
Ревматоидный артрит (РА) – распро-

страненное системное аутоиммунное ревма-

тическое заболевание, характеризующееся

воспалением синовиальной оболочки суста-

вов, прогрессирующей деструкцией хрящевой

и костной ткани, развитием широкого спект-

ра внесуставных проявлений [1, 2].

Одним из них является поражение лег-

ких (ПЛ). С помощью новых инструменталь-

ных методов исследования, в первую очередь

компьютерной томографии (КТ), было уста-

новлено, что истинная частота ПЛ при РА до-

стигает 50%, причем некоторые авторы ука-

зывают, что именно ПЛ является непосредст-

венной причиной смерти у 10–20% пациентов

[3–7]. 

К факторам риска (ФР), определяющим

предрасположенность к развитию легочного

фиброза при РА, относят наличие у пациентов

антигенов главного комплекса гистосовме-

стимости B8 и Dw3 и высокие титры ревмато-

идного фактора (РФ) [8, 9] в сыворотке крови.

Однако имеются наблюдения, в которых от-

мечается развитие интерстициального пора-

жения легких у серонегативных больных [10].

Некоторые авторы относят к ФР, способству-

ющим развитию интерстициального пораже-

ния легких (ИПЛ) при РА, курение табака

[11], использование метотрексата (МТ) для

лечения РА, а также высокие альвеолярные

концентрации интерферона γ (ИФНγ)

и трансформирующего фактора роста β1

(ТФРβ1) [12].

В патогенезе ПЛ при РА основную роль

играют аутоиммунные механизмы. В ответ

на неспецифическое антигенное воздейст-

вие происходит активация иммунокомпе-

тентных клеток легочного интерстиция (ма-

крофагов, Т-лимфоцитов). Активированные

клетки вырабатывают провоспалительные

цитокины, такие как интерлейкин 1 (ИЛ1),

фактор некроза опухоли α (ФНОα), ИЛ6,

ИЛ8, активируя Т-лимфоциты-хелперы 1-го

типа, и способствуют гиперэкспрессии кле-

точных молекул адгезии. Последние стиму-

лируют пролиферацию лимфоцитов, акти-

вируют лейкоциты, регулируя их миграцию

из кровяного русла в зону тканевого воспа-

ления. Стимулированные Т-лимфоциты-

хелперы 1-го типа вырабатывают ИЛ2,
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Поражение легких  
при ревматоидном артрите
Бестаев Д.В., Каратеев Д.Е., Насонов Е.Л.

Ревматоидный артрит (РА) – аутоиммунное заболевание с эрозивно-деструктивным полиартритом и систем-

ными проявлениями. При РА нередко встречается поражение легких (ПЛ). С помощью компьютерной то-

мографии высокого разрешения выявляемость ПЛ при РА достигает 50%. ПЛ является непосредственной

причиной смерти у 10–20% пациентов с РА. 

В развитии ПЛ при РА основную роль играют аутоиммунные механизмы. Согласно гипотезе, выдвинутой

M. Selman и соавт., основой патогенеза развития фиброза легких является не воспаление, а нарушение про-

цессов регенерации альвеолоцитов после повреждения. Патологический процесс запускается поврежденны-

ми альвеолоцитами и характеризуется миграцией и пролиферацией фибробластов и миофибробластов, угне-

тением апоптоза миофибробластов и повышением активности цитокинов, стимулирующих пневмофиброз.

В результате происходит ремоделирование внеклеточного матрикса, включая деструкцию базальной мембра-

ны, ангиогенез и фиброз. В статье рассматриваются типы поражения легких при РА, основные методы диаг-

ностики и терапии.
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PULMONARY INVOLVEMENT IN RHEUMATOID ARTHRITIS
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Rheumatoid arthritis (RA) is an autoimmune disease with erosive and destructive polyarthritis and systemic manifes-

tations. Pulmonary involvement (PI) is common in RA. With high-resolution computed tomography, the detection

rate of PI in RA is as high as 50%. PI is a direct cause of death in 10–20% of patients with RA.

Autoimmune mechanisms play a leading part in the development of PI in RA. Under the hypothesis advanced by

M. Selman et al., that impaired alveolocyte regeneration processes after injury rather inflammation underlie the

pathogenesis of pulmonary fibrosis. The pathological process is triggered by damaged alveolocytes and characterized

by the migration and proliferation of fibroblasts and myofibroblasts, the suppressed apoptosis of the latter, and the

enhanced activity of pneumofibrosis-stimulating cytokines. This gives rise to remodeling of the extracellular matrix,

including destruction of the basement membrane, angiogenesis, and fibrosis. The paper considers the types of lung

injury in RA and main methods for diagnosis and therapy.
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ФНОα, ИФНγ, ИЛ17, ИЛ18, что ведет к активации В-

лимфоцитов. Последние трансформируются в плазмати-

ческие клетки, продуцирующие иммуноглобулины, пре-

имущественно класса G. Их соединение с антигеном за-

пускает иммунную реакцию. Возникновению заболева-

ния может способствовать сниженная толерантность

к собственным тканям, обусловленная генетическими

маркерами (носительство HLA-DR4), а также недоста-

точная продукция антивоспалительных цитокинов

(ИЛ10, растворимого антагониста ИЛ1, растворимых ре-

цепторов ФНОα, ИЛ4) [13]. 

Одновременно активирутся тучные клетки, секрети-

рующие медиаторы воспаления (гепарин, серотонин, ре-

нин, триптазу и др.) [14, 15].

В работах последних лет показано, что ренин, выра-

батываемый тучными клетками локально в легких, способ-

ствует формированию фиброза и бронхоконстрикции,

а триптаза активирует выработку сосудистого эндотелиаль-

ного фактора роста [16]. Активированные Т-лимфоциты-

хелперы 1-го типа индуцируют образование цитотоксиче-

ских Т-лимфоцитов, обладающих способностью напря-

мую взаимодействовать с антигеном и аутоантигеном, уча-

ствуя в поддержании воспаления. Итогом этого иммунно-

го воспаления является диссеминированный интерстици-

альный процесс в легких.

Согласно гипотезе, выдвинутой M. Selman и соавт.

[17], основой патогенеза развития фиброза легких являет-

ся не воспаление, а нарушение процессов регенерации

альвеолоцитов после повреждения. Патологический про-

цесс запускается поврежденными альвеолоцитами и харак-

теризуется миграцией и пролиферацией фибробластов

и миофибробластов, угнетением апоптоза миофибробла-

стов и повышением активности цитокинов, стимулирую-

щих пневмофиброз (ТФРβ, ФНОα, фактор роста тромбо-

цитов и инсулиноподобный фактор роста). В результате

происходит ремоделирование внеклеточного матрикса,

включая деструкцию базальной мембраны, ангиогенез

и фиброз.

Изменение легочных структур сопровождается уве-

личением содержания провоспалительных цитокинов,

таких как ФНОα и ИЛ1. Вырабатываемый альвеолярны-

ми макрофагами ФНОα, с одной стороны, способствует

деструкции легочной паренхимы, а с другой – стимули-

рует активность фибробластов за счет повышенного вы-

деления макрофагами фибронектина, что в определен-

ной степени является началом фиброзных изменений

в легких.

Сведения о частоте и характере ПЛ при РА зави-

симости от пола немногочисленны. По мнению боль-

шинства авторов, плеврит чаще возникает у женщин

[6, 18, 19]. 

Мужской пол является ФР развития ревматоидных

узелков (РУ) и ИПЛ [20]. 

При РА выделяют несколько типов поражения лег-

ких и плевры (см. таблицу) [13].

Плеврит – наиболее распространенный вид ПЛ,

который развивается более чем у 50% больных РА [4, 21].

Частота и характер плеврита коррелируют с активностью

заболевания: сухой плеврит обычно возникает при уме-

ренной, экссудативный – при высокой активности РА [6,

21]. У 20–25% больных плеврит предшествует развитию

или возникает одновременно с ним [22]. Плеврит, выяв-

ляемый клинически, обычно экссудативный, но значи-

тельное количество жидкости накапливается редко, поэ-

тому симптоматика чаще стерта и плеврит обнаруживает-

ся в этом случае лишь при рентгенологическом исследо-

вании органов грудной клетки. Как правило, плеврит

развивается в течение первых 5 лет после возникновения

артрита [15, 23]. При РА в плевральной жидкости резко

снижен уровень глюкозы (до полного отсутствия), содер-

жание же лактатдегидрогеназы, креатинфосфокиназы,

В-глюкоронидазы, циркулирующих иммунных комплек-

сов повышается. 

ИПЛ – наиболее актуальный вариант легочной па-

тологии у больных РА. В одной из классификаций выде-

ляют семь морфологических типов ИПЛ [24]: обычная

интерстициальная пневмония (usual interstitial pneumo-

nia – UIP); десквамативная интерстициальная пневмо-

ния (desquamative interstitial pneumonia – DIP); лимфо-

идная интерстициальная пневмония (limphoid interstitial

pneumonia – LIP); неспецифическая интерстициальная

пневмония/фиброз (nonspecific interstitial

pneumonia/fibrosis – NSIP); острая интерстициальная

пневмония (acute interstitial pneumonia – AIP); респира-

торный бронхиолит, ассоциированный с интерстици-

альным заболеванием легких (respiratory bronchiolitis-

Классификация поражений легких при РА

Плеврит Артрит перстнечерпаловидного сустава Интерстициальная пневмония Легочная гипертензия
Фиброз плевры Бронхоэктазы Острая эозинофильная пневмония Васкулит

Фолликулярный бронхиолит Диффузное повреждение альвеол Диффузные альвеолярные
Облитерирующий бронхиолит Апикальное фибробуллезное заболевание геморрагии с капилляритами
Диффузный панбронхиолит Амилоидоз

РУ

Первичное поражение дыхательной системы при РА

заболевания плевры заболевания дыхательных путей интерстициальные заболевания легких сосудистые заболевания легких

Вторичное поражение дыхательной системы при РА

оппортунистические инфекции токсические поражения легких поражения легких 
в результате лечения в результате воздействия ингибиторов ФНОαα

Легочный туберкулез Метотрексатом Увеличение риска развития туберкулеза 
Атипичная микобактериальная инфекция Солями золота и других оппортунистических инфекций

Ноккардиоз Пеницилламином
Аспергиллез Сульфасалазином

Цитомегаловирусный пневмонит



associated interstitial lung disease – RB-ILD); криптоген-

ная организующая пневмония (cryptogenic organizing

pneumonia – COP).

Разработка и практическое применение нового по-

коления компьютерных томографов существенно увели-

чило возможности неинвазивных методов диагностики

ПЛ при РА [25]. При использовании компьютерной то-

мографии высокого разрешения (KTBP) частота выявле-

ния ИПЛ при РА достигает 50–70%. С помощью КТВР

у таких пациентов обнаруживают симметричное усиле-

ние и мелкоячеистую перестройку легочного рисунка,

снижение прозрачности легочного фона за счет перива-

скулярного отека и отека интерстициальной ткани,

при прогрессировании этого процесса формируется кар-

тина «сотового легкого». Для оценки ИПЛ используют

также исследование функции внешнего дыхания (ФВД),

диффузионной способности легких (ДСЛ), жидкости

бронхоальвеолярного лаважа (ЖБАЛ). Нарушение ФВД

и снижение ДСЛ обнаруживают у 30–65% больных [22,

26]. Обструктивные изменения связаны с курением, по-

скольку достоверных различий в частоте бронхиальной

обструкции между некурящими больными РА и здоровы-

ми людьми не выявлено [26, 27]. Снижение ДСЛ обнару-

живается у больных РА, в том числе до развития клини-

ко-рентгенологических признаков интерстициальной

болезни легких, и хорошо коррелирует с результатами

других исследований [28, 29].

Изменения состава ЖБАЛ встречаются у 40–70%

обследованных больных РА, причем частота выявления

признаков нейтрофильного альвеолита достигает 50%,

а лимфоцитарного – 25% от всех нарушений [7, 22].

Прослеживается определенное сходство изменений, вы-

являемых в синовиальной жидкости и ЖБАЛ, а также

в биоптатах синовиальной оболочки и легких. Результа-

ты анализа ЖБАЛ коррелируют с ДСЛ, а также с данны-

ми КТ и гистологического исследования биоптата лег-

кого [22].

Данные КТВР хорошо коррелируют с клинической

симптоматикой, результатами исследования ФВД

и ЖБАЛ [28, 29]. Высокая чувствительность метода поз-

воляет выявлять ПЛ у 1/3 пациентов при отсутствии кли-

нико-рентгенологических нарушений и сохранной ФВД

[30]. Использование КТВР дает возможность диагности-

ровать субклинический альвеолит, а также оценивать его

активность, что необходимо для адекватной коррекции

лечения [29–31]. 

Своевременная диагностика и лечение ИПЛ край-

не важны, поскольку медиана выживаемости при воз-

никновении развернутой клинической картины состав-

ляет 3,5 года [28, 29, 31, 32].

Прогрессирование ИПЛ сопровождается посте-

пенным нарастанием одышки с затруднением вдоха.

Иногда появляется сухое покашливание, но этот сим-

птом описывается редко и может быть связан с синдро-

мом Шегрена. У больных с тяжелым ИПЛ часто форми-

руется деформация пальцев по типу барабанных пало-

чек, развивается цианоз кожных покровов и видимых

слизистых оболочек. При аускультации легких отмечает-

ся ослабленное везикулярное дыхание, на фоне которо-

го в конце фазы вдоха преимущественно в нижних отде-

лах выслушивается крепитация. ИПЛ на фоне РА проте-

кает чаще всего бессимптомно, благоприятно, однако

в 5–10% случаев имеет яркие проявления, выходя на

первый план в клинической картине заболевания. Ино-

гда интерстициальный фиброз предшествует развитию

суставного синдрома, а в ряде случаев носит характер

быстропрогрессирующего процесса по типу синдрома

Хаммена – Рича.

В некоторых случаях ИПЛ сочетается с бронхиоли-

том, который развивается у курильщиков. Заболевание

начинается постепенно: появляется или усиливается ка-

шель, начинается одышка. При физикальном обследова-

нии патологические изменения в легких часто не опре-

деляются, у части больных могут выслушиваться «трес-

кучие» хрипы. Диагностируется бронхиолит с помощью

КТ легких, которая позволяет обнаружить неравномер-

ность вентиляции с участками повышенной воздушно-

сти легочной ткани (симптом «воздушной ловушки»),

обеднение легочного рисунка, эмфизему. При исследо-

вании ФВД выявляется обструктивный синдром в виде

увеличения остаточного объема легких, снижения пока-

зателей бронхиальной проходимости без их улучшения

после ингаляции бронхорасширяющих средств, сниже-

ния ДСЛ.

Гистологически выделяют облитерирующий (кон-

стриктивный) и фолликулярный бронхиолит. Послед-

ний отличается тем, что имитирует фиброзирующий

альвеолит, редко бывает клинически значимым и луч-

ше, чем облитерирующий бронхиолит, отвечает на глю-

кокортикоидную терапию [33]. Развитию бронхиолита

может предшествовать инфекционное воспаление, под-

твержденное выделением патогенной бактериальной

флоры из мокроты. Предрасполагающим фактором

к возникновению бронхиолита считают наличие син-

дрома Шегрена. 

РУ – наиболее частый внесуставной признак РА –

могут обнаруживаться и в легких. Размеры РУ колеблют-

ся от нескольких миллиметров до нескольких сантимет-

ров, а количество – от одного до двух-трех десятков [18].

При использовании КТ частота выявления РУ сущест-

венно увеличивается [31]. В ряде случаев РУ в легких об-

наруживают до появления развернутой клинической кар-

тины РА. Наличие РУ в легких требует проведения диф-

ференциальной диагностики с инфекционными ослож-

нениями, первичными или метастатическими опухолями

легких [22].

РУ могут быть одиночными или множественными.

Обычно они ассоциируются с высоким титром РФ и рас-

полагаются не только в легких, но и в других участках те-

ла. Размеры РУ могут изменяться в зависимости от актив-

ности РА, они могут трансформироваться в полости, под-

вергаться распаду, вскрываясь в дренирующий бронх или

в полость плевры, вызывая развитие пневмоторакса или

гидроторакса, иногда являясь причиной легочных крово-

течений [15].

Синдром Каплана, впервые описанный в 1953 г.

у шахтеров, по существу представляет собой разновид-

ность узелкового поражения легких. К его особенностям

относят сочетание множественных и обычно крупных

(>1 см в диаметре) РУ в легких с пневмокониозом. Эти

узелки часто распадаются с образованием полостей или

кальцифицируются. Полагают, что обильно поступаю-

щие в легкие частицы пыли (угольной, асбестовой, крем-

ниевой и др.) могут повреждать легочную ткань, что

у больных РА способствует образованию в этих очагах

РУ. Нередко синдром Каплана предшествует клиниче-

453

О б з о р ы



454

О б з о р ы

ским проявлениям РА, а у ряда больных легочная патоло-

гия остается изолированной и суставные симптомы во-

обще не развиваются [18].

Легочный васкулит при РА может быть единствен-

ным признаком системного васкулита или сочетаться

с другими его проявлениями [28]. В основе васкулита ле-

жит иммунокомплексное воспаление стенки мелких сосу-

дов. Такие нарушения сопровождаются симптоматикой ле-

гочной артериальной гипертензии и резко ухудшают про-

гноз. Для установления диагноза необходимо проведение

КТ легких, эхокардиографии (ЭхоКГ) с измерением арте-

риального давления в легочной артерии, а в некоторых

случаях – и биопсии легкого [15, 22].

Активное лечение РА может приводить к увеличению

риска возникновения туберкулеза легких, который суще-

ственно возрастает при использовании ингибиторов

ФНОα. Это требует тщательного обследования больных

перед назначением таких препаратов с целью исключения

латентного течения туберкулеза [34–39].

У больных РА возможно развитие и других пневмопа-

тий. Установлена взаимосвязь РА и бронхоэктазов, кото-

рые чаще формируются при тяжелом течении болезни.

При этом почти у 80% больных воспаление суставов выяв-

ляется до развития поражения бронхов [7]. При сравни-

тельном анализе результатов исследования ФВД и КТ вы-

явлена корреляция между нарушением проходимости мел-

ких бронхов и частотой бронхоэктазов. 

Известна также взаимосвязь РА и злокачественных

опухолей. Обычно речь идет о паранеопластической

«маске», значительно реже РА предшествует развитию

опухолей [7]. При РА повышается риск развития рака

легких, лимфогранулематоза и неходжкинских лимфом.

У больных РА встречаются острый интерстициальный

пневмонит, альвеолярные кровоизлияния, гиперчувст-

вительный пневмонит, изолированный легочный гемо-

сидероз, острый респираторный дистресс-синдром,

амилоидоз легких, хроническая эозинофильная пневмо-

ния, дыхательная недостаточность на фоне снижения

экскурсий грудной клетки при распространенном пора-

жении грудинореберных и реберно-позвоночных сочле-

нений [6, 7, 22].

Внедрение в практику биопсии легкого (чрезброн-

хиальная – ЧББ, трансторакальная, видеоторакоскопи-

ческая, открытая) сыграло важную роль в уточнении па-

тогенеза и верификации патологии легких у больных РА

[6]. Недостатки ЧББ – возможность развития осложне-

ний, таких как пневмоторакс и кровотечение, а также

малый объем биоптата, деформация его биопсийными

шипцами, что затрудняет интерпретацию полученных

данных, особенно на стадии пневмофиброза. Транстора-

кальная пункционная биопсия легкого в последние годы

применяется все реже. Большинство авторов отмечают ее

низкую информативность в связи с небольшим количе-

ством получаемого материала и частыми осложнения-

ми – кровотечением, пневмотораксом. Информатив-

ность открытой биопсии легкого достигает 95–98%. На-

ибольшую диагностическую ценность имеют биоптаты

размером ≥1 см3, полученные из зон с изменениями

средней степени выраженности, так как в участках с наи-

большими изменениями высока вероятность развития

неспецифического пневмофиброза [40].

В настоящее время критериями диагностики ИПЛ

при РА являются: 1) наличие изменений при КТВР (по-

нижение прозрачности легочной паренхимы по типу ма-

тового стекла, симптомом интерфейса, утолщение внут-

ри- и междолькового интерстиция, тракционные бронхо-

эктазы, изменения по типу сотового легкого); 2) умень-

шение ДСЛ более чем на 15–20% от нормы; 3) изменения

по данным исследования ЖБАЛ (увеличение числа ней-

трофилов и лимфоцитов, иногда появление эозинофи-

лов, уменьшение соотношения CD4/CD8). Проведение

этих исследований делает ненужным выполнение значи-

тельно более сложной и опасной процедуры биопсии лег-

кого [6, 22, 28, 29]. 

Многие лекарственные противоревматические

средства, применяемые для лечения РА, оказывают на

легкие повреждающее действие. В частности, нежела-

тельные реакции со стороны легких описаны для МТ,

препаратов золота, салазопроизводных (сульфасала-

зин, салазопиридазин), D-пеницилламина, лефлуно-

мида, генно-инженерных биологических препаратов

(ГИБП): ингибиторов ФНО, анти-В-клеточных препа-

ратов. 

Наиболее часто встречается индуцированный МТ

интерстициальный пневмонит, потому что именно МТ

широко используется в рутинной клинической практике.

Частота этой патологии на фоне применения МТ колеб-

лется от 3 до 18% (в среднем 5%) [37]. «Метотрексатный

пневмонит» потенциально опасен для жизни. Клиниче-

ски он проявляется кашлем, одышкой, лихорадкой, рас-

пространенной крепитацией, определяемой аускульта-

тивно, функциональными рестриктивными нарушения-

ми и легочными инфильтратами на рентгенограммах

грудной клетки и КТ, которые могут быть локальными

или диффузными. Эозинофилия периферической крови

наблюдается в половине случаев. В ЖБАЛ выявляется

лимфоцитоз. Поскольку клинические и рентгенологиче-

ские признаки индуцированного МТ поражения легких

неспецифичны, о нем всегда следует помнить при появ-

лении соответствующих нарушений у пациентов, получа-

ющих этот препарат. При подозрении на такое осложне-

ние следует немедленно прекратить прием препарата

и назначить ГК, что часто способствует быстрому обрат-

ному развитию изменений в легких [41]. Увеличение рис-

ка развития злокачественных новообразований, в том

числе рака легкого, на фоне применения МТ у больных

PA строго не доказано [42, 43].

Поражение легких, обусловленное применением

препаратов золота, встречается редко. Клинически «зо-

лотое легкое» чаще всего протекает в виде альвеолита.

У больных появляются лихорадка, кашель (непродук-

тивный или с небольшим количеством слизистой мок-

роты), прогрессирующая инспираторная одышка,

при аускультации в легких выслушивается крепитация.

Одновременно с изменениями в легких развивается

дерматит. В сыворотке крови выявляются эозинофи-

лия, низкий уровень РФ. Рентгенологически определя-

ются затенения в области альвеол, прилегающих

к бронховаскулярным пучкам, которые лучше всего вы-

являются на КТВР. В ЖБАЛ – лимфоцитоз. Легочные

осложнения терапии препаратами золота могут раз-

виться через 7–30 дней от начала лечения, но чаще все-

го они появляются на 2–4-м месяце использования

препарата [15]. 

D-пеницилламин, используемый для лечения РА,

является причиной развития облитерирующего бронхио-



лита, альвеолита или, крайне редко, легочно-почечного

синдрома (синдром Гудпасчера). Обычно токсические

эффекты препарата проявляются в течение 6 мес от нача-

ла терапии [15].

Лефлуномид – ингибитор дегидрооротатдегидроге-

назы, ключевого фермента синтеза пиримидина в активи-

рованных лимфоцитах, – относительно новый базисный

препарат, используемый для лечения РА последние 15 лет.

Его негативное воздействие на легкие проявляется редко.

Описано развитие диффузного альвеолярного кровотече-

ния [44], альвеолита [45–47], вторичного легочного проте-

иноза [48], РУ в легких, гипертрофической легочной ос-

теопатии [49]. 

ГИБП, позволяющие достичь значительного улучше-

ния состояния больных РА, а в ряде случаев и добиться

клинической ремиссии, также способны оказывать токси-

ческое действие на легкие. Известны легочные осложне-

ния при применении ингибиторов ФНОα (инфликсимаб,

адалимумаб, этанерцепт). Эти препараты могут способст-

вовать возникновению быстропрогрессирующего фибро-

зирующего альвеолита, отека легких, а также развитию

вторичных инфекционных осложений: туберкулеза, бакте-

риальной пневмонии, пневмоцистной пневмонии, брон-

хита, бронхоэктазов, кокцидиомикоза [37, 50, 51]. Син-

дром фиброзирующего альвеолита, развивающийся на фо-

не лечения ингибиторами ФНОα, имеет плохой прогноз,

даже при отмене препарата [52].

Применение моноклональных антител к СD20-ре-

цепторам В-лимфоцитов (ритуксимаб) значительно ре-

же оказывает негативное действие на легкие, но и на его

фоне возможно развитие альвеолярного кровоизлияния,

инфильтратов в легочной ткани, что гистологически

проявляется формированием организующейся пневмо-

нии [53].

Лечение ПЛ при РА до настоящего времени остает-

ся трудной проблемой. Больные РА с ИПЛ должны быть

разделены на три категории, в зависимости от принад-

лежности к которым определяется тактика лечения.

К первой группе следует отнести пациентов с субклини-

ческим ИПЛ. Если эти больные остаются без признаков

прогрессирования, что подтверждается стабильными па-

раметрами ФВД, проведения специальной терапии не

требуется. Однако наличие ИПЛ у таких больных может

оказывать влияние на выбор антиревматической терапии.

У европеоидов с осторожностью следует назначать МТ,

тогда как у азиатов – лефлуномид. Использования их

комбинации с ингибиторами ФНО в случае наличия ИПЛ

лучше избегать. Пациенты с прогрессирующей клиниче-

ской симптоматикой ИПЛ требуют другого подхода.

У большинства таких больных наблюдается ухудшение

показателей ФВД или рентгенологических признаков.

Эта группа пациентов нуждается в лечении ПЛ, наряду

с моно- или комбинированной базисной терапией РА.

Назначают преднизолон в дозе 20 мг в день с последую-

щим снижением в зависимости от эффекта. Также реко-

мендуется назначение микофенолата мофетила в дозе

1–2 г/сут с присоединением N-ацетилцистеина в дозе

600 мг 3 раза в день. Возможна терапия ритуксимабом,

без микофенолата и N-ацетилцистеина.

В третью группу входят больные с быстрым про-

грессированием ИПЛ. У таких больных имеется высокий

риск развития дыхательной недостаточности. На КТВР

большинство этих пациентов имеют выраженные изме-

нения, а также снижение показателей газообмена. Этой

группе больных рекомендуется внутривенное введение

циклофосфамида в дозе 15 мг/кг массы тела и метил-

преднизолона 10 мг/кг массы тела 1 раз в месяц в течение

полугода. Для профилактики цистита рекомендовано

введение месны. Кроме того, с целью предотвратить раз-

витие атипичной пневмонии назначают котримоксазол

960 мг внутрь 3 раза в неделю Использование варфарина

необходимо только у больных с доказанной тромбоэмбо-

лией легочной артерии (ТЭЛА).

Состояние большинства больных при такой схеме ле-

чения стабилизируется, впоследствии на полгода назнача-

ется микофенолата мофетил. При сочетании прогрессиру-

ющего ИПЛ и высокой активности РА (DAS28 >5,1) боль-

ным назначают ритуксимаб две инфузии по 1000 мг с про-

межутком в 2 нед. При прогрессирующей дыхательной не-

достаточности следует рассмотреть вопрос о транспланта-

ции легких [54–56].

Наличие бронхиолита требует назначения бронхоли-

тических средств в сочетании с ингаляционными глюко-

кортикоидами (ГК) в больших дозах, доставляемых через

небулайзер. Оппортунистические инфекции поддаются

лечению соответствующими (в зависимости от этиологи-

ческого агента) противомикробными, противомикотиче-

скими, противовирусными средствами.

При легочном васкулите показано назначение ГК,

цитостатиков и вазодилататоров, прежде всего антагони-

стов кальция.

При выявлении изменений в легких, обусловлен-

ных действием антиревматических средств, следует от-

менить терапию токсичным препаратом и назначить

ГК. Целесообразно включение в комплекс лечения

плазмафереза.

В литературе данные об успешном применении

ГИБП в лечении поражения легких у больных РА пред-

ставлены скудно; более того, в сообщении W.G. Dixon

и соавт. [57] говорится о росте смертности в когорте

больных РА с ИПЛ, которые получали ингибиторы

ФНОα, по сравнению с группой больных РА с ИПЛ, по-

лучавших традиционную базисную терапию. Другие ав-

торы [58] отмечают, что у пациентов с РА с ИПЛ, полу-

чавших терапию ритуксимабом в течение 7 лет, ухудше-

ния функции легких в динамике не отмечено. Это может

говорить о перспективах успешного применения ритук-

симаба при ИПЛ у больных РА, что требует дальнейшего

изучения.
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