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Мета дослідження: аналіз частоти патологій органів дихання, які асоційовані з ревматоїдним артритом (РА), їх 
структури та діагностичних підходів.
Матеріали та методи. З метою досягнення поставленого завдання проведено поглиблений аналіз наукових ста-
тей за тематикою патологій органів дихальної системи у хворих із РА в журналах, що індексуються в базах даних 
SCOPUS, Web of Science, MEDLINE, Google Scholar, UpToDate, ResearchGate.
Пошук у науково-метричних базах був проведений за ключовими словами: “Rheumatoid arthritis”, “Shared 
epitope”, “Interstitial lung disease”, “Bronchiectasis”, “Bronchiolitis”, “Cricoarytenoid arthritis”, “Common interstitial 
pneumonia”, “Nonspecific interstitial pneumonia”, “Pleurisy”, “Pleural effusion”, “Follicular bronchiolitis”, “Constrictive 
bronchiolitis”, “Rheumatoid lung nodules”, “Pulmonary vasculitis”.
Результати. РА – це аутоімунна патологія, яка передусім уражає опорно-руховий апарат, проте наявність позасу-
глобових проявів часто вказує на тяжкий перебіг та потребує зваженого підходу щодо лікування цієї категорії паці-
єнтів. Частота РА в Європі становить 0,5–1%, причому залучення органів дихальної системи в патологічний процес, 
що трапляється у 30–40% випадків, сприяє суттєвому зростанню смертності. Клінічні прояви ураження органів ди-
хання при РА можуть бути слабко вираженими або навіть відсутніми, тому питання менеджменту таких патологій у 
контексті пацієнтів із РА на сьогодні залишається відкритим. У цьому огляді літератури висвітлено актуальну інфор-
мацію щодо залучення органів дихальної системи у пацієнтів із РА. Найчастішими патологіями дихальної системи є 
інтерстиціальне захворювання легень (ІЗЛ), асоційоване з РА (РА-ІЗЛ) – 19–66%, крикоаритеноїдит – 54–72% та 
плевральний випіт / плеврит – до 70%. Менш частими патологіями є бронхіоліт і бронхоектатична хвороба – до 30% 
обидва, а частота легеневих ревматоїдних вузликів, легеневого васкуліту та токсичної дії ліків варіюють у межах 
1%. Передусім описано патерни ІЗЛ та їх частоту: звичайна інтерстиціальна пневмонія (6–66%), неспецифічна 
інтерстиціальна пневмонія (14–57%), організаційна пневмонія (0–11%), а дифузне альвеолярне ураження, гостра 
інтерстиціальна пневмонія та облітераційний бронхіоліт є значно рідкісними випадками. РА-ІЗЛ активно вивчалося 
впродовж останніх років та пов’язане з ураженням дихальних шляхів, васкулярної системи легень та плеври у хво-
рих на РА. Комп’ютерна томографія високої роздільної здатності (КТвр) та функціональні дихальні тести (ФДТ) є 
методиками, яким варто віддавати перевагу під час діагностики РА-ІЗЛ, а торакоцентез під ультразвуковим контро- 
лем із подальшим аналізом плевральної рідини є методикою першої лінії при визначенні ураження плеври. Важливо 
зазначити, що куріння, похилий вік, чоловіча стать, високі титри антитіл і висока активність РА, а також токсична 
дія препаратів на легені в поєднанні з генетичними факторами є провідними у ризику розвитку ІЗЛ, що дає мож-
ливість шляхом немедикаментозної та медикаментозної терапії вплинути на зазначені модифіковані фактори. Крім 
РА-асоційованих патологій, у половини пацієнтів може визначатися хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ), перебіг якого ускладнений РА, що робить процес диференціальної діагностики досить важким.
Висновки. РА може характеризуватися не лише як патологія опорно-рухового апарату, але і як хвороба, що одно-
часно уражає також інші системи організму. Хоча ураження органів дихальної системи при РА може становити 
30–40%, проте його вплив на якість життя пацієнтів та прогноз досить значний. Аналіз сучасних наукових публікацій 
дає уявлення не тільки про частоту ураження дихальної системи при РА, а й визначає структуру цих патологій: най-
частіше діагностуються 2 патерни РА-ІЗЛ (звичайна та неспецифічна інтерстиціальні пневмонії), крикоаритеноїдит 
та плевральний випіт / плеврит, що асоційовані з РА, а також ХОЗЛ; менш частими є ураження дихальних шляхів 
великого та дрібного калібру, а найбільш рідкісними станами – ревматоїдні легеневі вузлики, ревматоїдний легене-
вий васкуліт та ятрогенна дія ліків. КТвр та ФДТ дають змогу діагностувати більшість патологій дихальної системи 
при РА, проте у випадку плеврального випоту / плевриту першість належить торакоцентезу з аналізом плевральної 
рідини. Розуміння особливостей ураження органів дихальної системи у пацієнтів із РА дозволить окреслити підхід 
до діагностики зазначених станів із метою створення індивідуального плану лікування цієї категорії хворих.
Ключові слова: інтерстиціальне захворювання легень, патології органів дихальної системи, ревматоїдний артрит, плев-
ральний випіт, спільний епітоп.

Rheumatoid arthritis and associated pathologies of the respiratory system (Literature review)
A. P. Stakhova, O. M. Karmazina, Y. O. Karmazin

The objective: to analyze the frequency of respiratory pathologies associated with rheumatoid arthritis (RA), their structure 
and diagnostic approaches.



81

Л Е К Ц І Ї  Т А  О Г Л Я Д И

FAMILY MEDICINE. EUROPEAN PRACTICES /  
СІМЕЙНА МЕДИЦИНА. ЄВРОПЕЙСЬКІ ПРАКТИКИ • 
ISSN 2786-7218 (Online)  |  ISSN 2786-720X (Print)  
№3 (113)/2025

Materials and methods. In order to achieve the task, a detailed analysis of scientific articles on the topic of respiratory system 
pathologies in patients with RA was conducted in journals indexed in the SCOPUS, Web of Science, MEDLINE, Google 
Scholar, UpToDate, ResearchGate databases.
The search in scientometric databases was conducted using the following keywords: “Rheumatoid arthritis”, “Shared epitope”, 
“Interstitial lung disease”, “Bronchiectasis”, “Bronchiolitis”, “Cricoarytenoid arthritis”, “Common interstitial pneumonia”, 
“Nonspecific interstitial pneumonia”, “Pleurisy”, “Pleural effusion”, “Follicular bronchiolitis”, “Constrictive bronchiolitis”, 
“Rheumatoid lung nodules”, “Pulmonary vasculitis”.
Results. RA is an autoimmune pathology that primarily affects the musculoskeletal system, but the presence of extra-articular 
manifestations often indicates a more severe course and requires a balanced approach to the treatment of this category of 
patients. The incidence of RA in Europe is 0.5–1%, with the involvement of the respiratory system in the pathological process, 
which occurs in 30–40% of cases, contributing to a significant increase in mortality. Clinical manifestations of respiratory 
damage in RA may be mild or even absent, so the issue of managing these pathologies in the context of patients with RA 
currently remains open. This literature review highlights current information on the involvement of the respiratory system 
in patients with RA. The most common pathologies of the respiratory system are interstitial lung disease (ILD), which is 
associated with RA (RA-ILD) – 19–66%, cricoarytenoiditis – 54–72% and pleural effusion / pleurisy – up to 70%. Less 
common pathologies are bronchiolitis and bronchiectasis – up to 30% both, and the frequency of pulmonary rheumatoid 
nodules, pulmonary vasculitis and drug toxicity varies within 1%. Firstly, the patterns of ILD and their frequency have been 
described: usual interstitial pneumonia (6–66%), nonspecific interstitial pneumonia (14–57%), organizing pneumonia (0–11%), 
and diffuse alveolar damage, acute interstitial pneumonia and bronchiolitis obliterate are much rarer cases. RA-ILD has been 
actively studied in recent years and is associated with damage to the airways, pulmonary vascular system and pleura in the 
patients with RA. High-resolution computed tomography (HRCT) and functional respiratory tests (FRT) are the preferred 
methods for RA-ILD diagnosis, and ultrasound-guided thoracocentesis with subsequent pleural fluid analysis is the first-line 
method for determining pleural involvement. It is important to note that smoking, older age, male gender, high antibody levels 
and high RA activity, as well as drug toxicity to the lungs in combination with genetic factors are leading risk factors for 
developing ILD, which makes it possible to influence these modifiable factors through non-drug and drug therapy. In addition 
to RA-associated pathologies, chronic obstructive pulmonary disease (COPD) can be detected in half of patients, the course 
of which is complicated by RA, which makes the process of differential diagnosis quite difficult.
Conclusions. RA can be characterized not only as pathology of the musculoskeletal system, but also a disease that simultaneously 
affects other body systems. Although the damage to the respiratory system in RA can be 30–40%, its impact on the quality of life of 
patients and the prognosis is quite significant. Analysis of modern scientific publications provides an idea not only of the frequency of 
respiratory system lesions in RA, but also determines the structure of these pathologies: the most frequently diagnosed are 2 patterns 
of RA-ILD (common and nonspecific interstitial pneumonia), cricoarytenoiditis and pleural effusion/pleurisy associated with 
RA, as well as COPD; less frequent are lesions of the large and small caliber respiratory tracts, and the rarest conditions are 
rheumatoid pulmonary nodules, rheumatoid pulmonary vasculitis and iatrogenic effects of drugs. HRCT and FRT allow us to 
diagnose most pathologies of the respiratory system in RA, however, in the case of pleural effusion/pleurisy, thoracocentesis 
with pleural fluid analysis is the first choice. Understanding the features of lesions of the respiratory system in patients with 
RA will allow us to outline an approach to diagnosing these conditions in order to create an individual treatment plan for this 
category of patients.
Keywords: interstitial lung disease, respiratory system pathologies, rheumatoid arthritis, pleural effusion, shared epitope.

Ревматоїдний артрит (РА) – хронічне захворюван-
ня, що насамперед характеризується прогресуючим 

аутоімунним та запальним ураженням хрящів, кісток, 
синовіальних оболонок і за відсутності базисної терапії 
призводить до тяжких ерозувальних уражень суглобів 
та інвалідизації пацієнта [1]. Частота РА у світі є варіа- 
бельною з більшою поширеністю серед індустріально 
розвинених країн  [2], зокрема в Європі та Північній 
Америці рівень становить близько 0,5–1%. За останні 
три десятиліття відзначається зниження важкості пе-
ребігу РА, а серологічна картина РА починає змінюва-
тися: в період 2005–2014 рр. спостерігалося зниження 
захворюваності на серопозитивний варіант РА порів-
няно з часовим проміжком між 1995 та 2004 роками 
(p = 0,004) із відповідним збільшенням частоти серо-
негативного варіанта РА (p < 0,001) [2, 3]. До факторів 
ризику розвитку РА належать: жіноча стать, обтяже-
ний сімейний анамнез, ожиріння, куріння та генетич-
ний фактор – так званий спільний епітоп [2–4].

РА може розвинутися у будь-якому віці, проте де-
бют захворювання частіше спостерігається у людей ві-
ком 30–55 років [4]. Найсильнішим із генетичних фак-
торів ризику є певний набір алелей у складі основно-
го комплексу гістосумісності. Ці алелі кодують певні 

амінокислотні послідовності, які передбачають струк-
турну подібність у борозні, що зв’язує презентований 
пептид лейкоцитарного антигену людини (HLA). У су-
купності це називається спільним епітопом [5]. Вважа-
ється, що алелі спільного епітопу становлять до близь-
ко 40% генетичного ризику РА, хоча на основі аналізу 
інших досліджень внесок цієї групи алелей може бути 
меншим  [5–7]. На сьогодні існує понад 150 локусів-
кандидатів із поліморфізмами, які асоціюються з РА, 
передусім серопозитивним варіантом  [8]. Безсумнів-
ним є те, що генетична схильність відіграє ключову 
роль і збільшує ризик розвитку РА у 3–9 разів [9]. Так, 
ділянка HLA-DRB1 (HLA DR Beta 1) тісно пов’язана із 
серопозитивним РА з антитілами до циклічного цитру-
лінованого пептиду (anti-CCP), причому найбільший 
ризик пов’язаний із наявністю валіну в 11-й позиції 
білкової послідовності (алелі HLA-DRB1*04 та *10), а з 
алелями HLA-DRB1*13 відзначається сильний протек-
тивний ефект щодо ризику серопозитивного РА [8, 9].

У патогенезі РА важлива роль належить інфіль-
трації Т-лімфоцитів, В-лімфоцитів і моноцитів у си-
новіальну оболонку уражених суглобів [10, 11]. Сино-
віальну тканину у пацієнтів із РА можна розглядати 
як ектопічну лімфоїдну тканину, адже її структура 
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нагадує вторинну лімфоїдну тканину, де відбувається 
диференціація Т-клітин і В-клітин  [12]. Прозапальні 
цитокіни, переважно інтерлейкін-1 (IL-1), фактор не-
крозу пухлин α (TNF-α) та інтерлейкін-6 (IL-6), що 
вивільняються макрофагами, опосередковують пошко-
дження кісток і хрящів ураженого суглоба [13]. Фібро-
бластоподібні синовіоцити у синовіальній оболонці ві-
діграють ключову роль у синтезі прозапальних цитокі-
нів і протеаз, які сприяють руйнуванню хряща [11, 14]. 
На синовіальній тканині експресуються не тільки IL-6, 
але також значна кількість матричних металопротеїназ 
і низькомолекулярних медіаторів запалення (проста-
гландинів і лейкотрієнів) [11]. Активація ендотеліаль-
них клітин і проліферація фібробластоподібних клітин 
у синовіальній оболонці призводять до неоваскуляри-
зації та утворення панусу, відповідно [11, 14, 15].

РА класично проявляється симетричним поліар-
тритом, що уражає спочатку переважно проксимальні 
міжфалангові та п’ястково-фалангові суглоби з тен-
денцією до подальшого залучення великих суглобів. 
Пацієнти з РА здебільшого скаржаться на біль і при-
пухлість багатьох суглобів, що супроводжується ран-
ковою скутістю, яка триває понад 30 хв, але зменшу-
ється при руховій активності, так званий запальний 
біль [16]. За відсутності лікування РА може призвести 
до вираженої деформації суглобів та атлантоаксіаль-
ного підвивиху, що може спричинити значну втрату 
працездатності пацієнта  [17]. Позасуглобові прояви 
РА є поширеними на пізніх стадіях захворювання та 
найчастіше включають ревматоїдні вузлики, вторин-
ний синдром Шегрена, лихоманку, втрату ваги та міал-
гії [16, 18]. Серцево-судинні захворювання є найпоши-
ренішою причиною смерті пацієнтів із РА: вони мають 
у 2 рази вищий ризик інфаркту міокарда та до 50% 
вищий ризик серцево-судинної смертності порівняно 
із загальною популяцією [17]. Серцево-судинні прояви 
представлені міокардитом, перикардитом, коронарним 
васкулітом і підвищеним ризиком розвитку застійної 
серцевої недостатності  [19]. Другою основною при-
чиною смерті хворих на РА є респіраторні патології, 
які трапляються у 30–40% пацієнтів [17]. До найбільш 
частих легеневих проявів належать інтерстиціаль-
не захворювання легень (ІЗЛ), плевральний випіт та 
плеврит  [20]. Неврологічні прояви характеризуються 
ураженням периферичної нервової системи у вигляді 
компресії серединного нерва, множинного мононеври-
ту й вторинної невропатії защемлення внаслідок сино-
віїту та ураженням центральної нервової системи, що 
пов’язано з васкулітом дрібних судин – розвитком хво-
роби Альцгеймера та судинної деменції [17, 21]. Інші 
поширені позасуглобові прояви включають синдром 
Фелті, вторинний остеопороз, мезангіальний або мем
бранозний гломерулонефрит, нефропатію з мінімаль-
ними змінами, дисфункцію печінки, внутрішньопечін-
кову кровотечу, гепатоспленомегалію, цироз печінки, 
некротичний панкреатит, склерит, а також підвищений 
ризик малігнізації (лімфома Ходжкіна, неходжкінська 
лімфома та рак легень) [17, 22].

Мета дослідження: аналіз частоти патологій орга-
нів дихання, які асоційовані з РА, їх структури та діа-
гностичних підходів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
З метою досягнення поставленого завдання здій-

снено поглиблений аналіз наукових статей за тема-
тикою патологій органів дихальної системи у хворих 
із РА в журналах, що індексуються в базах даних 
SCOPUS, Web of Science, MEDLINE, Google Scholar, 
UpToDate, ResearchGate. Пошук був проведений за 
ключовими словами: “Rheumatoid arthritis”, “Shared 
epitope”, “Interstitial lung disease”, “Bronchiectasis”, 
“Bronchiolitis”, “Cricoarytenoid arthritis”, “Common 
interstitial pneumonia”, “Nonspecific interstitial 
pneumonia”, “Pleurisy”, “Pleural effusion”, “Follicular 
bronchiolitis”, “Constrictive bronchiolitis”, “Rheumatoid 
lung nodules”, “Pulmonary vasculitis”.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

ІЗЛ є одними з найбільш поширених і добре ви-
вчених легеневих проявів РА і можуть становити від 
18,7 до 66%  [23,  24]. Найчастіше РА-асоційоване ІЗЛ 
(РА-ІЗЛ) включає звичайну інтерстиціальну пневмонію 
(ЗІП), яку краще назвати пневмонітом, і неспецифіч-
ну інтерстиціальну пневмонію (НІП) [25]. У структурі 
РА-ІЗЛ визначення патерну ЗІП варіює від 6 до 66%, а 
НІП – від 19 до 57%, також із нижчою частотою визна-
чається організаційна пневмонія – до 11% [23]. Однак 
у пацієнтів із РА можуть виявлятися дифузне альвео-
лярне ураження, гостра інтерстиціальна пневмонія та 
облітераційний бронхіоліт [25].

Патогенез ІЗЛ залишається недостатньо вивченим, 
проте куріння, похилий вік, чоловіча стать, високі ти-
три антитіл до циклічного цитрулінованого пептиду 
(anti-CCР) та ревматоїдного фактора (РФ), висока ак-
тивність РА й токсична дія препаратів на легені в поєд-
нанні з генетичними факторами є провідними у ризику 
розвитку ІЗЛ [20, 24]. Серед варіантів HLA наявність 
HLA-DRB1, HLA-DR4 і HLA-B40 відіграє суттєву роль 
у розвитку та прогресуванні ІЗЛ у пацієнтів із РА [26]. 
Куріння в анамнезі, особливо високий індекс курця, 
є важливими в ініціації імунної реакції на білки, що 
модифіковані цитрулюванням. Ці білки взаємодіють із 
HLA-DR спільного епітопу, підвищуючи ризик розви-
тку ІЗЛ у 21 раз порівняно з хворими на РА, які не 
курять та не мають алелей спільного епітопу [27].

Під впливом навколишнього середовища відбува-
ється пошкодження легеневої паренхіми та дихальних 
шляхів через посилення цитрулінізації білків [28]. Це 
запускає прозапальний каскад шляхом активації цито-
кінів, хемокінів, IL, TNF-α та васкулярного ендотелі-
ального фактора росту (VEGF) у генетично схильних 
осіб [29]. Проліферація та диференціація фібробластів 
викликає збільшену активність матриксних метало-
протеїназ і посилене відкладення позаклітинного ма-
триксу, що призводить до розвитку ІЗЛ та легенево-
го фіброзу  [23]. Однак у нещодавньому дослідженні 
J. Zhang та співавт. було виявлено, що саме IL-17 може 
відігравати важливу роль у патогенезі РА-ІЗЛ, оскіль-
ки при біопсії легень цієї когорти пацієнтів виявлено 
вищу експресію саме IL-17 у зонах фіброзу [30].

Клінічні ознаки РА-ІЗЛ включають кашель із по-
ступовим початком, експіраторну задишку, швидку 
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втомлюваність і загальну слабкість. Симптоми, як пра-
вило, прогресують повільно, але швидкість прогресу-
вання може бути неоднаковою у різних хворих [23] та 
при різних гістологічних підтипах [24]. Так, у пацієнтів 
із ЗІП відзначають більшу швидкість прогресування, 
гірший прогноз та нижчу виживаність [24].

У встановленні діагнозу ІЗЛ вирішальна роль нале-
жить візуалізаційним методам. Рентгенографія органів 
грудної порожнини (ОГП) та комп’ютерна томографія 
високої роздільної здатності (КТвр) є діагностични-
ми дослідженнями для визначення типу та ступеня 
порушення архітектоніки легеневої паренхіми. КТвр 
має значно вищу діагностичну чутливість порівняно з 
рентгенограмою ОГП, адже навіть за наявності типо-
вих клінічних ознак у пацієнта при проведенні рент-
генографії ОГП ознаки ІЗЛ можуть не визначатися. 
J. K. Dawson та співавт. проаналізували дані візуаліза-
ції 150 пацієнтів із РА та встановили, що у 28 пацієн-
тів (19%) були наявні ознаки ІЗЛ під час проведення 
КТвр, причому на рентгенограмах ОГП лише у 4 па-
цієнтів (< 3%) були наявні зміни, характерні для ІЗЛ. 
Таким чином, рентгенографія ОГП не є незалежним 
прогностичним дослідженням у пацієнтів із високою 
ймовірністю розвитку ІЗЛ, проте зміни на рентгено-
грамах ОГП є показаннями щодо проведення КТвр для 
виключення ІЗЛ у таких пацієнтів [31].

Найпоширенішою рентгенологічною ознакою ЗІП 
є субплевральні та базилярні ретикулярні аномалії, а 
також стільникові та тракційні бронхоектази, але по-
мутніння за типом матового скла зазвичай не визна-
чається  [32]. З іншого боку, НІП характеризується 
помутнінням за типом матового скла з мінімальними 
стільниковими або структурними спотвореннями [33]. 
Проведення функціональних дихальних тестів (ФДТ) 
може бути корисним додатковим методом діагности-
ки, особливо за відсутності симптомів. У пацієнтів із 
РА-ІЗЛ можуть визначатися ознаки рестриктивно-
го порушення вентиляції зі зниженою дифузійною 
здатністю монооксиду вуглецю  [34]. Бронхоальвео-
лярний лаваж у пацієнтів з ІЗЛ демонструє неспеци-
фічні зміни: лімфоцитоз є найпоширенішою ознакою 
у більшості зразків, за винятком ЗІП, для якої більш 
характерним є нейтрофільоз  [35]. Проведення брон-
хоальвеолярного лаважу та хірургічної біопсії легень 
доцільне у випадках, коли діагноз не встановлено або 
результати КТвр є нетиповими [23].

Найчастіші патології дихальних шляхів у пацієнтів 
із РА включають бронхоектатичну хворобу, бронхіоліт і 
крикоаритеноїдний артрит [36]. Частота крикоаритеної- 
диту становить 32–75% за даними ларингоскопії, а за 
результатами КТвр – 54–72%, бронхоектатична хворо-
ба визначається у близько 30% пацієнтів, а бронхіоліт – 
у 8–30% [23]. У хворих із РА частою супутньою пато-
логією є хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ), проте диференціальна діагностика з можли-
вими РА-асоційованими патологіями дихальних шля-
хів не проводилася. Загалом у близько половини хво-
рих із РА протягом життя розвиваються різні патології 
дихальних шляхів, зокрема ХОЗЛ [37], тому важливим 
є вчасно виявити ці прояви та диференціювати виявле-
ні зміни з ускладненням РА та супутньою патологією. 

КТвр та ФДТ можуть виявитися дуже інформативними 
для діагностики ураження дихальних шляхів великого 
калібру, хоча КТвр має більшу діагностичну чутливість 
для оцінювання наявності ураження дихальних шляхів 
малого калібру у пацієнтів із РА [36].

До більш поширених уражень дихальних шляхів 
великого калібру належать крикоаритеноїдний артрит 
та бронхоектатична хвороба, менш поширеними є рев-
матоїдні вузлики голосових складок  [38,  39]. Клініч-
ними проявами артриту крикоаритеноїдного суглоба 
є поява болю у горлі, хрипоти, задишки та стридо-
ру, що пов’язано із серединною аддукцією голосових 
зв’язок [38]. Ознаками ревматоїдних вузликів голосо-
вих складок часто є лише дистонія, причому її частота 
при крикоаритеноїдному артриті та ревматоїдних вуз-
ликах голосових складок коливається між 12 та 27% 
залежно від методики діагностики [39]. Такі зміни при 
крикоаритеноїдному артриті виникають унаслідок си-
новіального потовщення крикоаритеноїдного сугло-
ба, що призводить до ерозування хряща та значної 
деструкції прилеглих структур. Крикоаритеноїдний 
артрит та наявність ревматоїдних вузликів голосових 
складок можуть бути діагностовані до появи клініч-
них симптомів шляхом проведення КТвр. Ускладнення 
крикоаритеноїдного артриту включають гострий стри-
дор або обструктивну дихальну недостатність [38, 39].

Бронхоектатична хвороба (за різними даними) ви-
являється у 12–30% пацієнтів із РА [23, 38]. До клі-
нічних проявів цієї патології належать хронічний на-
падоподібний кашель із виділенням мокротиння та 
часті респіраторні інфекції [40, 41]. Існують різні тео- 
рії щодо патогенезу появи бронхоектазів у хворих на 
РА, проте найімовірнішою причиною їх появи можуть 
бути хронічні гнійні інфекції та застосування проти-
ревматичних препаратів, що модифікують перебіг хво-
роби, серед пацієнтів із РА. G. Geri та співавт. провели 
когортне дослідження в період між 2000 і 2009 рока-
ми, яке включало 47 пацієнтів із РА та підтвердженою 
бронхоектатичною хворобою, середній період спосте-
реження становив 4,3 ± 3,1 року. Було визначено, що 
використання біологічних препаратів для лікування 
хворих із РА та колонізація мокротиння бактеріями є 
незалежними факторами ризику інфекції нижніх ди-
хальних шляхів у цієї когорти пацієнтів [42].

До патологій дихальних шляхів дрібного калібру, 
асоційованих із РА, належать фолікулярний і констрик-
тивний бронхіоліт [43]. Клінічні ознаки фолікулярного 
бронхіоліту включають задишку під час фізичного на-
вантаження, непродуктивний кашель та сухі свистячі 
хрипи. Основним методом діагностики є КТвр, яка дає 
змогу визначити це порушення ще до появи клінічних 
ознак. Для фолікулярного бронхіоліту визначальним є 
гіперплазія бронхоасоційованої лімфоїдної тканини, а 
на КВвр виявляються центрилобулярні перибронхіаль-
ні вузлики розміром до 3 мм [43, 44]. Облітераційний 
бронхіоліт, своєю чергою, характеризується гострим 
початком та вираженою клінічною картиною. До цих 
ознак відносять швидкопрогресуючу задишку без сис-
темних симптомів, кашель та бронхорею. У патогенезі 
констриктивного бронхіоліту визначальна роль нале-
жить руйнуванню епітелію дихальних шляхів, що при-
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зводить до обструкції. На КТвр реєструються мозаїчна 
щільність легеневої тканини, потовщення бронхіальної 
стінки та наявність центрилобулярних вузлів [45, 46].

Найпоширенішими ураженнями плеври у пацієн-
тів із РА є плеврит та плевральний випіт, причому за-
лучення плеври в патологічний процес при РА може 
відбутися як до появи суглобових проявів, так і пара-
лельно з першими клінічними ознаками ураження су-
глобів. Патології плеври характеризуються переважно 
відсутністю будь-якої клінічної симптоматики, а поява 
клінічних ознак відзначається лише у 3–5% хворих, 
проте при автопсії РА-асоційований випіт визначаєть-
ся у 70% осіб [23, 47]. До ознак значних плевральних 
випотів належить поява сухого кашлю, інспіраторної 
задишки, болю у грудній клітці та лихоманки [48, 49].

На сьогодні патогенез плевральних уражень при 
РА ще недостатньо вивчений, проте є гіпотеза, що мо-
нонуклеарні клітини синтезують антитіла IgG, IgE та 
IgM РФ, які сприяють утворенню імунних комплексів. 
Ці імунні комплекси пошкоджують ендотелій капіля-
рів і підвищують проникність капілярів плевральної 
порожнини. Ще одним механізмом залучення плеври 
може бути блокування лімфодренажу в запаленій па-
рієтальній плеврі внаслідок наявності високого вмісту 
білка у плевральному випоті, що також сприяє утво-
ренню ревматоїдного плеврального випоту [50].

Обстеженням першої лінії у пацієнтів із виявленою 
рідиною у плевральній порожнині та високою підозрою 
на РА-асоційоване ураження плеври зазвичай є торако-
центез під ультразвуковим контролем. Плевральна ріди-
на при РА типово має низькі рН (< 7,3) і рівень глюкози 
(< 50 мг/дл) [50]. РФ зазвичай є характерною знахідкою 
в аналізі плевральної рідини пацієнтів із РА, але його 
відсутність не виключає можливості патології. Під час 
проведення цитологічного дослідження плеврального 
випоту визначаються багатоядерні гігантські клітини, 
переважання макрофагів і гранульоматозний детрит. 
Плевральний випіт при РА може містити не тільки висо-
кий титр РФ, а й підвищений рівень аденозиндезамінази 
та знижені рівні комплементу (CH50) [48]. Діагностична 
торакоскопія та біопсія плеври необхідні в тому випад-
ку, коли діагноз залишається невизначеним після про-
ведення торакоцентезу. Небезпека плеврального випоту 
полягає в тому, що тяжкий або нелікований плевральний 
випіт може зрештою призвести до фібротораксу та роз-
витку рестриктивної вентиляційної недостатності [50].

Рідкісні легеневі прояви, асоційовані з РА, вклю-
чають ревматоїдні легеневі вузлики, ревматоїдний ле-
геневий васкуліт та легеневі ускладнення, спричине-
ні ліками  [51]. Ревматоїдні легеневі вузлики можуть 
виникати у пацієнтів із РА під час впливу неорганіч-

ного пилу, включно з азбестом, кремнеземом і вугіл-
лям. Проспективне дослідження, проведене S. Zrour та 
співавт. (популяційна вибірка 75 пацієнтів із РА, усім 
проводили КТвр), виявило ревматоїдні легеневі вузли-
ки у 4% пацієнтів, проте клінічно в усіх цих випадках 
ця патологія не визначалася [52]. КТвр є методом ви-
бору для виявлення ревматоїдних вузликів, оскільки 
вони можуть бути пропущені на звичайній рентгено-
грамі ОГП [52]. Хоча при проведенні КТвр визначення 
ревматоїдних легеневих вузликів виявляється лише в 
1% випадків, під час автопсії їх частота значно вища – 
30% [23]. Ревматоїдний легеневий васкуліт найчастіше 
може проявлятися як легеневий ангіїт в 1% пацієнтів 
із РА та часто виявляється паралельно зі шкірним вас-
кулітом і васкулітною нейропатією [53].

ВИСНОВКИ
У цій оглядовій статті було розглянуто залучення 

у патологічний процес органів дихання у хворих із 
РА, починаючи від найчастіших патологій, як-от ЗІП 
та НІП (патерни РА-ІЗЛ), крикоаритеноїдит, плев-
рит / плевральний випіт, і закінчуючи такими досить 
рідкісними залученнями, як легеневий васкуліт та 
вузлики, токсична дія ліків на легені. Також зазна-
чено високу частоту ХОЗЛ у цієї категорії пацієнтів. 
Клінічна значущість статті полягає у систематизації 
поточних знань щодо частоти й структури залучення 
у патологічний процес органів дихання у пацієнтів із 
РА та поліпшенні розуміння цієї проблеми лікарями-
практиками зі створенням оптимальних протоколів 
менеджменту цієї категорії пацієнтів з урахуванням ін-
дивідуального підходу. До основних інструментальних 
методів належать рентгенографія ОГП, КТвр та ФДТ, 
проте на рентгенограмі ОГП не завжди можна візуалі-
зувати ранні зміни, а у випадку визначення ураження 
плеври перевагу варто віддати торакоцентезу під уль-
тразвуковим контролем із подальшим аналізом плев-
ральної рідини. Враховуючи, що куріння, високі титри 
антитіл та активність РА, разом із генетичними факто-
рами, є одними з провідних у розвитку РА-ІЗЛ, їх мо-
дифікація є важливим кроком у менеджменті зазначе-
ної патології, а врахування потенційної ятрогенної дії 
ліків є необхідним при лікуванні хворих. Таким чином, 
обізнаність у можливості розвитку певних уражень ор-
ганів дихальної системи дозволить оптимізувати підхід 
до діагностики та лікування пацієнтів із РА.
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