
Эндокардит Либмана–Сакса (небактериальный тром-
ботический эндокардит, НБТЭ) – форма неинфекционного
эндокардита, характеризующаяся отложением стерильных
тромбоцитарных тромбов (их размеры могут варьироваться
от очень мелких частиц, видимых только под микроскопом,
до крупных вегетаций) на ранее неповрежденных клапанах
сердца [1]. Впервые НБТЭ был описан Е. Либманом и 

Б. Саксом в 1924 г. [2, 3]. Чаще всего поражается митральный,
реже – аортальный клапан, однако могут быть вовлечены и
другие клапаны сердца [4, 5]. Прогрессирующее поражение
клапанов способно привести к появлению новых сердечных
шумов, аритмий и сердечной недостаточности, которая может
сопровождаться одышкой, ортопноэ и периферическими
отеками [6]. Также одним из клинических проявлений НБТЭ
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Одним из кардиальных проявлений системной красной волчанки (СКВ) может быть эндокардит Либмана–Сакса (небактериальный
тромботический эндокардит, НБТЭ), который характеризуется наличием стерильных тромбоцитарных тромбов на ранее
неизмененных клапанах сердца. Трудности диагностики НБТЭ связаны с тем, что часто он протекает бессимптомно до
возникновения осложнений, таких как системная эмболизация или клапанная дисфункция. Пациентам с эндокардитом Либмана–
Сакса и СКВ проводится иммуносупрессивная и антикоагулянтная терапия, а при ее неэффективности – хирургическое лечение. 
Представлена пациентка с СКВ и эндокардитом Либмана–Сакса. Обсуждаются клинические проявления, методы диагностики и
лечения НБТЭ при СКВ. Продемонстрированы сложности дифференциальной диагностики и выбора оптимальной тактики ведения,
с которыми сталкиваются практикующие врачи при этом заболевании. 
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являются системные эмболии [7], наиболее частыми лока-
лизациями считаются органы центральной нервной системы,
почки, верхние и нижние конечности, селезенка и коронарные
артерии [5, 8, 9]. 

НБТЭ может быть одним из кардиальных проявлений
системной красной волчанки (СКВ) [4, 10]. По данным ряда
исследований с использованием трансторакальной эхокар-
диографии (ЭхоКГ), НБТЭ встречается у 6–11% пациентов
с СКВ, однако более высокая его частота (43%) наблюдалась
при чреспищеводной ЭхоКГ (ЧПЭхоКГ) [11, 12]. У пациентов
с СКВ, позитивных по антифосфолипидным антителам,
риск развития НБТЭ выше [13–15]. Кроме того, поражение
клапанов сердца вошло в число классификационных крите-
риев антифосфолипидного синдрома (АФС), предложенных
ACR/EULAR (American College of Rheumatology / European
Alliance of Associations for Rheumatology) в 2023 г. [16]. 

Представляем наше клиническое наблюдение, которое
демонстрирует сложности диагностики эндокардита Либ-
мана–Сакса при СКВ, а также хороший ответ на проводимую
иммуносупрессивную терапию. Пациентка дала добровольное
информированное согласие на использование своих меди-
цинских данных в научных целях.

Клиническое наблюдение
Пациентка К., 39 лет, заболела весной 2021 г., когда

впервые появились геморрагические высыпания на голенях, ре-
цидивирующие носовые кровотечения, выявлена анемия средней
степени тяжести (Hb – 69 г/л), тромбоцитопения (до 7·109/л)
в отсутствие антител к тромбоцитам, лейкопения (до
3,4·109/л). По данным миелограммы гемобластоз и нарушение
гемопоэза не обнаружены. Состояние было расценено как идио-
патическая тромбоцитопеническая пурпура. Проведена пульс-
терапия дексаметазоном 40 мг/сут №4, наблюдался эффект в
виде повышения числа тромбоцитов (до 108·109/л). 

В дальнейшем пациентка продолжила прием преднизолона
50 мг/сут per os с постепенным снижением дозы до полной
отмены в ноябре 2021 г. На фоне терапии уровень Hb – 90–
100 г/л, тр. – 50–70·109/л, лейкопении не было. В ноябре 2021 г.
в связи с рецидивом геморрагического синдрома, снижением
уровня тромбоцитов (до 6·109/л) проведена повторная пульс-
терапия дексаметазоном 40 мг/сут №4 с положительным эф-
фектом. Впоследствии лабораторные показатели не контро-
лировала, глюкокортикоиды (ГК) не получала, геморрагический
синдром не рецидивировал. 

В феврале 2023 г. отметила ежедневное повышение тем-
пературы тела до субфебрильных значений, петехиальные вы-
сыпания по всему телу, носовые кровотечения, диффузную ало-
пецию, хейлит, снижение массы тела на 10 кг за 2 мес на фоне
низкокалорийной низкобелковой диеты. В начале марта 2023 г.
после перелета в Таиланд появились мягкие отеки голеней и
стоп, через несколько дней – лихорадка, частый (до 4–5 раз в
сутки) водянистый стул, стойкая эритема на лице на фоне
инсоляции, в середине марта – парестезии в стопах. 

24.03.2023 с подозрением на СКВ госпитализирована по
месту жительства. Выявлены панцитопения (Hb – 78 г/л, эр. –
3,02·1012/л, тр. – 17·109/л, л. – 2,2•109/л, абсолютная лимфо-
пения), гипокалиемия (3,5 ммоль/л), гипонатриемия 
(124 ммоль/л), гипохлоремия (94 ммоль/л), гипоальбуминемия
(25 г/л), гиперферритинемия (359 мкг/л), снижение уровня сы-
вороточного железа (2,7 мкмоль/л), повышение концентрации
СРБ до 4 норм, однократно отмечалась протеинурия (до 1 г/л)

без изменений осадка мочи и повышения уровня креатинина.
Другие показатели, включая СОЭ, прокальцитонин, гаптоглобин,
лактатдегидрогеназу, общий билирубин, витамин В12, фолиевую
кислоту, тиреотропный гормон оставались в пределах рефе-
ренсных значений. При иммунологическом исследовании обнаружено
снижение уровня С3- и С4-компонентов комплемента, прямая
проба Кумбса слабоположительная; выявлены антитела к тром-
боцитам, криоглобулины, антинуклеарный фактор Hep2 – 1:640,
по данным иммуноблота антинуклеарных антител определялись
антитела к двуспиральной ДНК (анти-дсДНК) +++, нуклео-
сомам +++, ядерному антигену Rib-P++. При исследовании
маркеров АФС антитела к β2-гликопротеину 1 не обнаружены,
выявлены волчаночный антикоагулянт (ВА) и IgM-антитела к
кардиолипину (аКЛ). 

При компьютерной томографии (КТ) органов грудной
клетки отмечался двусторонний плевральный выпот до 9 мм,
при УЗИ и КТ органов брюшной полости с внутривенным конт-
растированием – асцит, гепатомегалия (данных в пользу
цирроза печени, портальной гипертензии не получено), кисты
печени, правой почки. ЭхоКГ без патологии. УЗИ молочных
желез – имплантаты молочных желез, аксиллярная лимфаде-
нопатия (с плотной капсулой). При эзофагогастродуоденоскопии
наблюдались картина состоявшегося носового кровотечения,
хронического умеренно выраженного (без признаков H. рylori)
поверхностного гастрита, многочисленные внутрислизистые
геморрагии. 

Установлен диагноз СКВ. С 28.03.2023 начата пульс-
терапия метилпреднизолоном (МП) 500 мг № 3 с хорошим
клиническим ответом – нормализовалась температура, умень-
шилась выраженность кожных изменений (петехии, дигитальный
ангиит, эритема по типу «бабочки»), улучшилось общее само-
чувствие. Назначен преднизолон по 30 мг/сут per os, гидрокси-
хлорохин (ГКХ) 200 мг/сут. Для купирования геморрагического
синдрома использовалась транексамовая кислота. Выполнены
гемотрансфузия эритроцитарной взвеси и тромбоцитарного
концентрата, полученного методом афереза, инфузия 1000 мг
препарата трехвалентного железа (феринжект), однократная
инъекция стимулятора лейкопоэза (филграстим) 30 млн ЕД
без значимого эффекта (сохранялась панцитопения). Проводились
инфузии альбумина и электролитов, терапия ингибиторами
протонной помпы, антацидами, симптоматическое лечение
парацетамолом. 31.03.2023 по семейным обстоятельствам па-
циентка выписана из стационара под амбулаторное наблюдение. 

5.04.2023 впервые госпитализирована в Клинику ревмато-
логии, нефрологии и профпатологии им. Е.М. Тареева (Москва).
На основании клинической картины диагностирована СКВ тя-
желого течения, высокой степени активности. По результатам
трепанобиопсии, миелограммы, молекулярно-генетических ис-
следований В-клеточной клональности убедительных данных,
указывающих на гемобластоз, не получено.

При поступлении тяжесть состояния была обусловлена
активностью основного заболевания и присоединением вторичной
бактериальной инфекции (левосторонней нижнедолевой пнев-
монии), что препятствовало немедленному усилению иммуно-
супрессивной терапии. Проводилась активная антибактери-
альная терапия, а также инфузия иммуноглобулина человека
нормального (суммарно 87,5 г). 

Обращали на себя внимание гипоальбуминемия в отсутствие
значимой протеинурии, гипопротромбинемия, гипохолестери-
немия, повышение уровня маркеров холестаза, гипонатриемия,
гипофосфатемия, увеличение уровня D-димера до 38 норм, СРБ
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до 8 норм, смешанный (респираторный + метаболический)
алкалоз. Поскольку у пациентки отсутствовали признаки на-
рушения почечной функции, лабораторные показатели поражения
почек, цитолиза, гипербилирубинемии, а также имелись дли-
тельная диарея и малобелковая низкокалорийная диета в анам-
незе, наиболее вероятным представлялось наличие у нее белко-
во-энергетической недостаточности, в том числе алиментарной,
осложненной водно-электролитными и кислотно-щелочными
нарушениями. Назначено энтеральное высокобелковое питание.
Проводились инфузии раствора альбумина, калия хлорида, све-
жезамороженной плазмы. 

Кроме того, отмечались парестезии, спазмы в нижних ко-
нечностях, нарушение походки. Осмотрена неврологом, уста-
новлен полиневропатический синдром, не исключалось его раз-
витие на фоне выраженного отечного синдрома, водно-элек-
тролитных и кислотно-щелочных нарушений, активности СКВ.
Назначен габапентин 300 мг/сут (с учетом тяжелой тромбо-
цитопении), наблюдался регресс неврологической симптома-
тики.

При КТ органов брюшной полости с внутривенным конт-
растированием в динамике выявлено появление новых инфарктов
в паренхиме почек. Несмотря на отсутствие изменений при
аускультации сердца, проведены ЭхоКГ, ЧПЭхоКГ, обнаружены
признаки уплотнения и утолщения створок митрального клапана,
недостаточности митрального клапана 2–3-й степени, рас-
ширения левого предсердия, гидроперикарда; данных в пользу
вегетаций, кардиальных источников эмболии не получено. Учи-
тывая сохраняющиеся выраженные отеки нижних конечностей,
признаки нарастающего застоя по малому кругу (усиление
одышки в положении лежа, кашель с отделением пенистой
мокроты, кровохарканье), несмотря на нормализацию уровня
альбумина в крови, расширение левого предсердия, изменения
створок митрального клапана при сохранной систолической и
диастолической функции левого желудочка, выраженное по-
вышение уровня NT-proBNP (32 746 пг/мл при норме до 
130 пг/мл), тропонина Т (23,1 нг/л при норме до 14 нг/л), ин-
фаркты обеих почек, развившиеся в течение 2 нед, наиболее
вероятным представлялось наличие у пациентки эндокардита
Либмана–Сакса. Признаков инфекционного эндокардита не
отмечено (отрицательные результаты трехкратного посева
крови на аэробные и анаэробные возбудители).

Таким образом, в ходе комплексного обследования, у пациентки
был установлен клинический диагноз: основное заболевание –
M32.1 СКВ, высокой степени активности – SELENA–SLEDAI
(Safety of Estrogens in Lupus Erythematosus National Assessment –
Systemic Lupus Erythromatosus Disease Activity Index) – 31 балл,
острого тяжелого течения, с поражением сердца (эндокардит
Либмана–Сакса), гематологическими нарушениями (тяжелая
тромбоцитопения, антитела к тромбоцитам +, анемия сме-
шанного генеза средней степени тяжести, лейкопения, лимфо-
пения), поражением кожи (эритематозные высыпания на
скулах, фотосенсибилизация, дигитальный ангиит, диффузная
аллопеция), серозных оболочек (плеврит, асцит, перикардит),
почек (протеинурия анамнестически), конституциональными
нарушениями (лихорадка, общая слабость, потеря массы тела),
вовлечением слизистых оболочек (хейлит), суставов
(артралгии/артрит), мышц (миалгии), генерализованной лим-
фаденопатией, иммунологическими нарушениями (АНФ – 1:2560,
анти-дсДНК+++, нуклеосомы +++, Rib-P++, криоглобулины +),
с синдромом антифосфолипидных антител (ВА+, IgM аКЛ+
однократно), гипокомплементемией. Осложнения: J18.1 Вне-

больничная левосторонняя нижнедолевая пневмония, стадия
разрешения. I50.0 Хроническая сердечная недостаточность IIБ
стадии, III–IV функциональный класс (ФК) с исходом во II ФК
по NYHA. N28.0 Инфаркты почек. D69.8 Геморрагический син-
дром. E44.0 Белково-энергетическая недостаточность. E87.4
Водно-электролитные и кислотно-основные нарушения, стадия
разрешения. Сопутствующие заболевания: К29.3 Хронический
гастрит, вне обострения. N28.1 Киста правой почки (Bosniak
II). K76.8 Кисты печени. 

Принимая во внимание маммопластику и установку груд-
ных имплантатов в анамнезе, множественное перманентное
травмирование кожи, контурную пластику губ с использо-
ванием препаратов гиалуроновой кислоты, нельзя исключить
вклад адъювант-ассоциированного синдрома в патогенез за-
болевания.

В связи с высокой активностью СКВ, тяжелой тромбоци-
топенией (до 25‧109/л) продолжена терапия МП 24 мг/сут.
Проводилась инфузия концентрата тромбоцитов №6, пульс-
терапия МП 500 мг №3 с временным повышением числа тром-
боцитов (до 98‧109/л). Учитывая сохранение фебрильной лихо-
радки, лабораторных признаков активности (повышение СОЭ
до 2–3 норм и уровня СРБ до 5–6 норм), гематологических на-
рушений (анемия, тромбоцитопения), отвечающих на пульс-
терапию ГК, прогрессирующее поражение сердца, принято ре-
шение об усилении иммуносупрессивной терапии после разрешения
инфекции. 

Для оценки наличия противопоказаний к иммуносупресивной
терапии выполнено дополнительное обследование: микробио-
логическое исследование крови, T-SPOT.TB, анализ крови на
маннан, галактоманнан дали отрицательные результаты, вы-
раженного повышения уровня прокальцитонина не выявлено.
Учитывая подострое течение эндокардита, развитие осложнений
(инфаркты почек, умеренная недостаточность митрального
клапана, сердечная недостаточность), наличие маркеров не-
благоприятного прогноза (крайне выраженное повышение кон-
центрации NT-proBNP), высокий риск быстрого прогрессирования
эндокардита и поражения митрального клапана, сердечной не-
достаточности, наиболее вероятный неинфекционный характер
эндокардита, препаратом выбора являлся циклофосфамид (ЦФ).
Проведена инфузия 500 мг ЦФ с хорошей переносимостью. 

В связи с выраженными метаболическими нарушениями,
достижением удовлетворительного гематологического ответа
было решено временно воздержаться от повышения дозы ГК. 
С учетом сохраняющихся признаков гипокоагуляции (по данным
тромбоэластографии), снижения уровня D-димера в динамике,
сохранения минимальных признаков геморрагического синдрома
также было решено отказаться от терапии антикоагулянтами
(низкомолекулярные гепарины). 

После выписки амбулаторно продолжено введение ЦФ по
750 мг 1 раз в 3 нед №5, кумулятивная доза – 4250 мг, доза МП
per os снижена до 10 мг/сут к началу августа 2023 г., продолжен
прием ГКХ 200 мг/сут. На фоне терапии отмечалась выраженная
положительная динамика – нормализовалась температура,
регрессировали геморрагический и отечно-асцитический синдромы
и кожные проявления заболевания, отсутствовали лабораторные
признаки системного воспаления (СОЭ и уровень СРБ в норме)
и гематологических нарушений (показатели общего анализа
крови в пределах референсных значений), нормализовалось со-
держание D-димера, альбумина и электролитов крови при со-
хранении иммунологических нарушений в виде повышения уровня
анти-дсДНК до 1,5 норм. При контрольной ЭхоКГ наблюдалась
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положительная динамика в виде снижения выраженности
митральной регургитации до 1-й степени. Повторное определение
уровня антифосфолипидных антител через 12 нед не проводилось.
В августе 2023 г. в связи с завершением индукционного курса
ЦФ в качестве поддерживающей терапии добавлен микофено-
лата мофетил 500 мг/сут с постепенным повышением дозы до
2 г/сут, переносимость удовлетворительная. От назначения
антитромботической терапии решено временно воздержаться
до стойкой нормализации уровня тромбоцитов.

Обсуждение. Диагноз НБТЭ трудно установить, поскольку
часто у пациентов нет клинических проявлений, пока не
возникнут серьезные осложнения, такие как эмболизация
или клапанная дисфункция [6, 17]. В представленном кли-
ническом наблюдении эндокардит Либмана–Сакса был за-
подозрен только после развития осложнений (системные
эмболии, недостаточность митрального клапана 2–3-й сте-
пени, сердечная недостаточность). Окончательный диагноз
может быть поставлен только при морфологическом иссле-
довании [18, 19], однако в связи с трудностями рутинного
получения ткани клапана для диагностики НБТЭ следует
полагаться на совокупность клинических и эхокардиогра-
фических данных, а также на результаты посевов крови. 

Решающая роль в установлении диагноза НБТЭ и его
осложнений принадлежит визуализирующим исследованиям
(ЭхоКГ) [20, 21]. ЧПЭхоКГ имеет более высокую чувстви-
тельность и специфичность, чем трансторакальная ЭхоКГ
[12, 22]. При ЭхоКГ у пациентов с эндокардитом Либмана–
Сакса выявляются признаки вегетаций, утолщения клапана,
клапанной регургитации и редко – клапанного стеноза [21,
22]. В представленном клиническом наблюдении при ЭхоКГ
не получено убедительных данных, указывающих на вегетации
и кардиальные источники эмболии, однако выявлены при-
знаки неравномерного утолщения створок митрального кла-
пана, недостаточности митрального клапана 2–3-й степени,
расширения левого предсердия. 

Дифференциальную диагностику эндокардита Либма-
на–Сакса проводят прежде всего с инфекционным эндо-
кардитом, который может быть исключен при несоответствии
модифицированным критериям Дюка [23, 24]. Очаги ин-
фекционного эндокардита чаще локализуются на линии
смыкания створки, однородны по эхоотражению [25]. На-
против, вегетации при НБТЭ обычно располагаются в ба-
зальной части, середине или на конце створок и/или со сто-
роны левого предсердия у митрального клапана либо со сто-

роны аорты у аортального клапана, имеют различный размер
и форму и неоднородны по эхогенности [11, 21, 26]. 

Пациентам с НБТЭ при СКВ проводится лечение им-
муносупрессорами и антикоагулянтами [6]. К сожалению,
иммуносупрессивная терапия не всегда способна предотвра-
тить прогрессирующее клапанное поражение при эндокардите
Либмана–Сакса, в связи с чем иногда требуется хирургическое
лечение [27, 28]. Однако сообщается о случаях эффективности
иммуносупрессивной терапии [29, 30]. У нашей пациентки
наблюдается хороший ответ на терапию ЦФ и высокими
дозами ГК в виде снижения выраженности митральной ре-
гургитации, в связи с чем показаний для хирургического
лечения нет. 

Длительный прием антикоагулянтов имеет решающее
значение для предотвращения повторной эмболизации при
НБТЭ [31]. По данным литературы, прием низкомолекулярных
гепаринов снижает частоту тромбоэмболических осложнений,
в то время как использование варфарина не рекомендуется
в связи с отсутствием его влияния на вероятность повторных
тромбоэмболических явлений [6, 31]. Следует отметить, что
поражение клапанов сердца (и утолщение, и вегетации), как
и тромбоцитопения, могут быть проявлениями АФС, что
отражено в классификационных критериях ACR/EULAR
2023 г. [16]. Таким образом, наличие признаков эндокардита
у пациентов с СКВ служит показанием для дополнительного
обследования на АФС. Однако в представленном нами случае
провести четкую грань между проявлениями СКВ и воз-
можным АФС затруднительно. В то же время пациентке по-
казана длительная антитромботическая терапия с целью вто-
ричной профилактики.

Заключение. Представленное клиническое наблюдение
демонстрирует сложность диагностики и лечения эндокар-
дита Либмана–Сакса при СКВ. ЭхоКГ позволяет выявлять
у больных СКВ признаки бессимптомного НБТЭ. Повы-
шение осведомленности врачей о возможном кардиальном
проявлении СКВ может способствовать более тщательному
физическому, инструментальному и лабораторному обсле-
дованию сердечно-сосудистой системы, а следовательно, и
своевременной диагностике НБТЭ и назначению адекватной
терапии для предотвращения осложнений в виде повреж-
дения клапанов и системных эмболий. Выбор оптимальной
тактики лечения в каждом случае индивидуален. В первую
очередь используется иммуносупрессивная и антикоагу-
лянтная терапия, при ее неэффективности возможно хи-
рургическое лечение.
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