД г. Рязани.

При поступлении (12.11.2015): состояние средней 
тяжести, кожные покровы сухие, высыпаний нет, види-
мые слизистые оболочки бледные, чистые, выраженные 

отеки нижних конечностей. При перкуссии грудной 
клетки притупление в нижне-боковых отделах справа. 
Аускультативно: дыхание в нижних отделах справа 
не проводится. Влажные мелкопузырчатые хрипы в меж-
лопаточной области. Частота дыхательных движений 
24 в минуту. Перкуторно границы относительной сер-
дечной тупости в норме. Тоны сердца ослаблены, ритм 
правильный. Систолический шум над верхушкой и в 5-й 
точке. Частота сердечных сокращений 88 уд / мин, экс-
трасистолы – до 2 в минуту.

Компьютерная томография легких (12.11.2015): 
картина гидроторакса справа, гидроперикарда, в правой 
плевральной полости около 800 мл жидкости.

Общий анализ крови (12.11.2015): гемоглобин 82 г / л, 
лейкоциты 6,2 × 109 / л, тромбоциты 97 × 109 / л, ско-
рость оседания эритроцитов 33 мм / ч.

Общий анализ мочи (12.11.2015): белок 3,3 г / л, эритро-
циты 3–5 в поле зрения, лейкоциты 10–15 в поле зрения.

Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) – 
35 мл / мин.

Ультразвуковое исследование сердца (13.11.2015): 
гипертрофия левого желудочка (толщина межжелудоч-
ковой перегородки 1,38 см, толщина задней стенки 1,31 
см). Увеличение полости левого предсердия до 4,98 см, 
правого желудочка – до 3,1 см, правого предсердия – 
до 6,4 × 5,1 см. Фракция выброса левого желудочка 62 %. 
Умеренная недостаточность митрального клапана 
(МК), аортального клапана (АК), трикуспидального 
клапана (регургитация II степени). Легочная гипертен-
зия (систолический градиент давления на трикуспидаль-
ном клапане 47,6 мм рт. ст., в динамике (20.11.2015) – 
38 мм рт. ст.).

Коагулограмма (13.11.2015): протромбиновый индекс 
0,82, фибриноген 3,4 г / л, тромбиновое время 13,5 с, акти-
вированное частичное тромбопластиновое время 27,5 с.

Биохимический анализ крови (13.11.2015): общий 
белок 65,1 г / л, альбумин 28 г / л, С-реактивный белок + 
общий билирубин 7,0 мкмоль / л, холестерин 
4,69 мкмоль / л, креатинин 136 мкмоль / л, аспартатами-
нотрансфераза 18,2 Ед / л, аланинаминотрансфераза 
15,8 Ед / л, глюкоза 4,9 ммоль / л, триглицериды 
1,91 ммоль / л, мочевая кислота 548 мкмоль / л, 
антистрептолизин-О – 655 МЕ / мл.

Электрокардиограмма (14.11.2015): ритм синусо-
вый, горизонтальная электрическая ось.

Диагноз при поступлении: вероятный ИЭ подостро-
го течения, гломерулонефрит.

Высокая степень протеинурии требовала дифферен-
циальной диагностики с системными заболеваниями со-
единительной ткани. Методом иммуноферментного 
анализа 14.11.2015 было обнаружено повышение титра 
АНФ 1:5120 (гомогенный тип свечения), АТ к двуспираль-
ной ДНК 93 МЕ / мл.

В связи с повышением титра антинуклеарных АТ, 
а также нарастанием протеинурии до 10 г / л в сутки 
диагноз был пересмотрен: СКВ, острое течение, III сте-
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пень активности, с поражением почек (люпус-нефрит 
с нефротическим синдромом и нарушенной функцией 
почек, СКФ 35 мл / мин), серозных оболочек (гидроторакс 
справа, гидроперикард), сердца (умеренная недостаточ-
ность МК, АК, трикуспидального клапана (регургитация 
II степени), дыхательной системы (легочная гипертензия 
I степени), с гематологическими нарушениями (анемия, 
тромбоцитопения), серопозитивная по АТ к двуспираль-
ной ДНК, АНФ; вторичная артериальная гипертензия.

Пациентка переведена в ревматологическое отделе-
ние в целях проведения пульс-терапии циклофосфаном 
и метипредом, а также для рассмотрения вопроса о ле-
чении ритуксимабом.

Обсуждение
СКВ является одним из самых тяжелых системных 

заболеваний соединительной ткани, этиология и мно-
гие звенья патогенеза которого до сих пор неизвестны. 
В последнее время отмечается увеличение частоты 
заболеваемости СКВ: по данным ряда исследований – 
50–250 случаев на 100 тыс. населения. Соотношение 
заболевших мужчин и женщин составляет 1:10. Пик 
заболеваемости приходится на 20–40 лет [1].

СКВ относят к группе системных заболеваний со-
единительной ткани, при которых образуется множе-
ство антител к собственным клеткам и их компонентам, 
возникает иммунокомплексное воспаление, в результа-
те повреждаются многие органы и системы [10].

По данным Американской коллегии ревматологов 
(АКР) (1982), у 57 % пациентов отмечается эритема 
в виде бабочки, у 18 % – дискоидные очаги волчанки, 
у 43 % – фотосенсибилизация, у 86 % – неэрозивный 
артрит, у 52 % – плеврит, у 18 % – перикардит, 
у 52 % – персистирующая протеинурия [6].

Несмотря на отсутствие вегетаций на клапанах 
сердца у нашей пациентки, диагноз ИЭ в течение не-
скольких дней обсуждался как вероятный, так как из-
вестно, что при ЭхоКГ только в 65 % случаев обна-
руживают вегетации на клапанах сердца при ИЭ, 
поэтому было сделано предположение, что данная 
больная относится к тем 35 % случаев, при которых 
вегетаций не обнаруживают [7]. Клиническая картина 
у нашей пациентки – лихорадка, протеинурия, поли-
серозит, недостаточность МК, АК, трикуспидального 

клапана – также характерна для ИЭ, что в совокуп-
ности привело к трудностям в постановке диагноза 
на начальном этапе, когда еще не были получены 
данные дополнительных исследований.

Известно, что диагноз СКВ устанавливают при на-
личии 4 и более из 11 диагностических критериев, 
предложенных АКР (1997) [11]. У данной больной 
выявлено 5 критериев АКР: полисерозит, поражение 
почек, тромбоцитопения, иммунологические наруше-
ния (АТ к двуспиральной ДНК), антиядерные АТ.

Особенности течения СКВ у данной пациентки: 
поражение почек в дебюте болезни, отсутствие кожных 
проявлений заболевания. Известно, что АНФ с гомо-
генным типом свечения ядра (как и у нашей пациент-
ки), обнаруживаемый методом иммуноферментного 
анализа, преобладает у больных СКВ с преимуществен-
ным поражением почек [12, 13]. У данной больной раз-
вился гломерулонефрит с массивной протеинурией, 
микрогематурией, произошло снижение СКФ, разви-
лась симптоматическая артериальная гипертензия.

Достаточно сложно объяснить наличие умеренной 
гипертрофии левого желудочка: наиболее вероятной 
причиной является недиагностированная ранее суще-
ствующая артериальная гипертензия, менее вероятно, 
что это дебют гипертрофической кардиомиопатии, 
и очень маловероятно столь быстрое развитие гипер-
трофии левого желудочка вследствие артериальной 
гипертензии при волчаночном нефрите.

Заключение
Таким образом, многообразие клинических форм 

и вариантов течения СКВ затрудняет постановку диа-
гноза. Так, для начала болезни часто характерен лишь 
1 симптом: снижение массы тела, анемия, слабость, 
полисерозит, лихорадка, артрит, поражение почек. 
Тогда диагноз устанавливают через месяцы и даже 
годы. Но внимательность врача к каждому симптому 
(в данном случае – к высокому уровню проте инурии) 
позволяет как можно раньше поставить правильный 
диагноз и назначить необходимое лечение.

«Cujusvis hominis est errare; nullius, nisi insipientis  
in errore perseverare». – «Каждому человеку свойственно 
ошибаться, но только глупцу свойственно упорствовать 
в ошибке» (Цицерон). 
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