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Системная красная волчанка (СКВ) –

аутоиммунное заболевание человека неиз-

вестной этиологии, характерными особен-

ностями которого являются многообразие

клинической картины и прогредиентное те-

чение с чередованием ремиссий и обостре-

ний. В основе иммуновоспалительного про-

цесса, вызывающего развитие полиорган-

ной недостаточности, лежит неконтролиру-

емая гиперпродукция органонеспецифиче-

ских аутоантител к различным антигенам

клеточного ядра и отложение иммунных

комплексов в сосудистой стенке и органах-

мишенях. СКВ чаще развивается у женщин,

пик заболеваемости приходится на возраст

от 15 до 40 лет, распространенность состав-

ляет от 5 до 250 случаев на 100 тыс. населе-

ния [1, 2]. 

Симптоматика при СКВ варьирует от

незначительных (и даже латентных, клини-

чески «немых») проявлений до тяжелого ор-

ганного поражения, при этом сочетание

симптомов может быть разнообразным. СКВ

может протекать как хроническое страдание,

с редкими и умеренными обострениями,

а может манифестировать фульминантной

картиной вплоть до летального исхода.

Прогностически неблагоприятными при

СКВ считаются поражение почек, централь-

ной нервной системы (ЦНС); развитие гема-

тологических кризов и вторичного антифос-

фолипидного синдрома (АФС). Данные ва-

рианты заболевания хорошо освещены в ме-

дицинской литературе, тогда как некоторым

клиническим и лабораторным признакам

уделяется недостаточно внимания вследст-

вие их низкой частоты или сложившегося

мнения об их невысокой значимости [3, 4].

К числу таких проявлений относится и пато-

логия легких.

По данным больших когортных иссле-

дований, клинические и рентгенологические

признаки легочного поражения (ЛП) встре-

чаются у каждого четвертого пациента,

при этом клинически значимое ЛП развива-

ется только у 3–8% больных. Легочная сим-

птоматика чаще наблюдается у больных СКВ

мужского пола и при позднем возрасте дебю-

та (старше 50 лет) [5–7]. Верификация легоч-

ного диагноза нередко бывает затруднена,

так как в ряде случаев симптоматику расце-

нивают как сопутствующее инфекционное

поражение или она уходит на второй план

в клинической картине, уступая первенство

более активным проявлениям СКВ. Сущест-

вуют различные сведения о частоте легочной

патологии на основании не только прижиз-

ненной диагностики, но и аутопсийных на-

ходок. Так, H.M. Haupt и соавт. [8] по дан-

ным аутопсии обнаружили значительное

ЛП у 18% больных. В другом исследовании

у 90 больных с достоверным диагнозом СКВ

плевро-пульмонарное поражение было обна-

ружено в 98% случаев: преобладали плеври-

ты (78%) и бактериальная инфекция (58%),

реже встречались альвеолярные геморрагии
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(26%), повреждение дистальных отделов дыхательных

путей (21%), оппортунистические инфекции (14%) и ле-

гочные тромбоэмболии (8%), как острые, так и хрониче-

ские [9].

ЛП у больных СКВ в целом не ассоциируется с пло-

хим жизненным прогнозом, проявляется неспецифиче-

ской симптоматикой и может протекать бессимптомно.

Однако некоторые формы ЛП обладают свойством или не-

уклонно прогрессировать с развитием необратимого ор-

ганного повреждения, или протекать молниеносно с край-

не неблагоприятным исходом.

Клинические проявления
Поражение дыхательной системы при СКВ включает

вовлеченность различных отделов легких: дыхательных пу-

тей, паренхимы, сосудов, плевры и диафрагмы (табл. 1).

Легочные проявления могут развиться на любой стадии за-

болевания, ассоциироваться с активностью или являться

следствием длительного патологического процесса и про-

водимой терапии [10].

Поражение плевры – самое частое (45–60%) проявле-

ние, относится к диагностическим критериям заболева-

ния. Плевральный выпот обычно двусторонний, неболь-

шой по объему, может оставаться бессимптомным и выяв-

ляться только при рентгенологическом обследовании.

Плеврит у большинства развивается на фоне обострения

СКВ, однако у части пациентов может быть первым

и единственным симптомом в дебюте заболевания. Боль-

шие объемы плеврального выпота обнаруживают в редких

случаях, при этом хирургические методы лечения практи-

чески не используются, так как наблюдается хороший те-

рапевтический эффект при назначении адекватных доз ГК

и НПВП [11, 12].

Поражение паренхимы включает ОВП, ДАГ и ИПЛ.

Острый волчаночный пневмонит – достаточно ред-

кое проявление (2–8%), по клинической картине напо-

минает бактериальную пневмонию. Поэтому при остром

начале (лихорадка, кашель, боль в грудной клетке, крово-

харканье, появление одышки и признаков гипоксии) тре-

буется проведение дифференциальной диагностики меж-

ду активизацией основного заболевания (ОВП, как пра-

вило, развивается на фоне имеющегося диагноза СКВ)

и присоединением сопутствующей инфекции. При рент-

генографии и компьютерной томографии высокого раз-

решения (КТВР) выявляются двусторонние, реже одно-

сторонние инфильтративные изменения в нижних отде-

лах легких. Могут отмечаться диффузное уплотнение ле-

гочной ткани по типу «матового стекла», множественные

расширенные сосуды. Гистологические изменения имеют

неспецифический характер: некроз, нейтрофильная ин-

фильтрация, отек альвеол, гиалиновые мембраны, альве-

олярные геморрагии, отложение иммуноглобулинов

и комплемента. Прогноз при развитии ОВП является не-

благоприятным, летальность достигает 50%, особенно

при возникновении у женщин в послеродовом периоде.

Эффект может быть достигнут при использовании высо-

ких доз ГК, в том числе и парентерально (пульс-терапия),

экстракорпоральных методов лечения, ВВИГ, РТМ, ци-

тотоксических препаратов (ЦФ). Ряд авторов считают це-

лесообразным до получения результатов дополнительных

методов обследования одновременное назначение анти-

бактериальных препаратов широкого спектра действия

эмпирически [11–13].

Потенциально опасным является развитие диффуз-
ных альвеолярных геморрагий (у 1–5% больных). ДАГ следу-

ет заподозрить при резком возникновении фебрильной ли-

хорадки, кашля, выраженной одышки, кровохарканья

и критическом снижении гематокрита. ДАГ могут проте-

кать без кровохарканья, что вызывает значительные труд-

ности при проведении дифференциальной диагностики

с инфекционным процессом. Описаны случаи возникно-

вения ДАГ на фоне иммуносупрессивной терапии при ми-

нимальных экстрапульмональных проявлениях СКВ. Счи-

тается, что ДАГ редко являются первым симптомом забо-

левания и чаще развиваются на фоне длительного анамне-

за СКВ, у больных с высокими уровнями антител к двуспи-

ральной ДНК, с активными формами волчаночного неф-

рита, особенно после проведения пульс-терапии ГК. Этио-

логия осложнения неизвестна, предполагается патогенети-

ческое участие ряда факторов – отложение иммунных

комплексов и активация системы комплемента внутри со-

судов и альвеолярных перегородок, триггерная роль ин-

фекционных возбудителей, геморрагические нарушения

и др. [14].

Диагноз подтверждается по данным рентгенологи-

ческого исследования легких (двусторонние альвеоляр-

ные инфильтраты), КТВР (зоны «матового стекла» и кон-

солидации), исследования ФВД (увеличение ДСЛ по оки-

си углерода на 30% и более за счет избытка гемоглобина

в альвеолярном пространстве). Важное диагностическое

значение имеет использование дополнительных методов

обследования – бронхоскопии с оценкой цитологической

картины БАЛ и трансбронхиальной биопсии. Бронхоско-

пия в первую очередь направлена на исключение сопутст-

вующей инфекции. Наличие свободной крови в дыха-

тельных путях, нарастающее при повторных исследова-

ниях, серозно-геморрагический характер БАЛ, макрофа-

ги с большим содержанием гемосидерина, отсутствие

гнойной мокроты и отрицательные результаты бактерио-

логического исследования подтверждают диагноз ДАГ.

Торакальная биопсия легких проводится редко из-за тя-

жести состояния больных, в случае получения гистологи-

ческого материала обнаруживают обширные альвеоляр-

ные кровоизлияния, капилляриты, отложение иммунных

комплексов и иммуноглобулинов [15].

Лечебная тактика заключается в экстренном исполь-

зовании агрессивных методов лечения, в том числе высо-

ких доз ГК и цитотоксических препаратов [11, 16]. Поло-

вина больных с ДАГ нуждаются в проведении ИВЛ, ле-

тальность при этом осложнении СКВ может достигать

50–90%.

Частота интерстициального поражения легких при

СКВ значительно меньше по сравнению с другими за-

болеваниями соединительной ткани и не превышает

10%. Картина ИПЛ развивается главным образом при

длительном течении болезни, но может явиться и след-

ствием перенесенного ОВП. Характерны наличие хро-

нического сухого кашля и постепенно нарастающая

одышка, крепитирующе хрипы в базальных отделах лег-

ких при аускультации. В большинстве случаев ИПЛ

в первые годы после возникновения протекает бессим-

птомно [5].

На ранних стадиях рентгенологические изменения

могут отсутствовать, и характерная картина выявляется

только при КТВР органов грудной клетки. Изменения по

типу «матового стекла» встречаются у 6–8%, бронхоэкта-
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Таблица 1 Легочные поражения при СКВ

Топика, 
Особенности

Клинические 
Диагностика

Дополнительные Дифференциальный 
Лечениечастота проявления методы обследования диагноз

Плеврит (45–60%) В качестве первого
симптома – у 5–10%

больных. Обычно дву-
сторонний, неболь-
ших или умеренных

размеров. Может про-
текать бессимптомно.
Ассоциируется с ак-
тивностью заболева-
ния. Чаще развивает-
ся у мужчин и афро-

американцев

Боли в грудной клетке
(усиливающиеся на
вдохе и при кашле),
одышка, лихорадка.

При физикальном об-
следовании – шум

трения плевры

Рентгенография Выпот представляет
собой экссудат (повы-
шенные уровни белка
и ЛДГ), цитоз (преоб-
ладание лимфоцитов
или нейтрофилов),

уровень глюкозы сни-
жен. Можно обнару-

жить низкое содержа-
ние комплемента

и положительные АНА

Парапневмонический
выпот. Эмболии. Сер-

дечная недостаточ-
ность. Туберкулез

Низкие и умеренные
дозы ГК, НПВП.

При рефрактерных
случаях – присоедине-
ние гидроксихлорохи-

на или АЗА

ОВП (2–8%) Редкое осложнение.
Чаще у молодых

больных и при не-
большой давности

СКВ. У 50% больных
с ОВП легочная сим-
птоматика является
первым симптомом

заболевания. У поло-
вины больных выяв-

ляется плеврит. Фуль-
минантные формы

ОВП могут встречать-
ся во время беремен-

ности

Внезапное развитие
лихорадки, кашля,

одышки, болей
в грудной клетке. Кро-
вохарканье. При фи-

зикальном обследова-
нии – двусторонние

хрипы в нижних отде-
лах легких, симптомы

гипоксии

На рентгенограммах –
двусторонние альвео-
лярные инфильтраты,

преимущественно
в нижних отделах.

КТ – «матовое стек-
ло» и зоны консоли-

дации

Бронхоскопия. Иссле-
дование БАЛ (цитоло-
гия, различные бакте-
риальные, грибковые
и вирусные культуры,
пневмоцисты). Био-

псия легких (редко) –
неспецифические из-
менения. Имеется ас-
социация с высокими

уровнями антител
к Ro/La 

Пневмония. Альвео-
лярные геморрагии.
Отек легких. Органи-
зующаяся пневмония
в рамках ИПЛ. NB! –
очень важно исклю-
чить инфекционный

характер

Прогноз неблагопри-
ятный (особенно в по-
слеродовой период).
Летальность 50%. ГК

1–1,5 мг/кг/сут, ГК в/в,
возможно назначение
ЦФ, ВВИГ, экстракор-
поральных методов
лечения, РТМ. Од-

новременное назначе-
ние антибактериаль-
ной терапии эмпири-
чески до получения

результатов обследо-
вания

Диффузные альвео-
лярные геморрагии
(2–5,4%) 

Обычно развиваются
на фоне достоверного

диагноза, особенно
при наличии волча-
ночного нефрита.

Имеется ассоциация
с активностью заболе-

вания и высокими
уровнями антител

к двуспиральной ДНК.
Редко служат первым

проявлением СКВ.
Имеют склонность

к рецидивированию
(40% больных)

Резкое развитие лихо-
радки, одышки, каш-
ля, кровохарканья.

NB! – отсутствие кро-
вохарканья не исклю-

чает диагноз ДАГ.
При физикальном об-
следовании – призна-
ки гипоксии. У 90%
больных – анемия

(встречается резкое
снижение уровня ге-

моглобина)

На рентгенограммах
легких – двусторон-

ние альвеолярные ин-
фильтраты (у 18% мо-
жет встречаться одно-

сторонний характер
поражения). КТ – «ма-
товое стекло», зоны

консолидации. Увели-
чение по окиси угле-
рода на 30% и более
(за счет избытка ге-
моглобина в альвео-

лярном пространстве)

Низкие уровни компо-
нентов комплемента

(70% больных). Иссле-
дование БАЛ (исклю-
чение инфекционного
генеза, гемосидерино-

вые макрофаги).
Трансбронхиальная

биопсия (только у ста-
билизированных боль-
ных) – кровоизлияния
(72%), капилляриты

(14%), внутриальвео-
лярные геморрагии,

гемосидериновые мак-
рофаги, депозиты им-
муноглобулинов и им-

мунных комплексов

Инфекционная пато-
логия

Высокая летальность
(50–90%). Большин-
ство больных нужда-
ются в проведении
ИВЛ. Пульс-терапия
ГК + ПЗ 1 мг/кг/сут +
ЦФ в/в 1000 мг 1 раз
в 4 нед, экстракорпо-
ральные методы ле-

чения. РТМ

ИПЛ (3–10%) Частота ИПЛ возрас-
тает с увеличением
длительности СКВ.

Развивается латентно
или после ОВП. Хро-
ническое ИПЛ чаще

встречается у мужчин
и пожилых больных.

Часто сочетается с по-
ражением плевры. Те-

чение медленное,
имеет тенденцию
к стабилизации

Постепенно нарастаю-
щая одышка. Хрони-
ческий сухой кашель.
При физикальном об-
следовании – двусто-
ронние хрипы на вдо-

хе. «Барабанные
пальцы» развиваются

редко

ФВД: рестриктивные
изменения, дыхатель-
ные объемы и ФЖЕЛ

обычно снижены.
На ранних стадиях из-
менения на рентгено-
граммах органов груд-
ной клетки могут от-
сутствовать, впослед-
ствии – двусторонние
инфильтраты в ниж-

них отделах легких. КТ
(поздние стадии) –
«матовое стекло»,

диффузные интерсти-
циальные инфильтра-
ты, утолщение перего-
родок, «сотовое лег-
кое», тяжистые брон-
хоэктазы. Частота из-
менений на КТ у бес-
симптомных больных

достигает 30%

Бронхоскопия, иссле-
дование БАЛ (повы-

шение числа лейкоци-
тов, нейтрофилов, эо-

зинофилов). Тора-
кальная биопсия лег-
ких (неспецифическая

или организующая
пневмония). Картина
обычной интерстици-
альной пневмонии ча-

ще обнаруживается
при сочетании СКВ

и синдрома Шегрена

Инфекционные 
осложнения

Высокие дозы ГК. Ци-
тотоксики (ЦФ, АЗА).
Имеются данные об

эффективности ММФ.
Прогноз при развитии
ИПЛ в рамках СКВ бо-
лее благоприятный по
сравнению с идиопа-
тическими формами

ИПЛ

Поражение плевры

Поражение паренхимы легких
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О б з о р ы

Продолжение табл. 1

Топика, 
Особенности

Клинические 
Диагностика

Дополнительные Дифференциальный 
Лечениечастота проявления методы обследования диагноз

Тромбоэмболические
осложнения

Острые формы 
(ТЭЛА) или хрониче-

ские (хроническая
тромбоэмболическая

ЛГ)

Антикоагулянты.
При развитии КАФС –
ГК, цитотоксики, плаз-

маферез, ВВИГ

ЛГ (0,5–15%) Длительность СКВ не
коррелирует с разви-
тием ЛГ. Часто соче-
тается с синдромом

Рейно

Одышка, слабость, бо-
ли в грудной клетке.

При физикальном об-
следовании – расши-
рение яремных вен,

акцент 2-го тона, оте-
ки нижних конечно-

стей

ЭхоКГ. При гистологи-
ческом исследова-
нии – фиброз инти-

мы, депозиты компле-
мента и иммуноглобу-

линов

Прогноз у больных
СКВ с ЛГ хуже по

сравнению с больны-
ми идиопатической
ЛГ. Антикоагулянты,

бозентан, ГК + цитото-
ксические препараты

Верхние отделы ДП До 30%. Разнообраз-
ные формы (пораже-
ние слизистой обо-
лочки глотки, пара-
лич голосовых свя-
зок, крикоаритенои-

дит)

Хрипота, одышка Изменения на рентге-
нограммах обычно от-

сутствуют

Специальные методы
для выявления лока-
лизации обструкции.

Исключение инфекци-
онной патологии 

Типичные возбудите-
ли инфекции – гемо-

фильная палочка,
стрептококки, грибы

(реже)

При развитии ларин-
гита и паралича голо-
совых связок эффек-
тивны ГК. При нали-

чии показаний – анти-
биотики

Нижние отделы ДП Утолщение стенок
бронхов, бронхоэкта-

зы, ОБ (редко)

В случае развития
ОБ – тяжелая (как

правило, необрати-
мая) обструкция ды-

хательных путей, про-
грессирующая одыш-

ка

У 2/3 – изменения при
исследовании ФВД,

КТ – мозаичная карти-
на, интенсивность ко-
торой увеличивается
на вдохе (при разви-

тии ОБ)

Редко – биопсия Инфекции Незначительный эф-
фект ГК и цитотокси-

ческих препаратов

Острый респиратор-
ный синдром взрос-
лых (4–15%)

Летальность может
достигать 70%; явля-
ется причиной леталь-

ности примерно
в 30% всех случаев

при СКВ

Инфекционные 
осложнения

Причина 30–50% ле-
тальных исходов

больных СКВ.
В большинстве слу-

чаев вызываются ба-
ктериями (75%), ми-
кобактериями (12%),

грибами (7%) или
вирусами (5%). Воз-
можно развитие оп-
портунистических

инфекций

Клиническая картина
схожа с ОВП и ДАГ

Антибактериальная
терапия. Вакцинация

против гриппа и пнев-
монии

Рак легких Наиболее часто встречается аденокарцинома. Гистологическая картина аналогична таковой в популяции. Возможно развитие редких опухо-
лей (карциноид, бронхоальвеолярная карцинома)

Синдром «сморщен-
ного легкого»
(0,6–0,9%)

Патогенез неизвестен
(миозит диафраг-

мальных мышц? нев-
ропатия грудобрюш-

ных нервов?)

Необъяснимая одыш-
ка, усиливающаяся

в горизонтальном по-
ложении. Боли в груд-
ной клетке (плевраль-
ные). При физикаль-
ном обследовании –
ослабление дыхания

с хрипами или без них

Уменьшение легоч-
ных объемов, высо-
кое стояние куполов
диафрагмы и линей-

ные ателектазы на
рентгенограммах, ре-
стриктивные измене-
ния при исследова-
нии ФВД в отсутст-
вие признаков па-

ренхиматозного по-
ражения

Аутопсийные дан-
ные – диффузный
фиброз и атрофия

диафрагмы

– ГК + цитотоксические
препараты. Ингаляции
β-агонистов. Теофил-
лин. На фоне лечения
исход благоприятный

Острая обратимая ги-
поксия

Редкое осложнение Внезапное развитие
гипоксии

Отсутствуют измене-
ния на рентгенограм-

мах легких и признаки
ТЭЛА

Высокие дозы ГКРезко повышены уровни С3-компонентов
комплемента, повышение экспрессии на по-
верхности эндотелия молекул адгезии (Е-се-

лектина, VCAM-1, ICAM-1)

Развивается в молодом возрасте, имеет бо-
лее тяжелое течение по сравнению с больны-

ми без СКВ

Развивается на фоне сепсиса, острого пневмонита, диффузных аль-
веолярных геморрагий и КАФС

Оценка активности СКВ, скрининг на латентный туберкулез до назна-
чения цитотоксиков, квантифероновый тест при подозрении на ту-

беркулезную этиологию процесса

Определение уровней антифосфолипидных
антител

Соответствующие клинические и инструмен-
тальные признаки

Определение уровней антифосфолипидных
антител

Поражение сосудов легких

Поражение дыхательных путей

Поражение мышц

Ассоциированная патология
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зы и утолщение бронхиальной стенки – у 20%, утолщение

плевры – у 15% больных. Гистологические признаки ха-

рактеризуются периваскулярной инфильтрацией различ-

ной степени выраженности, перибронхиальной лимфо-

идной гиперплазией, интерстициальным фиброзом и ги-

перплазией пневмоцитов [17]. Наиболее часто встречает-

ся неспецифическая интерстициальная пневмония, кото-

рая имеет достаточно характерную картину при КВТР.

Возможно развитие десквамативной и лимфоцитарной

интерстициальной пневмонии, а также организующейся

пневмонии (согласно классификации Европейского рес-

пираторного общества и Американского торакального

общества) [18].

В отличие от идиопатического интерстициального

легочного фиброза, гистологическое исследование в слу-

чае развития ИПЛ у больных СКВ не имеет прогностиче-

ского значения. По мнению некоторых авторов, далеко не

всем больным СКВ с ИПЛ требуются специальные методы

лечения, и тактика ведения основывается на степени выра-

женности и прогрессирования легочной симптоматики

[19–21].

Поражение сосудов легких может манифестировать

ЛГ, тромбоэмболией легочных сосудов и развитием острой

обратимой гипоксии.

Легочная гипертензия встречается у 0,5–14% боль-

ных СКВ, впервые как проявление заболевания описана

в 1973 г. В качестве возможной причины развития ЛГ

рассматриваются легочный циркуляторный вазоспазм,

васкулопатия, тромбоз in situ и эндотелиальная дисфунк-

ция. Клинические проявления аналогичны таковым при

идиопатической ЛГ. Гипертензия чаще носит мягкий,

субклинический характер, тяжелая ЛГ (систолическое

легочное артериальное давление >40 мм рт. ст.) встреча-

ется редко [22]. 

ЛГ развивается главным образом на фоне достовер-

ной СКВ, чаще у женщин, редко – у детей [23]. Нередко

сочетается с синдромом Рейно. Согласно наблюдениям

некоторых исследователей, у 1/3 больных с ЛГ встречают-

ся признаки периферического кожного васкулита, сетча-

того ливедо и дигитальной гангрены. Имеются данные

о высокой частоте обнаружения антител к рибонуклеопро-

теину (РНП) и ревматоидного фактора (50–80%), патоге-

нетическая роль которых так и не установлена. Более опре-

деленные предположения высказываются в отношении

высокой частоты повышенных уровней антикардиолипи-

новых антител (аКЛ; 75%) у больных СКВ с ЛГ, что пред-

полагает участие антител в образовании микротромбозов

легочных сосудов [11, 24]. F. Lian и соавт. [25] предполага-

ют, что синдром Рейно, наличие антител к фосфолипидам

и U1-RNP следует рассматривать как независимый значи-

мый предиктор развития ЛГ при СКВ. 

Большинство авторов считают, что длительность, тя-

жесть и активность СКВ не коррелируют с развитием ЛГ,

при этом проявления ЛГ могут даже превалировать в кли-

нической картине на фоне неяркой симптоматики основ-

ного заболевания [26]. Диагностика ЛГ нередко запаздыва-

ет, поскольку одышка, слабость и снижение функциональ-

ных возможностей трактуются в рамках конституциональ-

ных проявлений основного заболевания [27]. В то же вре-

мя развитие ЛГ у больных СКВ относится к прогностиче-

ски неблагоприятным признакам, а показатели выживае-

мости при сочетании СКВ и ЛГ ниже, чем при идиопати-

ческой ЛГ [28–30].

В 1991 г. был описан особый вариант поражения со-

судистого русла на фоне высокой активности СКВ – син-
дром острой обратимой гипоксемии (ООГ; acute revetsible

hypoxemia). ООГ проявляется внезапным нарушением

ДСЛ и изменением газового состава крови без очевидных

признаков паренхиматозного поражения. Предполагается,

что в основе развития данного проявления лежит окклюзи-

онная васкулопатия, возникающая вследствие перегру-

женности эндотелия адгезивными молекулами и актива-

ции системы комплемента. Сведения об ООГ ограничива-

ются единичными описаниями случаев, в которых отмеча-

О б з о р ы

Примечание. ЛДГ – лактатдегидрогеназа, АHА – антинуклеарные антитела, ГК – глюкокортикоиды, НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты, ОВП – острый
волчаночный пневмонит, КТ – компьютерная томография, ДСЛ – диффузионная способность легких, БАЛ – бронхоальвеолярный лаваж, ДАГ – диффузные альвеолярные ге-
моррагии, ИПЛ – интерстициальное поражение легких, ЦФ – циклофосфамид, ВВИГ – внутривенный иммуноглобулин, ИВЛ – искусственная вентиляция легких, ФВД – функ-
ция внешнего дыхания, ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких, РТМ – ритуксимаб, АЗА – азатиоприн, ММФ – микофенолата мофетил, КАФС – катастрофический
антифосфолипидный синдром, ЛГ – легочная гипертензия, ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии, ЭхоКГ – эхокардиография, ДП – дыхательные пути, ОБ – облитерирую-
щий бронхиолит, в/в – внутривенно.

Лекарственное 
поражение

Лекарственная вол-
чанка

Выпот в плевральной полости (прокаинамид, гидралазин, этанерцепт)

Продолжение табл. 1

Топика, 
Особенности

Клинические 
Диагностика

Дополнительные Дифференциальный 
Лечениечастота проявления методы обследования диагноз

Метотрексат (1%) –
осложнение обычно

развивается в течение
первого года лечения

Лихорадка, кашель.
Одышка, хрипы при
физикальном обсле-

довании

Рентгенологические
изменения неспеци-
фичны, возможно

развитие «матового
стекла», диффузная

интерстициальная ин-
фильтрация

Исследование БАЛ.
Биопсия легких (при-

знаки воспаления
и фиброза, грануле-
мы, повышенное со-
держание эозинофи-

лов)

Инфекция Отменить метотрек-
сат, ГК

ЦФ – ранний (первые
6 мес терапии)

и поздний (спустя не-
сколько лет после на-
чала лечения) пневмо-

нит

При остром начале
пневмонита – непро-
дуктивный кашель,
лихорадка, одышка

Поздний пневмонит –
нарастающая одышка

и сухой кашель

КТ – двусторонние из-
менения в верхних до-
лях по типу «матового

стекла»

На рентгенограммах –
интерстициальный

фиброз в верхних до-
лях легких

Исследование БАЛ Инфекция Отмена ЦФ, высокие
дозы ГК

Эффект от ГК незна-
чительный. Транс-
плантация легких
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ется хороший ответ только на высокие дозы ГК и недоста-

точный – при назначении антикоагулянтов и дезагреган-

тов [31, 32].

Упоминание о другой редкой форме поражения лег-

ких, предположительно вызванной патологией мышц, –

синдроме «сморщенного легкого» (ССЛ; shrinking lung syn-

drome) появилось в 1965 г. ССЛ рассматривался как дис-

функция диафрагмы, ведущая к снижению легочного объ-

ема. Генез развития до конца не изучен. При использова-

нии дополнительных методов исследования выявлялось

патологическое трансдиафрагмальное давление, подразу-

мевающее слабость диафрагмы в качестве основной при-

чины возникновения симптома. Однако признаков пора-

жения диафрагмальных мышц, изменений на электромио-

грамме, каких-либо признаков миозита или миопатии не

выявлялось. Отличительной особенностью синдрома яв-

ляется некоторый парадокс симптоматики: выраженная

одышка, боль в грудной клетке, ортопноэ, изменения

функциональных легочных тестов (ФЛТ) по рестриктив-

ному типу и отсутствие инструментально подтвержденного

поражения паренхимы легких [7, 33, 34]. 

Также при СКВ возможно поражение верхних и ниж-

них отделов ДП. Редкими, но достаточно тяжелыми счита-

ются случаи облитерирующего бронхиолита, криптоген-

ной интерстициальной пневмонии, пневмоторакса

[35–40].

Инфекционные осложнения
Инфекционная патология встречается у больных

СКВ достаточно часто, что связано с врожденными

и приобретенными нарушениями иммунитета на фоне

основного заболевания и применения иммуносупрессив-

ных препаратов [10]. Риск развития инфекционных пора-

жений дыхательной системы при СКВ в 3 раза выше по

сравнению с популяцией. Пневмонии являются самой

частой причиной госпитализации больных СКВ и ассо-

циируются со значительной смертностью. Основными

возбудителями респираторных внебольничных инфекций

у больных СКВ считаются Staphylococcus aureus

и Streptococcus pyogenes, тогда как у стационарных пациен-

тов ключевыми патогенами являются Klebsiella spp.,

Pseudomonas aeruginosa и Escherichia coli. Ряд авторов свя-

зывают частое развитие легочных инфекций у больных

СКВ в большей степени с иммуносупрессивной терапи-

ей, чем с дефектами иммунной системы. Кроме того, час-

тое вовлечение респираторного тракта обусловлено нару-

шением работы мукоцилиарного аппарата и застойными

явлениями в нижних отделах легких, особенно при нали-

чии ателектазов, поражении паренхимы легких и слабо-

сти дыхательной мускулатуры [41–44].

В последние годы все большее внимание привлекает

проблема пневмоний, вызванных Pneumocystis jirovecii [45].

По данным метаанализа, включавшего 11 905 больных рев-

матическими заболеваниями, пневмоцистная пневмония

обнаружена у 5% больных СКВ, а частота лечения в стаци-

онаре по этому поводу составляла 12 случаев на 10 тыс. гос-

питализаций в год. Предполагается, что факторами риска

пневмоцистной пневмонии у больных СКВ следует счи-

тать высокую активность болезни, патологию почек, ин-

терстициальный легочный фиброз, большую суточную до-

зу ГК, лимфопению и низкую концентрацию CD4+ Т-кле-

ток. Имеются сообщения о развитии пневмоцистной

пневмонии у больных СКВ при лечении РТМ [45–48]. 

Необходимо напомнить об особенностях интеркур-

рентных инфекций, в том числе и легочных, при СКВ.

Наряду с типичными возбудителями (пневмококк и т. д.),

возможно инфицирование и атипичными патогенами

(грибы, микобактерии и пр.). Симптоматика легочного

поражения при развитии оппортунистических инфекций,

особенно на фоне терапии ГК, может протекать стерто.

Некоторые инфекции, особенно вирусные, участвуют

в индукции обострения или усугублении тяжести СКВ.

Также нельзя забывать, что клиническая симптоматика

(лихорадка, лимфаденопатия, легочные инфильтраты,

коагулопатия и пр.) у части больных требует проведения

сложной дифференциальной диагностики между обост-

рением основного заболевания и сопутствующей патоло-

гией [41, 46].

Легочный туберкулез
В последние годы резко возросла частота туберкулеза

как осложнения СКВ, и в первую очередь в развивающих-

ся странах, где туберкулез является эндемичным заболева-

нием [49]. Частота туберкулеза в этих регионах в среднем

составляет >5% (от 3,6 до 16,7%), он встречается главным

образом в виде милиарного поражения легких (27–50%

случаев легочного туберкулеза) и внелегочных форм

(32–67%) [49–53].

Представляют интерес результаты исследования

S.G. Pasoto и соавт. [51], наблюдавших 1283 бразильца с до-

стоверным диагнозом СКВ за период с 2001 по 2009 г.

Легочный туберкулез был обнаружен у 20 (1,6%) из

них и развивался через 1–23 года после установления ди-

агноза СКВ; предшествовавшего анамнеза легочной па-

тологии у больных не было. Авторами проведено сравне-

ние больных с легочным туберкулезом и 40 больных

СКВ, сопоставимых по демографическим и клиниче-

ским параметрам, а также по контакту с инфицирован-

ными больными. Не было выявлено статистически дос-

товерных различий по частоте основных клинических

и лабораторных признаков СКВ, а также длительности

гормональной терапии, суточной и кумулятивной дозам

стероидов. Различия между группами больных СКВ с ту-

беркулезом и без него заключались только в более высо-

кой частоте плеврита (80%) у больных с сопутствующей

легочной инфекцией.

Анализ эпидемиологической ситуации в Бразилии

показал, что туберкулез у больных СКВ встречался в 20 раз

чаще, чем в популяции [49]. Авторы доказали, что заболе-

вание было связано в большей степени с новым инфици-

рованием, а не с реактивацей хронической инфекции (что,

например, часто встречается в Турции и Южной Корее)

[54, 55].

Мнения о влиянии ГК на развитие туберкулеза про-

тиворечивы: традиционно суточные и кумулятивные до-

зы ГК ассоциировались с большим риском развития дан-

ной патологии, хотя в ряде исследований подобной взаи-

мосвязи обнаружено не было [53, 54, 56]. Следует отме-

тить, что в ранее проведенных исследованиях не отмеча-

лось причинно-следственной связи развития туберкулеза

с иммуносупрессантами (метотрексатом, АЗА, ММФ

и ЦФ [57, 58].

В уже упоминавшемся бразильском исследовании не

было обнаружено ассоциаций с тяжестью СКВ и интен-

сивностью предшествующей терапии, однако предикто-

ром развития туберкулеза оказалось наличие плеврита.
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В то же время авторы напоминают, что они фокусирова-

лись исключительно на легочных формах туберкулеза, тог-

да как ассоциация с дозой и длительностью терапии ГК

в большей степени свойственна внелегочному туберкулезу

[51, 53]. Исследователи предлагают рассматривать плев-

ральное поражение при СКВ в качестве такого же значи-

мого предрасполагающего фактора развития туберкулеза,

как курение и силикоз [58, 59].

В некоторых исследованиях также указывалось, что

артрит, серозит и органические мозговые синдромы мо-

гут являться факторами, способствующими развитию ту-

беркулеза у больных СКВ. Данный факт скорее отражает

более тяжелое течение основного заболевания и проведе-

ние более агрессивного иммуносупрессивного лечения

[51, 59]. 

Негативный туберкулиновый кожный тест у больных

СКВ не исключает диагноза туберкулеза, так как на фоне

терапии ГК больные могут быть анергичны [60].

Методы диагностики
У большинства больных СКВ диагностика ЛП на

практике основывается на клинических проявлениях

и данных физикального обследования. Как правило, ру-

тинное инструментальное обследование (в том числе

и предусмотренное стандартами диагностики и монито-

ринга пациентов с СКВ) включает только рентгеногра-

фию органов грудной клетки, а специальные методы ди-

агностики применяются лишь при развитии ярко выра-

женных клинических проявлений и признаков дыха-

тельной недостаточности. Однако в некоторых научных

исследованиях, фокусированных на ЛП, при использо-

вании дополнительных методов обследования измене-

ния были обнаружены даже на ранних стадиях заболева-

ния [61].

Важный инструмент выявления степени ЛП –

оценка дыхательной функции при помощи неинвазив-

ных методов: определения сатурации кислорода (окси-

метрия) и исследования ФВД (оценка показателей

ФЛТ).

Оценка ФВД позволяет определить топику пораже-

ния ДП и разделить рестриктивные (наиболее часто встре-

чающиеся при вовлечении паренхимы) и обструктивные

изменения (чаще регистрирующиеся при поражении дыха-

тельных путей).

A.M. Bertoli и соавт. [62] выявляли субклинические

изменения ФЛТ у 2/3 больных, главным образом сниже-

ние ДСЛ по окиси углерода. Патологические отклонения

ФЛТ часто обнаруживались у больных даже при отсутст-

вии дыхательной симптоматики и изменений на рентгено-

граммах [62, 63].

Как уже упоминалось, наиболее распространенным

методом диагностики является рентгенография органов

грудной клетки, однако необходимо заметить, что она об-

ладает невысокой чувствительностью.

Более полезным с точки зрения диагностики, осо-

бенно ранней, является КТВР, которая может дать пред-

ставление о картине, типе и распространенности ИПЛ,

наличия экстрапаренхимальных изменений (включая па-

тологию плевры). Метод также позволяет оценить про-

грессирование заболевания. В некоторых случаях карти-

на может указывать на гистологический характер изме-

нений и являться основанием для проведения биопсии

легких.

К наиболее частым изменениям, выявляемым на

КТВР у больных СКВ, относятся: «матовое стекло» и сет-

чатый рисунок, признаки ИПЛ (у 1/3 пациентов), патоло-

гия ДП (у каждого пятого). Нередко выявляется медиасти-

нальная лимфаденопатия. Следует отметить, что у боль-

шинства больных патологическая картина при КТВР мо-

жет выявляться в отсутствие клинической симптоматики

и изменения данных ФЛТ [64, 65].

Внезапное появление одышки требует исключения

ТЭЛА. Вспомогательное диагностическое значение при

подозрении на ТЭЛА могут иметь ангиография и опреде-

ление D-димера. Трансторакальная ЭхоКГ необходима для

исключения кардиального генеза одышки и может ока-

заться полезной для выявления ЛГ. Однако для подтвер-

ждения диагноза ЛГ необходима катетеризация правых от-

делов сердца.

Основная роль бронхоскопии и исследования жид-

кости БАЛ состоит в исключении инфекционного генеза

проявлений. Нарастание числа эритроцитов при повтор-

ных исследованиях БАЛ может свидетельствовать о разви-

тии альвеолярных геморрагий. В то же время не установле-

на полезность анализа клеточного состава в качестве воз-

можного предиктора прогрессирования ЛП (как это на-

блюдается у больных с системным склерозом). В некото-

рых случаях необходимо проведение биопсии легких, од-

нако хорошо известно, что данные морфологического ис-

следования хорошо коррелируют с изменениями на КТВР.

При гистологическом исследовании может выявляться ор-

ганизующаяся, лимфоцитарная или неспецифическая ин-

терстициальная пневмония [66, 67]. 

Собственные данные
Мы проанализировали спектр и частоту легочной

патологии в двух группах больных, длительно наблюдав-

шихся в ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой. Одну группу

составили больные, внесенные в регистр РЕНЕССАНС

(231 пациент, в том числе 209 женщин), другую – пациен-

ты с СКВ мужского пола с длительным периодом наблю-

дения (146 больных; табл. 2).

Как видно из табл. 2, характеристика ЛП ограничена

отдельными (наиболее яркими с точки зрения симптомати-

ки) формами. Мы не смогли представить полный спектр ле-

гочной патологии по ряду причин. Когорты больных час-

тично анализировались ретроспективно, поэтому в некото-

рых случаях отсутствовала необходимая медицинская доку-

ментация, подтверждающая анамнестические или клиниче-

ские данные результатами инструментальных методов об-

следования. Кроме того, как в группе больных, наблюдав-

шихся более 20 лет назад, так и у тех, кто обследовался срав-

нительно недавно, редко использовались высокоинформа-

тивные методы диагностики (в частности, КТВР). Проведе-

ние КТВР и ФЛТ обосновывалось только наличием ярких

клинических проявлений и не использовалось для рутинно-

го обследования. Мы не смогли предоставить данные об ис-

тинной частоте инфекционного поражения дыхательных

путей, так как осложнения нередко возникали в амбулатор-

ных условиях. Однако наши данные косвенно подтвержда-

ют имеющиеся в литературе сведения о достаточно высокой

частоте ЛП у больных СКВ, возможности дебюта СКВ с ле-

гочной симптоматики, нередком развитии необратимого

органного повреждения, а также о более высокой частоте

и тяжести ЛП, в том числе за счет развития необратимого

органного поражения, у больных мужского пола. 
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Нам нередко приходилось сталкиваться не только

с проблемами диагностики ЛП, но и со значительными за-

труднениями при курации больных с подобной симптома-

тикой. В качестве иллюстрации приводим описание карти-

ны больной СКВ с развитием тяжелого ИПЛ.

Больная Ф., 1970 г. р., наблюдается в ФГБНУ НИИР

им. В.А. Насоновой с 2001 г. с диагнозом СКВ.

Анамнез заболевания: летом 1995 г. после родов –

отеки, протеинурия, артралгии. 1996 г. – усиленное выпа-

дение волос. Проводилась дифференциальная диагностика

между ревматоидным артритом (РА) и СКВ, получала ГК

короткими курсами, плаквенил. В 2001 г. появились арт-

рит мелких суставов кистей, дигитальные артерииты,

субфебрилитет. Консультирована в ФГБНУ НИИР

им. В.А. Насоновой, при обследовании выявлена Кумбс-по-

зитивная анемия (Hb 68 г/л), увеличение СОЭ до 45 мм/ч,

следовая протеинурия, повышение уровня антител к ДНК

до 31 ед., лимфопения, по данным эзофагогастродуодено-

скопии – язва желудка. Впервые поставлен диагноз СКВ,

назначен преднизолон в дозе 10 мг/сут, плаквенил 400 мг,

противоязвенная терапия. На фоне лечения общее состоя-

ние несколько улучшилось, однако сохранялись повышенные

иммунологические показатели. В апреле 2002 г. – резкие

головные боли, тошнота, рвота, госпитализирована в нев-

рологическое отделение по месту жительства с диагнозом

волчаночного менингита, доза ГК увеличена до 40 мг/сут;

к лету 2002 г. она снижена до 10 мг/сут. С 2002 по 2006 г.

на фоне приема невысоких доз преднизолона – рецидивиро-

вание умеренных обострений (артрит, капилляриты, им-

мунологические нарушения, анемия). В апреле 2006 г. появ-

ляются боли в грудной клетке, кровохарканье, при КТ лег-

ких выявлен интерстициальный пневмонит, в связи с чем

применялись экстракорпоральные методы лечения, внут-

ривенно капельно вводились метипред и ЦФ (непостоянно,

в недостаточных терапевтических дозах из-за развития

неблагоприятных реакций со стороны желудочно-кишечно-

го тракта). С этого же времени – частые острые респи-

раторные вирусные инфекции (ОРВИ), осложняющиеся

бронхитами и пневмонией. Летом 2007 г. в связи с нарас-

танием активности основного заболевания доза преднизо-

лона увеличена до 20 мг, в/в капельно вводились метипред

и ЦФ. В 2008 г. при стационарном лечении активности ос-

новного заболевания выявлено не было (на фоне иммуносу-

прессивной терапии), на передний план в клинической кар-

тине выходила сопутствующая патология – артериальная

гипертензия, остеопороз (множественные спонтанные

переломы ребер). В связи с сохраняющимися признаками

ЛП назначен ММФ, однако больная принимала его в тече-

ние короткого времени (развитие желудочно-кишечной

токсичности). За период с 2008 по 2015 г. выраженных

обострений СКВ не регистрировалось, беспокоили боли

в суставах, сухой кашель, обнаруживалось умеренное по-

вышение уровней некоторых АНА. Дозы иммуносупрессив-

ных и симптоматических препаратов корректировались

в зависимости от ситуации, при этом доза ГК не превы-

шала 10 мг/сут (в пересчете на преднизолон). Отмечалась

непереносимость лекарственных препаратов, в первую

очередь цитотоксических (АЗА, ЦФ, ММФ). Из сопутст-

вующих состояний следует отметить развитие асептиче-

ских некрозов головок бедренных костей (эндопротезиро-

вание тазобедренных суставов в 2012 и 2014 гг.), катара-

кты обоих глаз. Также в октябре 2012 г. у больной разви-

вается правосторонний средний спонтанный пневмото-

ракс, в связи с чем проводится пункция и дренирование

плевральной полости в пульмонологическом отделении.

В 2012 г. при исследовании ФВД: ФЖЕЛ – 52,5%, объем

форсированного выдоха (ОФВ1) – 26%. Нарушение венти-

ляции обструктивного характера тяжелой степени. Вы-

раженное снижение скоростных показателей выдоха. Сни-

жение ДСЛ тяжелой степени (ДСЛ – 45% от должных ве-

личин). Мультиспиральная КТ органов грудной клетки: фи-

брозно-интерстициальные изменения в обоих легких. При-

знаки хронического бронхита с бронхо- и бронхиолоателек-

тазами, эмфиземы легких с воздушными кистами и булла-

ми, кальциноза аорты, увеличения количества внутригруд-

ных лимфатических узлов.

В 2012 г. предпринята попытка назначения РТМ,

во время первой инфузии развивались бронхоспазм, отек

верхних дыхательных путей, появилась сыпь, в связи с чем

терапия была прекращена. С 2012 г. регистрировались ми-

нимальная воспалительная активность СКВ, нормальные

О б з о р ы

Таблица 2 Спектр легочной патологии у больных СКВ, наблюдавшихся 
в ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой

Признак РЕНЕССАНС Мужчины с СКВ

Число больных 231 146

Период наблюдения 2012–2013 гг. 1990–2006 гг.

Средний возраст на момент обследования, годы 35 30,5

Средняя длительность заболевания, годы 8,97 7,0

Основные методы исследования Рентгенография органов Рентгенография органов
грудной клетки (КТВР – грудной клетки, КТВР – 

не более чем у 5% больных) редко (единичные случаи)

ПЛ в дебюте заболевания, n(%): 29 (12,5) 29 (19,9)
плеврит 25 (10,8) 24 (16,45)
пневмонит 4 (1,7) 5 (3,45)

ПЛ за период заболевания, n (%): 42 (18,2) 59 (40,4)
плеврит 38 (16,4) 47 (32,2)
пневмонит 4 (1,7) 12 (8,2)

Необратимое повреждение легочной ткани, n (%): 18 (7,8) 23 (15,8)
легочная гипертензия 8 (3,5) 14 (9,6)
фиброз 10 (4,3) 9 (6,2)
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иммунологические параметры, однако отмечалось повыше-

ние уровня С-реактивного белка (30–40 мг/л), часто реци-

дивировали ОРВИ с развитием осложнений – бронхитов,

пневмоний. В 2015 г. – очередное обследование в ФГБНУ

НИИР им. В.А. Насоновой; признаков активности СКВ не

обнаружено, на передний план в клинической картине вы-

ходила симптоматика со стороны легких – сухой кашель,

одышка при минимальной физической нагрузке (4-я сте-

пень по шкале MRC – Medical Research Council). Исследо-

вание ФЛТ не проводилось (отказ пациентки, невозмож-

ность выполнения проб). Результаты КТВР представлены

на рисунке. 

Описание КТ органов грудной клетки (14.12.15): лег-

кие воздушны и прилежат к грудной стенке по всей поверх-

ности. Имеются единичные плевральные спайки, неравно-

мерно утолщены костальная плевра на отдельных участка

и листки плевры по ходу междолевых щелей, скопления

жидкости в плевральных полостях и полости перикарда

отсутствуют. В обоих легких диффузно определяются зо-

ны неравномерного понижения пневматизации легочной па-

ренхимы по типу «матового стекла», на фоне которого от-

мечаются участки повышенной прозрачности, располо-

женные преимущественно перибронхиально и центрилобу-

лярно. Верифицируются воздушные кисты и буллы, зоны

вздутия ряда долек, линейные тени

фиброзных тяжей, преимущественно

в нижних долях легких, на отдельных

участках отмечается ячеистая де-

формация легочного рисунка и нерав-

номерное его сгущение.

Архитектоника корней не изме-

нена. Главные бронхи выглядят обыч-

но. Стенки периферических бронхов

неравномерно утолщены, отдельные

прослеживаются до субплевральных

отделов, диаметр их незначительно

расширен. Средостение расположено

по средней линии, нормальной шири-

ны, отмечается количественное уве-

личение внутригрудных лимфатиче-

ских узлов. В передних, центральных

и задних отделах патологические

включения не определяются. Сердце

имеет обычную конфигурацию, нор-

мальных размеров, утолщены и незна-

чительно сепарированы листки пери-

карда. Частично обызвествлены

стенки аорты и левой подключичной

артерии. Заключение: фиброзно-ин-

терстициальные изменения в обоих

легких в рамках легочных проявлений

при хронических коллагеновых заболе-

ваниях, в том числе СКВ. Признаки

хронического бронхита с бронхо-

и бронхиолоэктазами, эмфизема лег-

ких с воздушными кистами и буллами,

кальциноза аорты, нельзя исключить

небольшое количество жидкости

в полости перикарда.

На снимках представлена дина-

мика КТ-картины больной. Как уже

упоминалось при описании клиническо-

го случая, у пациентки за трехлетний

период наблюдаются нарастание одышки, развитие выра-

женной дыхательной недостаточности при незначительной

отрицательной динамике обнаруживаемых при проведении

КТ изменений.

Данный клинический пример является достаточно

иллюстративным – ИПЛ развивается у больной досто-

верной СКВ спустя свыше 5 лет от начала заболевания,

симптоматика ЛП в течение последних 10 лет преобла-

дает в клинической картине, ассоциируется с развитием

необратимого органного повреждения и функциональ-

ной недостаточностью (дыхательная недостаточность

3-й степени). Обращает на себя внимание незначитель-

ная динамика изменений при КТ легких за период с 2012

по 2015 г., при нарастании клинической симптоматики

и развитии выраженной дыхательной недостаточности.

Особенностью данного случая также является невоз-

можность применения адекватных схем лечения боль-

ной ввиду развития разнообразных неблагоприятных ре-

акций. 

Таким образом, анализ данных литературы и соб-

ственных наблюдений позволяет сделать следующее за-

ключение о проблемах, связанных с ЛП у больных

СКВ.

О б з о р ы

Результаты КТВР больной Ф. в динамике: а, в, д – 2012 г., б, г, е – 2015 г. Объяснение
в тексте

а б

в г

д е
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• Наиболее частыми формами ЛП являются плеврит

(ассоциированный с активностью СКВ) и инфек-

ционные заболевания.

• Тяжелое «аутоиммунное» ЛП встречается достаточ-

но редко, но ассоциируется с крайне неблагопри-

ятным прогнозом.

• ЛП может протекать латентно.

• Легочная симптоматика может неуклонно прогрес-

сировать, с развитием необратимого органного по-

вреждения и выраженной дыхательной недоста-

точности.

• Для раннего выявления ЛП необходимы допол-

нительные инструментальные методы обследо-

вания.

• Тактика лечения ЛП при СКВ разработана не для

всех случаев. Наиболее часто при ассоциации ЛП

с активностью основного заболевания применяют-

ся ГК, цитотоксические препараты.

• Постоянно должна сохраняться насторожен-

ность ввиду возможности развития инфекцион-

ных осложнений.

• Следует помнить о высокой частоте легочного ту-

беркулеза у иммунокомпрометированных больных

СКВ.

• В настоящее время рекомендуется вакцинация от

пневмококковой инфекции у больных СКВ для

профилактики развития инфекционных осложне-

ний.

Нерешенные вопросы. Преобладающая часть легоч-

ной симптоматики при СКВ неспецифична и требует зна-

чительных усилий при проведении дифференциальной ди-

агностики. Очень небольшое число исследований посвя-

щено вопросам инструментальной диагностики. При этом

рутинные методы клинического обследования и рентгено-

графия легких не всегда позволяют получить достоверную

информацию относительно формирования ранних изме-

нений бронхолегочной системы.

Одним из важных вопросов является рассмотрение

необходимости проведения скрининга больных на предмет

выявления легочной патологии, как это практикуется

у больных системной склеродермией [68]. Подобный диаг-

ностический алгоритм при системной склеродермии пред-

ставляется оправданным, учитывая высокую частоту ЛП

и несомненное улучшение прогноза в случае ранней диаг-

ностики и применения адекватных методов лечения [69].

Данных в отношении целесообразности включения допол-

нительных методов исследования (КТВР, оценка ФВД)

у больных СКВ нет.

Представляем наиболее интересные, с нашей точки

зрения, позиции совершенствования диагностики и лече-

ния ЛП у больных СКВ:

• Необходимо определить показания к проведению

и клиническое значение ФЛТ у больных СКВ в от-

сутствие клинической симптоматики, поскольку

данные изменения могут не прогрессировать.

• Следует ли акцентировать внимание на поиске

наиболее информативных лабораторных предик-

торов ЛП у больных СКВ? Так, например, недав-

но появились данные о возможности определе-

ния уровня мочевой кислоты в качестве прогно-

стического маркера развития ЛГ при СКВ.

По данным мексиканских исследователей,

у больных с повышенным уровнем мочевой кис-

лоты относительный риск развития ЛГ составил

8,5, и было выдвинуто предположение о возмож-

ности рассматривать хроническую гиперурике-

мию в качестве прогностического фактора разви-

тия ЛГ в будущем у больных с исходно нормаль-

ными значениями систолического давления в ле-

гочной артерии [70].

• Возможно, следует изучить профиль биомаркеров

у больных СКВ в зависимости от наличия или от-

сутствия легочной симптоматики (интерферона γ,

трансформирующего фактора роста β2, фактора

некроза опухоли α, интерлейкина 6, тромбоцитар-

ного фактора роста и пр.) и наличие генетической

предрасположенности, подобно исследованиям по

ИПЛ у больных РА [71].

• Следует адаптировать для больных СКВ новые ди-

агностические рекомендации Европейского обще-

ства кардиологов и Европейского респираторного

общества по диагностике и лечению ЛГ, а также

российские рекомендации по диагностике и лече-

нию ЛГ в отношении необходимости и частоты

эхокардиографического обследования, в том числе

проведения катетеризации правых отделов сердца

[29, 72].

• Также интересным для будущего представляются

вопросы верификации диагноза. Нередко у боль-

ных с изолированным ИПЛ обнаруживаются высо-

кие уровни АНА в отсутствие типичных признаков

системных заболеваний, в том числе СКВ. Подни-

мается вопрос, можно ли рассматривать больных

с ИПЛ при обнаружении высокоспецифичных

аутоантител (например, высоких уровней антител

к ДНК или Sm-антигену) как «предстадию» СКВ

[73, 74]?

• Не решены вопросы выбора оптимальных методов

лечения больных СКВ с некоторыми формами ле-

гочной патологии ввиду отсутствия достаточного

числа РКИ. Недостаточно информации о возмож-

ности развития ЛП на фоне применения генно-ин-

женерных биологических препаратов у больных

СКВ.

• Возникает много вопросов относительно целесо-

образности и эффективности вакцинации пневмо-

кокковой вакциной.

• Открытым остается вопрос о целесообразности

превентивной противотуберкулезной терапии

у больных СКВ, получающих высокие дозы ГК.

Таким образом, как будто бы хорошо известное про-

явление СКВ – ЛП, к которому большинство врачей тра-

диционно относят только плеврит и развитие сопутствую-

щих осложнений (пневмонии, туберкулез), несет в себе

ряд нерешенных вопросов, которые требуют пристального

внимания и дальнейшего изучения.
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