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Согласно современному определению 

ревматоидного артрита (РА) он представляет 

собой хроническое системное воспалитель-

ное заболевание соединительной ткани с про-

грессирующим поражением преимуществен-

но периферических (синовиальных) суставов 

по типу симметричного деструктивного поли-

артрита, в ряде случаев протекающее с харак-

терными внесуставными проявлениями [1]. 

Специфическая иммунологическая особен-

ность РА – выработка аутоантител класса IgM 

к собственным иммуноглобулинам (ревмато-

идный фактор – РФ), а также антител к 

циклическому цитруллинированному пепти-

ду (АЦЦП) [2].

РА является не только наиболее рас-

пространенным системным заболеванием 

соединительной ткани [2], но и в целом 

одним из наиболее распространенных забо-

леваний человека, встречающимся у 0,42–

1,3% всего населения [3], по другим данным – 

до 2,0% [4]. К числу наиболее часто встреча-

ющихся внесуставных проявлений РА отно-

сится поражение легких. Легочные проявле-

ния могут возникать на любой стадии, в том 

числе в дебюте заболевания [1, 4, 5]. В ряде 

случаев поражение легких становится веду-

щим в определении прогноза. Согласно 

последним данным истинная частота пора-

жения легких при РА достигает 50%, причем 

именно это проявление становится непо-

средственной причиной смерти 10–20% 

пациентов [6].

Клинико-анатомические и морфологи-

ческие варианты поражения легких при РА 

крайне разнообразны, в процесс могут вовле-

каться любые отделы респираторной систе-

мы, что привело к разработке и внедрению в 

практику разных классификаций этой пато-

логии [4, 7]. В частности, по локализации 

патологических изменений выделяют пора-

жение: дыхательных путей, паренхимы лег-

ких, легочных сосудов, плевры и дыхательной 

мускулатуры [1, 7]. 

Другая классификация [5, 8] предусма-

тривает выделение первичного и вторичного 

поражения легких.

Приводим сокращенную схему второй 

классификации.

Первичное поражение дыхательной 
системы при РА:

• Болезни плевры:

– неспецифический плеврит;

– фиброз плевры.

• Заболевания дыхательных путей:

–  артрит перстнечерпаловидного 

сустава;

– бронхоэктазы;

– фолликулярный бронхиолит;

– облитерирующий бронхиолит;

– диффузный панбронхиолит.

•  Интерстициальные заболевания лег-

ких (ИЗЛ):

–  интерстициальная пневмония 

(обычная, неспецифическая, орга-

низованная, лимфоцитарная);

– острая эозинофильная пневмония;

– диффузное повреждение альвеол;

–  апикальное фибробуллезное забо-

левание;

– амилоидоз;

– ревматоидные узлы.
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• Сосудистые заболевания легких:

– легочная гипертензия;

– васкулит;

–  диффузные альвеолярные геморрагии с капил-

ляритами.

В группу вторичных поражений дыхательной системы 
при РА включены три подгруппы:

• оппортунистические инфекции (легких);

•  токсическое поражение легких (как правило, меди-

каментами) в результате лечения;

•  поражения легких в результате воздействия инги-

биторов фактора некроза опухоли α (ФНОα) – раз-

витие туберкулеза и других оппортунистических 

инфекций.

Вышеприведенные классификации создают только 

поверхностное впечатление о широком спектре возмож-

ной легочной патологии при РА; выяснение в каждом 

случае конкретного типа поражения легких у таких паци-

ентов весьма затруднено в связи с неспецифичностью и 

сложностью дифференциальной диагностики, связанной с 

возможностью наличия сопутствующих заболеваний. 

Приводим результаты собственного наблюдения.

Больная Ч., 48 лет, поступила в отделение торакаль-

ной хирургии и инвазивных методов диагностики ГУ 

«Национальный институт фтизиатрии и пульмонологии им. 

Ф.Г. Яновского НАМН Украины» 17.01.2013 г. с жалобами на 

сухой кашель, одышку при физической нагрузке, слабость, 

потливость.

Из анамнеза жизни: в 1987 г. выполнена аппендэкто-

мия, в том же году был перелом левого плечевого сустава, 

затем в 2004–2005 гг. – удаление матки с придатками в 

связи с пролиферирующей фибромиомой, выявлен микронеф-

ролитиаз, установлен диагноз хронического гайморита.

Анамнез основного заболевания: в 1979 г. у больной поя-

вились жалобы на боли в проксимальных межфаланговых 

суставах кистей. Проходила обследование по месту житель-

ства, установлен диагноз РА. В течение последних 10 лет 

принимает преднизолон. Как удалось выяснить из анамне-

стических данных, пациентка принимала медикаментозное 

лечение по поводу РА нерегулярно, в периоды обострений само-

стоятельно принимала нестероидные противовоспалитель-

ные препараты. Медикаментозная терапия глюкокортикои-

дами была назначена районным специалистом-ревматологом 

в 2010 г. при плановом осмотре. На момент госпитализации 

пациентка принимала препарат в дозе 15 мг/сут. 

В сентябре 2012 г. при прохождении планового профи-

лактического осмотра на рентгенограмме были обнаружены 

изменения в легких. В нижних долях обоих легких определялись 

очаговые инфильтративные изменения, в некоторых из 

них – признаки распада. По месту жительства был выстав-

лен следующий диагноз: двусторонняя внебольничная абсцеди-

рующая пневмония, назначено соответствующее лечение: 

метрагил, локфор, метацеф, линкомицин, флуконазол. Через 

2 мес после курса лечения выполнена контрольная рентгено-

графия – рентгенологические изменения без положительной 

динамики. С диагнозом: внебольничная полисегментарная 

абсцедирующая пневмония, легочная недостаточность 2-й 

степени. Микоз? Гранулематоз? – больная была направлена в 

ГУ «Национальный институт фтизиатрии и пульмонологии 

им. Ф.Г. Яновского НАМН Украины» для уточнения диагноза 

и определения дальнейшей тактики медицинского ведения.

В клинике Института пациентка была осмотрена 

пульмонологом, торакальным хирургом.

Объективные данные: нормостенического телосложе-

ния, обращают на себя внимание симметричная деформация 

суставов обеих кистей в виде «ласт моржа» (вследствие под-

вывихов в пястно-фаланговых суставах), чувство выражен-

ной утренней скованности. На наружной поверхности меж-

фаланговых и пястно-фаланговых суставов – немногочислен-

ные подкожные узелки. Грудная клетка нормостеническая, 

симметричная, частота дыхания – 18 в 1 мин, перкуторно – 

ясный легочной звук, аускультативно – везикулярное 

дыхание.

При дополнительном опросе пациентка отмечала нали-

чие непостоянных болей в области суставов кистей и стоп, 

незначительную припухлость, преимущественно мелких 

суставов кистей. Крупные суставы – без выраженной дефор-

мации.

Выполнена обзорная рентгенография органов грудной 

клетки. В нижних отделах обоих легких множественные 

округлые образования разных размеров с нечеткими контура-

ми, в некоторых из них – деструктивные изменения, корни 

легких структурны, внутригрудные лимфатические узлы не 

определяются, не увеличены. Заключение: множественные 

абсцессы в легких? Аспергиллез? 

Был назначен серологический тест на аспергиллез, его 

результат – отрицательный. Торакальным хирургом до полу-

чения результатов серологического теста было назначено 

консервативное лечение: внутривенно тиенам 0,5 г 3 раза в 

сутки, амикацин 1,0 г 1 раз в сутки. 

При поступлении в клинику было проведено стандарт-

ное клинико-лабораторное обследование. Общий анализ крови: 

лейкоциты 6,8•109/л, эритроциты 3,95•1012/л, гематокрит 

116 г/л, тромбоциты 288•109/л, СОЭ 17 мм/ч. Общий анализ 

мочи: желтого цвета, мутная, удельный вес 1027, реакция 

кислая, резко положительный результат на наличие кетоно-

вых тел, эпителий плоский до 10–15 в поле зрения, переход-

ный – 3–6 в поле зрения, слизь в малом количестве, кристал-

лы оксалатов – до 5 в поле зрения.

В стационаре также трижды был выполнен забор 

мокроты для лабораторного исследования на наличие кисло-

тоустойчивых палочек – результат отрицательный. В био-

химическом анализе крови патологии не выявлено, за исклю-

чением повышенного содержания γ-глутамилтрансферазы 

(59,4 при норме 6–42 Ед/л). Коагулограмма без особенностей. 

При бактериологическом исследовании промывных вод содер-

жимого бронхиального лаважа роста патологической микро-

флоры не выявлено. Проведено серологическое исследование 

сыворотки крови: АЦЦП – 149,1 ед/мл (норма 

до 3,0 ед/мл), антистрептолизин О – 192,0 МЕ/мл (норма 

до 200,0 МЕ/мл), С-реактивный белок – 5,95 мг/л (норма 

до 5,0 мг/л), РФ – 170,3 МЕ/мл (норма до 14,0 МЕ/мл).

Результаты мультиспиральной компьютерной томо-

графии (КТ) органов грудной клетки от 22.01.2013 г.: справа 

в нижней доле (S
8
, S

10
) и слева в S

1+2
, S

8
, S

10
 видны дополни-

тельные полостные образования, в одних – определялось 

содержимое, заполняющее полость на половину объема, в дру-

гих – уровень жидкости. В прилежащей легочной паренхи-

ме – выраженные фиброзные изменения. Трахея, главные 

бронхи проходимы. Внутригрудные лимфатические узлы не 

увеличены. Жидкость в плевральных полостях не определяет-

ся. При сопоставлении указанной картины с результатами 

КТ от 26.12.2012 г. отмечено незначительное увеличение раз-

мера полости в S
8
 левого легкого. Заключение: КТ-признаки 

полостных образований в обоих легких (нельзя исключить 

грибковое поражение; рис. 1).
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Выполнена фибробронхоскопия (21.01.2013) – патоло-

гии трахеи и доступных осмотру бронхов не выявлено.

В связи с неоднозначной картиной, полученной при про-

ведении мультиспиральной КТ органов грудной клетки, было 

принято решение о проведении биопсии легкого для верификации 

патологических изменений. 23.01.2013 г. выполнена видеоасси-

стированная биопсия S
8
, S

10
 правого легкого. Интраоперационно 

в S
8
 и S

10
 правого легкого определялись плотные образования 

диаметром до 3,0 см, на диафрагме также определялось обра-

зование диаметром до 1,0 см. Содержимое полости деструкции 

правого легкого было направлено в специализированный меди-

цинский диагностический центр «Евролаб» в лабораторию 

микробиологии на бактериологический посев. Получено заклю-

чение (30.01.2013): роста патогенной микрофлоры не обнару-

жено. Послеоперационный период протекал без осложнений, 

пациентка в удовлетворительном состоянии выписана для 

амбулаторного лечения по месту жительства.

Гистологическое исследование операционного материа-

ла. Макроскопическое описание: представлены два небольших 

фрагмента легочной паренхимы. Ткань серо-розового цвета, 

содержащая участки округлой формы образований с цен-

тральной зоной распада, окруженных псевдокапсулой желто-

ватого цвета (более плотной по сравнению с обычной легоч-

ной паренхимой; рис. 2), и несколько фрагментов визуально 

утолщенной париетальной плевры. 

Результаты микроскопического исследования: в парен-

химе легкого наблюдается крупноочаговая деструкция сте-

нок бронхиол/мелких бронхов: в центре – типичные элементы 

содержимого бронхиальной пробки (нити фибрина, элементы 

крови, сегментоядерные нейтрофилы, клетки эпителия), по 

периферии – частично сохраненные структуры стенки брон-

хиолы, с формированием воспалительно-клеточного вала, 

представленного гистиоцитами, лимфоцитами, макрофага-

ми, эозинофилами. Среди клеточного инфильтрата определя-

ются остатки мышечных волокон стенок бронхиол. Наряду с 

этим наблюдается неравномерное склерозирование стенок 

близко расположенных сосудов крупного и среднего калибра. 

Париетальная плевра значительно утолщена вследствие хро-

нического неспецифического воспалительного процесса: 

наблюдаются неравномерный склероз стенок сосудов, перива-

скулярный гиалиноз с очаговыми отложениями вторичного 

парамилоида, умеренная инфильтрация лейкоцитарными 

клетками. Заключение: морфологические изменения в ткани 

легкого наиболее характерны для бронхоцентрического грану-

лематоза (БГ; рис. 3, 4). В первую очередь необходимо исклю-

чить грибково-бактериальную природу заболевания. 

В качестве казуистического проявления возможно рас-

сматривать вариант диагноза ревматического заболевания, 

для которого характерно поражение париетальной плевры.

Для исключения грибковой природы заболевания была 

проведена ШИК-реакция в серийных срезах ткани. 

Заключение: элементов грибов не обнаружено.

Дополнительно гистологические препараты консуль-

тированы независимым специалистом-морфологом гистоло-

гической лаборатории консультативно-диагностического 

центра CSD Health care, имеющего лицензию Министерства 

здравоохранения Украины. Макроскопическое описание опе-

рационного материала: кусочек легкого 4×1,5×1,0 см, висце-

ральная плевра буро-розового цвета с мелкими коричневыми 

пятнами, на разрезе в легочной паренхиме определяется зона 

распада с формированием полости деструкции неправильной 

формы. Стенка полости толщиной около 2 мм, образована 

тканью желто-серого цвета. Микроскопическое описание: 

в биоптате ткань легкого с прилегающей висцеральной плев-

рой, с облитерацией просветов бронхов воспалительной гра-

нуляционной тканью и массивным некрозом в центре 

с «обломками» ядер, окруженным валом из гистиоцитов. 

В стенке бронхов и прилегающей ткани легкого наблюдаются 

ангиоматоз, выраженная воспалительно-клеточная инфиль-

трация из лимфоцитов, плазмоцитов, нейтрофилов, макро-

фагов и единичных эозинофилов, мелкие ателектазы. Сосуды 

не повреждены.

При ШИК-реакции элементов гриба не обнаружено. 

Заключение: морфологическая картина соответству-

ет БГ, который может быть как самостоятельным заболе-

ванием, так и проявлением РА.

Рис. 1. КТ легких больной Ч. В нижних отделах легких определяются нодулярные образования (стрелки)

а б

Рис. 2. Общий вид резецированного кусочка легкого больной Ч. 

Отчетливо определяется бело-желтый очаг с полостью деструк-

ции (стрелка)
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После проведения биопсии легкого пациентка была 

консультирована в Киевском городском кардиоревматоло-

гическом диспансере. Заключение ревматолога (окончатель-

ный клинический диагноз): РА, полиартрит, серопозитив-

ный и АЦЦП-позитивный вариант, активность III с 

системными проявлениями: ревматоидные узелки над суста-

вами; в легких – ревматоидный легочный нодулез, рентгено-

логическая стадия III. 

Обсуждение. Известно, что среди поражений лег-

ких, описанных у больных РА, наиболее часто встреча-

ются плеврит, ИЗЛ (хронический интерстициальный 

пневмонит), достаточно часто выявляют патологию воз-

духоносных путей; более редкие варианты – легочный 

васкулит и ревматоидные узлы [6]. Другие формы легоч-

ных поражений описываются намного реже. На наш 

взгляд, эти так называемые «другие» формы, типа брон-

хиолитов, бронхоэктазов, токсического поражения лег-

ких и т. п., в реальности встречаются чаще, но клиници-

сты, как правило, относят их в рубрику хронического 

обструктивного заболевания легких или рассматривают в 

качестве ассоциированной отдельной нозологии. К сожа-

лению, это связано с тем фактом, что многие пациенты с 

истинным РА вовремя не получают специализированной 

помощи, а диагноз им устанавливают специалисты общей 

медицинской практики, чаще всего терапевты (при дебю-

те РА в виде патологии легких – соответственно пульмо-

нологи).

В нашем случае при патологоанатомическом микро-

скопическом исследовании материала открытой биопсии 

легкого стоял вопрос дифференциальной диагностики, 

прежде всего, ревматоидных узлов как единственного 

специфичного для РА поражения легких [6] и собственно 

редкого варианта поражения легких в виде БГ. Следует 

отметить, что последний указанный тип легочного пора-

жения, по данным литературы, крайне редко встречается у 

пациентов с РА [9, 10]. Кроме того, при морфологическом 

подтверждении диагноза БГ требовалось уточнение его 

истинной природы, т. е. дифференциальная диагностика с 

иными возможными причинами его развития.

Морфология БГ подробно описана в монографии 

A.A. Katzenstein [9]. Для этой патологии определяющим 

звеном является начало воспалительного процесса в стен-

ке бронхиол (или дистальных порций мелких бронхов) с 

распространением воспаления на соседнюю паренхиму 

легкого. На стадии выраженных изменений определяется 

субтотальное разрушение слизистой оболочки и всей стен-

ки бронхиолы вследствие гранулематозной воспалитель-

ной реакции, и очаг напоминает крупную типичную грану-

лему с центральным некрозом, для которой, однако, харак-

терно расположение возле легочной артерии. В ряде случа-

ев необходима специальная окраска препарата на эластин 

для выявления сохранных эластических слоев артерии. 

В ряде наблюдений зона некроза (остатки разрушенной 

бронхиолы) часто окружена компактно сгруппированны-

ми гистиоцитами, формирующими структуру в виде часто-

кола. Некротические массы содержат клеточный детрит, 

пикнотичные ядра, эозинофильные гранулы, казеоз не 

характерен. Иногда в таких массах определяют нити гриба, 

но без очевидной инвазии инфекции в живую ткань. 

Обычно в окружающем клеточном инфильтрате много 

эозинофилов, они смешаны с плазматическими клетками, 

лимфоцитами, гистиоцитами и, иногда, многоядерными 

клетками. Расположенные по соседству с очагом пораже-

ния артерии, как правило, не подвержены тотальному вос-

палению, может отмечаться некоторое утолщение интимы, 

возможна инфильтрация их стенок лимфоцитами, плазма-

тическими клетками и эозинофилами. Истинные некрозы 

артериальных стенок обычно отсутствуют. 

При поражении мелких бронхов очень характерно 

наличие структур слизистой пробки в области деструкции.

Что касается природы развития этой патологии, то 

единого этиологического фактора не выявлено. По дан-

ным литературы, наиболее часто она возникает у пациен-

тов, страдающих бронхиальной астмой, при аллергическом 

бронхопульмональном аспергиллезе, инфекциях и некото-

рых других заболеваниях [9, 11]. Тем не менее описаны 

случаи развития БГ именно при нодулярном типе ревмати-

ческого заболевания.

Рис. 3. Общий вид очага поражения при малом увеличении. 

В полости деструкции – некротические массы, клеточный детрит, 

нити фибрина (нижний левый угол). Полость ограничена «часто-

колом» из плотно расположенных гистиоцитов, к периферии 

от них – широкая зона плотного воспалительно-клеточного 

инфильтрата. Окраска гематоксилином и эозином, ув. 40

Рис. 4. Край области деструкции (фрагмент рис. 3). В центре – 

расположение гистиоцитов в виде частокола. Слева от них – 

содержимое полости деструкции, справа – типичный 

воспалительно-клеточный инфильтрат из мононуклеаров, 

плазмоцитов, эозинофилов. Окраска гематоксилином и эозином, 

ув. 200
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Легочные узлы – также редкая манифестация РА, 

они встречаются менее чем у 0,5% пациентов. В литературе 

отмечают, что такой тип поражения характерен для боль-

ных с классическим полиартритом и высоким уровнем РФ, 

преимущественно у мужчин. Узелки могут формироваться 

как в легких, так и в плевре, их размеры варьируют от 

нескольких миллиметров до нескольких сантиметров. 

Типичное расположение – субплевральное, как правило, в 

верхних долях легких [6, 12]. Кроме того, не характерно 

сочетание этого варианта поражения с экссудативным 

плевритом и поражением интерстиция легких. В 50% слу-

чаев таких узлов на месте их возникновения в последую-

щем определяется полость распада. В основе формирова-

ния ревматоидных узелков лежат иммунопатологические 

реакции, в результате которых активируются процессы 

дезорганизации соединительной ткани (мукоидное, 

фибриноидное набухание, фибриноидный некроз) и фор-

мируется очаг продуктивного воспаления [6]. 

Некробиотические узлы по гистологическому строе-

нию идентичны подкожным ревматоидным узелкам. Они 

представляют собой некротический центр, окруженный 

частоколом из гистиоцитов, к которому плотно прилежит 

воспалительно-клеточный валик из лимфоцитов, плазмати-

ческих клеток, немногочисленных макрофагов. Очень харак-

терным признаком РА является вовлечение в патологиче-

ский процесс висцеральной плевры. Не характерно присут-

ствие множества многоядерных клеток, нейтрофилов и 

эозинофилов в этом инфильтрате. В близлежащей паренхи-

ме возможны явления умеренно выраженного васкулита [9].

С позиций патологической анатомии клеточная 

характеристика как ревматоидного узелка, так и очага БГ 

очень сходна, что объясняется единой природой неспеци-

фических иммунопатологических реакций организма 

человека. Принципиальным отличием в установлении 

морфологического диагноза служит четкое обнаружение в 

центре очага поражения фрагментов стенки бронхиолы 

(мелкого бронха), а также, возможно, типичного внутрен-

него содержимого просвета бронхиолы (слизистой проб-

ки). В срезе ткани также необходимо выявлять близко 

расположенную легочную артерию. Кроме того, всегда 

следует исключать возможность инфекционной природы 

поражения.

В литературе имеются описания единичных случаев 

развития БГ у больных РА [13, 14]. Среди пациентов были 

как мужчины, так и женщины. Упоминается локализация 

поражения в нижних долях легких. Авторы обращают вни-

мание, что подобные легочные поражения обычно разви-

ваются на фоне длительного течения основного заболева-

ния (РА), не менее 5–8 лет.

Таким образом, с учетом длительно текущего 

основного заболевания, а именно – серопозитивного 

варианта РА, особенностей рентгенологической карти-

ны, а также результатов микробиологического исследо-

вания биоматериала, расширенного морфологического 

исследования биопсий легкого, был выставлен диагноз 

БГ легких как легочного проявления основной патоло-

гии. По сути, развитие БГ легких в представленном кли-

ническом случае является свидетельством системности 

поражения организма при РА на фоне общей высокой 

иммунологической активности, о чем свидетельствуют 

показатели общепринятых лабораторных маркеров РА 

(АЦЦП, РФ).
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