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Растущий интерес к проблеме патологии бронхолегочной 
системы у больных ревматическими заболеваниями 

(РЗ) обусловлен влиянием поражения легких на качество 
жизни больных, течение и прогноз конкретного забо-
левания. Наличие и тяжесть поражения респираторной 
системы в значительной мере определяют и стратегию 
лечения такого пациента [1, 2]. Важными факторами риска 
развития поражения респираторной системы у пациентов 
с РЗ являются высокая активность заболевания, куре-
ние, носительство аллеля HLA-DRB‑1, высокий уровень 
антител к циклическому цитруллинированному пептиду 
(АЦЦП), серопозитивность по ревматоидному фактору 

(РФ), уровень С-реактивного белка (СРБ), пожилой воз-
раст, мужской пол. Целый ряд традиционных болезнь-
модифицирующих препаратов и биологических агентов 
способны индуцировать поражение легочного интерстиция 
и другую респираторную патологию [3, 4].

При РЗ в патологический процесс могут вовлекаться 
различные отделы бронхолегочной системы: легочный 
интерстиций, дыхательные пути, сосуды легких и плевра. 
При этом развитие поражения органов дыхания может быть 
обусловлено самим заболеванием, лекарственной терапией, 
присоединением вторичной инфекции. Так, при ревмато-
идном артрите (РА), анкилозирующем спондилите (АС) 
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ведущее место среди заболеваний органов респираторной 
системы занимают интерстициальные заболевания легких 
(ИЗЛ) – наиболее тяжелая форма поражения легких, которая 
патогенетически связана с факторами риска и аутоиммун-
ными механизмами. Более того, по мнению некоторых 
исследователей, слизистая дыхательных путей является 
«первичной мишенью», вовлекающейся в патологической 
процесс при РА, опережая воспаление суставов [5, 6].

У пациентов с РЗ носительство аллеля HLA-DRB 1 
ассоциировано с гиперцитруллинированием белков, ин-
дуцированным курением. Согласно гипотезе «слизистой 
природы» патогенеза РЗ, нарушение иммунологической 
толерантности к цитруллинированным белкам развивается 
в дыхательной системе, а затем распространяется на су-
ставы и приводит к развитию артрита. Важный механизм 
АЦЦП-индуцированного воспаления связан с образова-
нием NETs (neutrophil extracellular trap), которые распо-
ложены вблизи легочных фибробластов и индуцируют их 
гиперактивацию и дифференцировку в миофибробласты. 
По мнению большинства исследователей, тяжесть легочных 
поражений в значительной степени коррелирует с высоким 
титром серологических маркеров – ревматоидного фактора 
(РФ) и антител к циклическому цитруллинированному 
пептиду (АЦЦП). Один из ключевых провоспалитель-
ных цитокинов интерлейкин 17А (ИЛ‑17А) имеет также 
выраженные профибротические эффекты. Они проявля-
ются в экспрессии ИЛ‑17А рецепторов на фибробластах 
и в способности ИЛ‑17А индуцировать пролиферацию 
фибробластов с последующей продукцией коллагена и гли-
козаминогликанов внеклеточного матрикса [4–6].

Интерстициальное заболевание легких (ИЗЛ) рас-
сматривается как одно из самых частых и тяжелых легоч-
ных поражений при РА, которое встречается у 10–52 % 
больных. В соответствии с классификацией ATS/ERS 
(American Toracic Society/European Respiratory Society) 
идиопатических интерстициальных пневмоний (ИИП) 
выделяют следующие морфологические типы поражения 
легких при РА: обычную интерстициальную пневмонию 
(ОИП), неспецифическую интерстициальную пневмонию 
(НСИП), криптогенную организующуюся пневмонию 
(ОП), лимфоцитарную и десквамативную пневмонии, 
а также диффузные альвеолярные повреждения (ДАП) 
или геморрагии [4].

Клинические симптомы РА-ИЗЛ неспецифичны 
и включают одышку при физической нагрузке, кашель 
сухой или с выделением скудной мокроты, ощущение 
сдавления в грудной клетке, утомляемость, двустороннюю 
крепитацию при аускультации на высоте вдоха. Золотым 
стандартом выявления ИЗЛ является компьютерная то-
мография высокого разрешения (КТВР), которая в опре-
деленной степени отражает характер морфологических 
изменений в легких. Следует подчеркнуть, что к основ-
ным признакам ОИП при КТВР относятся: преобладание 
изменений в кортикальных и базальных отделах легких; 
диффузные двусторонние, часто асимметричные рети-
кулярные изменения в сочетании с признаками фиброза 
в виде мелких субплевральных воздушных кист («сото-
вое легкое») и/или периферических тракционных брон-

хоэктазов или бронхиолоэктазов; уменьшение объема 
пораженных частей легких; нарушения архитектоники 
легочной ткани. По данным литературы, ОИП встречается 
наиболее часто (13–56 %), затем – НСИП (12–30 %) и ОП 
(11–15 %), реже всего эти паттерны сочетаются. Развитие 
ОИП при РА ассоциируется с быстрым снижением функ-
ции легких, более частой потребностью в госпитализации 
и кислородной поддержке [2, 5].

Группой японских исследователей (A. Tanaka et al., 
2017) было показано, что структурная патология легких при 
КТВР либо клинические признаки имели место в 70,2 % 
случаев в группе из 208 пациентов с РА. При этом наиболее 
часто диагностировано нарушение бронхиальной про-
ходимости (55 % в структуре поражения легких), тогда 
как рентгенологические признаки ИЗЛ либо очаговые 
поражения обнаруживались в 39 и 21,6 % случаев соот-
ветственно (7). По данным других авторов, вовлечение 
легких в иммуновоспалительный процесс при суставной 
форме РА наблюдается реже – лишь в 24,46 % случаев, тогда 
как при сочетании РА и синдрома Шегрена клинические 
и КТ-признаки легочного поражения имели место у 63,83 % 
пациентов [8]. Анализ патологии респираторной системы 
в амбулаторной группе, состоящей из пациентов с РА, 
псориатическим артритом и спондилоартритом показал, 
что при стандартной рентгенографии органов грудной 
клетки структурная патология бронхолегочной системы 
обнаружена у 38 %, при этом у 63,2 % пациентов из этой 
группы не было никакой респираторной симптоматики (9).

Интересные данные были представлены группой ту-
рецких исследователей (G. S. Usun et al., 2024), которые 
проверили анализ результатов КТ 4117 пациентов с РА 
на предмет наличия у них поражения легких в виде оча-
говых/узловых образований. Оказалось, что в данной 
популяции пациентов очаговые поражения легких имели 
место у 680 человек, при этом у трети из них (30,6 %) 
структурные изменения в легких были идентифицированы 
как ревматоидные узлы. При оценке возможной ассоци-
ации между ревматоидными узлами в легких и лечением 
метотрексатом такая связь не была подтверждена, что, 
по мнению авторов, делает возможным продолжение те-
рапии метотрексатом при обнаружении ревматоидного 
поражения легких [10].

С введением в практику КТВР значительно возрос-
ла частота выявления поражения легких и при АС [11]. 
При этом у пациентов с неизмененной рентгенограммой 
легких и без респираторных симптомов КТВР-признаки 
обнаруживаются уже на ранних стадиях болезни. Наибо-
лее частые находки при КТВР – это апикальный фиброз, 
эмфизема легких, интерстициальные поражения с раз-
личными КТВР-паттернами, лимфаденопатия, утолщение 
стенок бронхов и бронхоэктазы, а также поражение плевры. 
Известно, что изменения в паренхиме легких не всегда 
коррелируют с продолжительностью заболевания, вы-
раженностью респираторных симптомов и показателями 
функции внешнего дыхания, за исключением одной из ти-
пичных форм легочного поражения при АС – апикального 
фиброза. Поражение паренхимы легких при АС носит 
прогрессирующий характер [12, 13].
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Поражение дыхательной системы при системной 
склеродермии (ССД) является одной из характерных вис-
церальных локализаций склеродермического процесса. 
По данным группы испанских исследователей, ИЗЛ имело 
место у 33,3 % из 42 пациентов (все женщины) с ССД, при 
этом легочная гипертензия была подтверждена у 11,9 % (14). 
В основе легочного поражения лежит ИЗЛ с развитием 
фиброза, утолщением интимы сосудов с сужением или 
полной облитерацией их просвета, приводящих к развитию 
легочной гипертензии. Развитию пневмофиброза предше-
ствуют воспалительные изменения с картиной альвеолита. 
Степень выраженности фиброза зависит от длительности 
болезни и степени ее активности (15). При хронизации 
ИЗЛ нарастает структурная перестройка легочной ткани 
с формированием полостей, с гиперэластозом в стенках 
альвеол, периваскулярным склерозом, что является осно-
вой формирования так называемого сотового легкого [15, 
16]. Зачастую осложнения, обусловленные вовлечением 
интерстиция легких при ССД, становятся ведущими при 
определении прогноза, так как развитие легочного фиброза 
и/или легочного васкулита при ССД является определя-
ющим маркером неблагоприятного исхода заболевания, 
а по клинической значимости превосходит поражение 
почек. Особое значение имеет ассоциация с антицентро-
мерными антителами (АТ), при обнаружении которых 
снижается вероятность ИЗЛ при ССД, в то время как на-
личие АТ к топоизомеразе‑1 (анти-Scl‑70) ассоциируется 
с высоким риском ИЗЛ быстропрогрессирующего течения 
[17]. По данным литературы, 10-летняя выживаемость 
пациентов с ССД составляет 74,9 %, а в случае ИЗЛ при 
ССД выживаемость больных в течение 10 лет значительно 
ниже – 29–69 % [17, 18].

Поражение легких при системных АНЦА (антинейтро-
фильные цитоплазматические антитела)-ассоциированных 
васкулитах обычно сопровождается капилляритами. В ле-
гочной паренхиме выявляют внесосудистые инфильтраты 
с микроабсцессами, зонами некроза, геморрагии, а также 
признаки эозинофильной и организующейся пневмонии. 
По данным литературы, ИЗЛ встречаются чаще при ми-
кроскопическом полиангиите (МПА) (до 45 %), реже при 
гранулематозе с полиангиитом (ГПА) (менее 5 %), а при 
эозинофильном гранулематозе с полиангиитом (ЭГПА) 
описаны лишь единичные случаи развития интерстици-
ального поражения легких [19]. Стоит отметить, что при 
АНЦА-ИЗЛ отмечается значительное преобладание антител 
к миелопероксидазе (МПО-АНЦА) – в 46–71 % случаев 
по сравнению с антителами к протеиназе 3 (ПР3-АНЦА) – 
в 0–29 % случаев. К настоящему времени существует не-
сколько потенциальных патогенетических механизмов 
АНЦА-ассоциированного ИЗЛ. Согласно одной из гипотез, 
формирование интерстициального легочного фиброза при 
АНЦА-васкулитах может быть следствием рецидивирую-
щих эпизодов диффузного альвеолярного кровотечения. 
В соответствии со второй гипотезой МПО-АНЦА могут 
сами по себе играть роль в патогенезе ИЗЛ. Исследования 
показали, что активация нейтрофилов антителами к МПО 
приводила к выработке большого количества окислитель-
ных соединений. Повреждение, вызванное внеклеточными 

нейтрофильными ловушками, которые выделяются АНЦА-
активированными нейтрофилами при их гибели, также 
может вносить вклад в легочный патологический про-
цесс. Внеклеточные нейтрофильные ловушки способны 
активировать легочные фибробласты и стимулировать их 
дифференцировку в миофибробласты. АНЦА-ИЗЛ можно 
разделить на две основные группы: интерстициальные 
поражения легких при наличии развернутой картины 
системного васкулита (как правило, МПА), требующего 
проведения стандартной иммуносупрессивной терапии, 
и случаи идиопатической интерстициальной пневмонии 
(ИИП), установленной в качестве первичного диагноза 
и сочетающейся с АНЦА. У пациентов второй группы необ-
ходимо оценить уровень воспалительных маркеров, а также 
провести поиск внелегочных проявлений васкулита, таких 
как поражения почек, нервной системы, кожи, дыхательных 
путей, суставов. В случае наличия классификационных 
критериев АНЦА-васкулита необходимо проводить стан-
дартную иммуносупрессивную терапию. Если же такие 
данные отсутствуют, то назначение иммуносупрессивной 
терапии зависит от КТ-паттерна поражения легких [19, 20].

К числу РЗ с частым вовлечением респираторной 
системы относится болезнь Шегрена. Респираторные 
проявления синдрома Шегрена многообразны и разли-
чаются по степени тяжести, чем объясняется широкая 
вариабельность их регистрации: от 9 до 20 % с преоб-
ладанием женщин. Частота респираторных проявлений 
оценивается в среднем 10 % через 1 год после постановки 
диагноза и увеличивается к 5-му году заболевания до 20 %. 
Поражение легких ассоциировано с другими системными 
проявлениями, с гипергаммаглобулинемией, антиядерными 
антителами, ревматоидным фактором, антителами против 
SS-A и SS-B [21].

Структурные нарушения, которые наблюдаются по дан-
ным КТ, представлены повреждениями центральных 
и периферических бронхов и бронхиол: бронхоэктазы 
(5–54 %), мозаичные участки обеднения легочного рисунка 
(22 %), утолщение бронхиальной стенки (8–68 %), а так-
же центродолевые узелки и разветвления (6–29 %). При 
фолликулярном бронхиолите может наблюдаться умерен-
ное утолщение междольковых перегородок и воздушных 
кист в совокупности с лимфоцитарной интерстициальной 
пневмонией. При синдроме Шегрена часто отмечается 
гиперреактивность бронхов, характеризующаяся усиле-
нием кашля при воздействии раздражителей. Наиболее 
частым заболеванием дыхательных путей у пациентов 
с синдромом Шегрена является бронхиолит, который мо-
жет быть как изолированным, так и ассоциированным 
с интерстициальным пневмонитом. Частота бронхоэктазов 
у пациентов с синдромом Шегрена по оценке КТ, по дан-
ным литературы, варьирует от 7 до 54 %. В большинстве 
случаев это касается цилиндрических бронхоэктазов [22]. 
У 10–35 % больных синдромом Шегрена имеют место 
рецидивирующие легочные инфекции, обусловленные 
нарушением мукоцилиарного клиренса, дефицитом мест-
ного иммунитета, желудочно-пищеводным рефлюксом, 
наличием бронхоэктазов, пародонтопатии и применением 
иммуносупрессивных препаратов [23].
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Среди ИЗЛ неспецифическая интерстициальная пнев-
мония является наиболее распространенной, она наблюда-
ется у 45 % пациентов с респираторной патологией и харак-
теризуется следующей картиной при КТ: двухбазальные 
и симметрично преобладающие ретикулярные аномалии 
с тракционной бронхоэктазией, перибронховаскулярные 
расширения, субплевральные и легочные уплотнения. 
Острая интерстициальная пневмония, как правило, встре-
чается у пациентов пожилого возраста и проявляется на КТ 
двусторонними зонами интралобулярного ретикулярного 
ослабления c тракционными бронхоэктазами и небольшими 
кистозными изменениями [5].

Что касается других РЗ, то, по данным современных 
исследований, частота поражения респираторной системы 
при смешанном заболевании соединительной ткани до-
стигает 50,9 %. В число респираторных поражений наряду 
с плевральным выпотом, ИЗЛ и легочным фиброзом ав-
торами была включена внутригрудная лимфоаденопатия, 
которая имела место у 26,9 % пациентов [24]. Полимор-
физм легочных поражений характерен и для системных 
заболеваний соединительной ткани, в частности при си-
стемном васкулите – артериите Такаясу. По данным Z. Li 
et al. [25], при ретроспективном анализе результатов КТВР 
у 237 пациенток с артериитом Такаясу в КНР поражение 
легких было диагностировано в 57,8 % случаев. В число 
этих поражений были включены легочная гипертензия 
с окклюзией либо стенозом артерий, гиперплазия легоч-
ного интерстиция, очаговые и инфильтративные тени, 
поражения плевры. Следует отметить, что в 9 случаях 
был верифицирован туберкулез легких, риск которого при 
аутоиммунных заболеваниях, как известно, возрастает.

В последние годы появились многочисленные дока-
зательства того, что иммуновоспалительные РЗ сопрово-
ждаются развитием легочной гипертензии. Так, повышение 
систолического давления в легочной артерии было обнару-
жено у 34,2 % пациентов с РА в испанской популяции [26]. 
В группе пациентов с СКВ (87 больных) легочная гипер-
тензия была документирована у 38 %, все пациенты имели 
симптомы, главном образом одышку и тахикардию. Мас-
штабный анализ частоты регистрации легочной гипертензии 
у пациентов госпитальной группы с верифицированным 
диагнозом ССД был проведен исследователями из США 
(F. Sami et al., 2023). Из 21 930 пациентов, включенных 
в национальный регистр, у 17 % была диагностирована 
легочная гипертензия, которая в значительной мере опреде-
ляет прогноз и риск неблагоприятного исхода при ССД [27].

Как следует из представленного анализа данных лите-
ратуры, поражения респираторной системы весьма харак-
терны для иммуновоспалительных РЗ. При этом форма 
и тяжесть поражения в значительной мере определяют 
прогноз, а также являются основанием для применения бо-
лее активной иммуносупрессивной терапии, включающей 
наряду с традиционными цитостатиками биологические 
агенты и таргетные препараты.

В связи с клинической значимостью данного аспекта 
ревматологии нами была изучена распространенность 
бронхолегочной патологии у пациентов ревматологиче-
ского профиля.

Цель исследования заключалась в анализе частоты и спек-
тра поражения респираторной системы у пациентов с им-
муновоспалительными ревматическими заболеваниями: 
ревматоидным артритом (РА), системной красной волчан-
кой (СКВ), анкилозирующим спондилитом (АС), системной 
склеродермией (ССД), АНЦА-системными васкулитами, 
болезнью Шегрена.

Материалы и методы
В исследование было включено 120 пациентов с им-

муновоспалительными ревматическими заболеваниями, 
проходивших стационарное лечение в ГУЗ «Клиническая 
больница № 4» г. Волгограда в период с 2019 по 2023 г. 
Среди наблюдаемой группы было 78 женщин (65 %) в воз-
расте от 22 до 84 лет (средний возраст 56,1 года) и 42 
мужчины (35 %) в возрасте от 31 до 80 лет (средний воз-
раст 53,5 года). Пациентам было выполнено стандартное 
клиническое обследование с обязательным проведением 
КТ органов грудной клетки. Была детально проанализи-
рована медицинская документация наблюдаемых паци-
ентов, включая амбулаторные карты и результаты пред-
шествующих исследований. На основании имеющихся 
документов и результатов проведенного дополнительного 
обследования в общей группе пациентов с РЗ поражение 
органов дыхания было верифицировано у 33 (27,5 %) че-
ловек, из которых было 23 женщины (69,7 %) и 10 мужчин 
(30,3 %), средний возраст – 57,6 года. Изменения в легких 
были выявлены на основании данных компьютерной томо-
графии с высоким разрешением (КТВР), рентгенографии 
органов грудной клетки и спирометрии. Среди пациентов 
с легочными проявлениями 13 человек (39,4 %) страдали 
РА (9 (69 %) женщин, 4 (31 %) мужчины), средний воз-
раст – 58,5 года. Диагноз РА устанавливался на основании 
критериев EULAR 2010. Активность заболевания оценива-
лась по индексу DAS‑28. Низкая активность наблюдалась 
у 1 (7,7 %) пациента, умеренная – у 7 (53,8 %), а высокую 
активность имели 5 больных (38,5 %). Все пациенты были 
серопозитивны по ревматоидному фактору (РФ) и АЦЦП. 
В качестве базисной противовоспалительной терапии 
(БПВП) 8 (61,5 %) принимали метотрексат (МТ) в средней 
дозировке 13,5 мг/нед, 2 пациента (15,4 %) – лефлуномид 
(20 мг). 9 пациентов принимали глюкокортикостероиды 
(ГКС) (69,2 %) в средней дозе 3 мг в сутки (в пересчете 
на преднизолон). Таргетную и генно-инженерную био-
логическую терапию (ГИБП) получали 4 (30,7 %) паци-
ента: 2 (15,4 %) – тофацитиниб, 1 (7,7 %) – тоцилизумаб, 
1 (7,7 %) – сарилумаб. В структуре заболеваний легких 
лидирующее место занимала интерстициальная пневмония, 
которая была диагностирована у 7 (53,9 %) пациентов, 
на втором месте оказалась ХОБЛ – 3 (23,1 %) пациента, 
1 пациент (7,7 %) имел бронхоэктатическую болезнь, у 1 
(7,7 %) диагностирован инфильтративный туберкулез и у 1 
(7,7 %) – рак легкого.

У 7 (21,2 %) пациентов с легочной патологией (все 
женщины, средний возраст – 55,3 года) была системная 
склеродермия (ССД), диагноз устанавливался на основании 
критериев ACR-EULAR  2013 г. Все получали в качестве 
терапии ГКС в средней дозировке 3,5 мг в пересчете 
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на преднизолон, 3 пациентки (42,9 %) получали микофе-
нолата мофетил. В группе пациентов с легочными про-
явлениями ССД у всех наблюдались интерстициальные 
изменения, легочная гипертензия имела место у 1 паци-
ентки (16,7 %).

В группе пациентов с поражением дыхательной сис-
темы 5 пациентов (15,2 %) (4 мужчины, 1 женщина) стра-
дали анкилозирующим спондилитом (АС). Диагноз АС 
устанавливался согласно критериям ASAS 2009 г. Сред-
ний возраст составил 52,2 года. Среди них 4 (80 %) были 
носителями антигена HLA-B 27. Активность заболевания 
определялась по индексу ASDAS-СРБ: низкая активность 
болезни отсутствовала в исследуемой популяции, умерен-
ная отмечалась у 1 (20 %) пациента, высокая – у 3 (60 %), 
очень высокая – у 1 (20 %). Из БПВП 1 (20 %) пациент 
принимал сульфасалазин. Терапию ГИБП получали 3 
(60 %) человека (2 – этанерцепт, 1 – секукинумаб). Все при-
нимали нестероидные противовоспалительные препараты 
(НПВП). В структуре патологии легких интерстициальная 
пневмония и ХОБЛ встречались чаще всего, ими страдали 
по 2 (по 40 %) пациента соответственно, а у 1 (20 %) был 
диагностирован хронический необструктивный бронхит.

Из числа пациентов с признаками поражения респи-
раторной системы 5 (15,2 %) человек страдали АНЦА-
ассоциированным васкулитом, из которых было 3 (60 %) 
женщины и 2 (40 %) мужчины, средний возраст составил 
58,75 года. Диагнозы устанавливались согласно критериям 
ACR/EULAR 2022. 4 (80 %) пациента получали преднизолон, 
терапия традиционными БПВП была назначена всем: 3 
(60 %) пациента получали микофенолата мофетил, 2 (40 %) – 
азатиоприн. Бронхолегочные проявления распределились 
следующим образом: 3 (60 %) пациента имели очаговые 
и инфильтративные тени в легких, характерные для грануле-
матозного поражения, у 1 (20 %) пациента описана картина 
интерстициальной пневмонии, у 1 (20 %) пациента с син-
дромом Чарджа – Стросса имела место бронхиальная астма.

На болезнь Шегрена в структуре легочных поражений 
при РЗ пришлось 9,1 %. Это были 3 пациентки с типичной 
клинической картиной сухого синдрома. Диагноз уста-
навливался на основании критериев ACR/EULAR 2016. 
Все больные получали ГКС в средней дозе в пересчете 
на преднизолон 3,75 мг в сутки. У всех 3 пациенток вы-
являлась интерстициальная пневмония, у одной из них 
имела место легочная гипертензия.

В качестве примера приводим клиническое наблю-
дение развития поражения легких у пациентки с РА

Пациентка Н., 55 лет, с 2013 г. наблюдалась у ревмато-
лога с диагнозом ревматоидный артрит, серопозитивный, 
поздняя клиническая стадия. Первоначально в качестве 
базисной противовоспалительной терапии (БПВП) прини-
мала плаквенил в дозе 400 мг/сут. В 2014 г. препарат был 
заменен на метотрексат (МТ) 15 мг/нед с положительным 
эффектом. При усилении активности заболевания перио-
дически получала инъекции ГКС до 4 раз в год. В 2022 г. 
ухудшение состояния – усилились боли и скованность в су-
ставах, появилась припухлость, была госпитализирована 
для коррекции терапии. Учитывая высокую активность 

РА к терапии, был добавлен голимумаб (Г) 50 мг 1 раз в 4 
недели подкожно. На фоне комбинации МТ и Г была до-
стигнута умеренная активность по индексу DAS 28, однако 
через 8 месяцев появилась сыпь папулезного характера 
на коже лица и груди, пациентка была госпитализирована. 
При поступлении была осмотрена дерматологом, выставлен 
диагноз токсикодермии. Проведено стандартное лабораторно- 
инструментальное обследование, в ходе которого до данным 
КТ ОГК от 08.06.2023 были выявлены справа во всех долях 
и слева в нижней доле множественные (не менее 10) окру-
глые мягкотканные субплевральные образования с нечеткими 
контурами, максимальный диаметр до 2 см. Жалобы со сто-
роны дыхательной системы отсутствовали. Не исключался 
специфический процесс, онкопатология, что потребовало 
отмены МТ и Г. Пациентка была направлена для дообсле-
дования к онкологу, фтизиатру, пульмонологу. В течение 
июня–сентября проводилось комплексное лабораторно- 
инструментальное обследование, дважды выполнено КТ 
ОГК, консультирована онкологом, фтизиатром – данных 
за специфический процесс, онкопатологию выявлено не было.

На основании результатов проведенного обследования 
подтвержден факт поражения легких в форме интерсти-
циальной пневмонии. В связи с вероятностью развития 
этого поражения вследствие воздействия базисной терапии 
препараты МТ и Г не рассматривались как рациональ-
ная терапевтическая опция в последующем. По данным 
КТ ОГК, на фоне отмены лекарственной терапии МТ 
и Г наблюдалась положительная динамика в виде умень-
шения интерстициальных поражений легких. Однако 
после базисной и биологической терапии отмечена вы-
сокая клинико-лабораторная активность РА: нарастал 
суставной, появился лихорадочный синдром, активность 
РА по индексу DAS 28 составила 6,44. В связи с этим 
коллегиально было принято решение о переключении 
пациентки на монотерапию ингибитором интерлейкина‑6 
(ИЛ‑6) – сарилумабом в дозе 200 мг п/к 1 раз в 2 недели. 
Через 4 недели от момента инициации была достигнута 
умеренная активность РА по индексу DAS 28 3,8, а через 
8 недель – низкая активность по DAS 28 3,1. На КТ ОГК 
от декабря 2023 г. – интерстициальных изменений в легких 
не выявлено. Связаны ли в данном клиническом наблю-
дении интерстициальные изменения в легких с приемом 
лекарственных препаратов (МТ или Г) или с высокой ак-
тивностью РА – вопрос остается открытым. Вместе с тем, 
по нашему мнению, более вероятно, что легочные про-
явления явились следствием сохраняющейся активности 
РА и недостаточной эффективности предыдущей терапии. 
Смена болезнь-модифицирующей терапии на ингиби-
тор ИЛ‑6, рекомендованный к применению при наличии 
системных проявлений в виде ИЗЛ, позволила снизить 
активность заболевания и устранить изменения в легких.

Заключение
Приведенный клинический пример наглядно демон-

стрирует, что при иммуновоспалительных ревматических 
заболеваниях, в т. ч. при РА, патологический процесс яв-
ляется системным и характеризуется вовлечением легких. 
В ряде случаев развитие ИЗЛ или обнаружение очаговой 
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диссеминации в легких связывают с побочным действием 
метотрексата либо ингибитора ФНО-альфа, однако чаще 
этот феномен обусловлен сохраняющейся активностью 
аутоиммунного процесса. В случае манифестации легочных 
поражений возникает необходимость включения ингибитора 
ИЛ‑6 в базисную терапию либо переключение пациента 
на монотерапию ингибитором ИЛ‑6. Следует отметить, что 
в последние годы изучается влияние ингибиторов янус-ки-
наз на ИЗЛ. В частности, было показано, что барицитиниб 
редуцирует развитие легочного и кожного фиброза у мышей 
с блеомицин-индуцированным фиброзом. В связи с этим 
сделан вывод о перспективе использования барицитиниба 
в лечении системного склероза [28].

Таким образом, современные исследования по анализу 
системных проявлений РЗ подтверждают, что иммуново-
спалительные процессы характеризуются вовлечением 
респираторной системы. Поражение легких наблюдается 
практически при каждом заболевании из спектра ауто-
иммунных и иммуновоспалительных РЗ. Расширение 
представлений о механизмах развития бронхолегочных 
поражений и их клинических проявлений при РЗ является 
необходимым для совершенствования способов диагнос-
тики, рациональной терапии и профилактики.
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