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Системная склеродермия (ССД) – относительно редкое
заболевание с неустановленной этиологией. Неуклонное
прогрессирование приводит к ухудшению качества жизни
пациента, инвалидизации и ранней смерти. 

Хотя четкое представление об этиологии ССД отсутствует,
патогенез данного заболевания изучен более подробно. 
В основе клинических проявлений лежит фиброз кожи
и/или внутренних органов. Образование специфических
аутоантител запускает патологический процесс, при котором
активность фибробластов значительно повышается, что со-
провождается увеличением синтеза внеклеточного матрикса.
Такие изменения приводят к развитию генерализованной
эндотелиальной дисфункции, что вызывает прогрессирующее
нарушение микроциркуляции, гипоксию тканей и ускоряет
процесс фиброза. Точные причины возникновения этих на-
рушений не выяснены, однако известен ряд факторов, воз-
действие которых значительно повышает риск развития
ССД. К ним относятся вирусы, некоторые факторы внешней
среды, в том числе химические реагенты и лекарства [1]. У
людей, перенесших коронавирусную инфекцию (COVID-19),
наблюдаются образование различных аутоантител и развитие
мощнейшей эндотелиальной дисфункции, что способствует
возникновению иммуновоспалительных заболеваний. На

сегодняшний день опубликовано два случая развития ССД
вскоре после перенесенного COVID-19. Примечательно,
что тяжесть течения COVID-19 у описанных пациентов
была различной. Так, у женщины 48 лет, наблюдавшейся
индийскими коллегами, зафиксирован эпизод острой ды-
хательной недостаточности, возникшей как осложнение
коронавирусной инфекции [2], а мужчина 47 лет перенес
COVID-19 амбулаторно, показаний для госпитализации у
него не выявлено [3]. 

Представляем собственное клиническое наблюдение
быстропрогрессирующего течения диффузной формы ССД,
дебют которой связан с перенесенной коронавирусной ин-
фекцией.

Клиническое наблюдение 
Пациентка А., 70 лет, поступила в отделение ревматологии

с жалобами на выраженный плотный отек кистей, предплечий,
стоп и голеней, передней брюшной стенки, зябкость пальцев
рук, ограничение движений в суставах кистей и стоп, снижение
массы тела на 22 кг за последние 7 мес, зуд, шелушение кожи
верхних и нижних конечностей, лица, общую слабость, одышку
при физической нагрузке (ходьба на расстояние до 500 м). 
В анамнезе имелось указание на профессиональные вредности –
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длительный контакт с электромагнитным излучением. Больная
в течение 34 лет работала с установками связи, рабочая смена
длилась 12 ч, в течение которых пациентка подвергалась элек-
тромагнитному воздействию. 

Осенью 2021 г. перенесла коронавирусную инфекцию легкого
течения, лечилась амбулаторно. После этого впервые отметила
возникновение артрита проксимальных и дистальных межфа-
ланговых суставов кистей, лучезапястных суставов, I плюсне-
фалангового сустава правой стопы, онемение, покалывание в
пальцах стоп. В анализе крови выявлено повышение острофазовых
показателей: СОЭ – до 30 мм/ч, уровня СРБ – до 7 мг/дл, уве-
личение содержания мочевой кислоты до 469,9 мкмоль/л, при

рентгенографии обнаружены признаки остеоартрита мелких
суставов кистей. В феврале 2022 г. госпитализирована в рев-
матологическое отделение. Состояние расценено как подагри-
ческий артрит на фоне хронической болезни почек 3б стадии,
скорость клубочковой фильтрации (по формуле CKD-EPI) –
42,2 мл/мин (пациентка длительно страдает неконтролируемой
артериальной гипертензией). Проведено лечение дексаметазоном,
назначен фебуксостат, скорректирована антигипертензивная
терапия. Состояние улучшилось, артрит купирован.

В апреле 2022 г. повторно перенесла коронавирусную ин-
фекцию легкого течения, после чего впервые отметила отеки
стоп и нижней трети голеней, позднее появился плотный отек
кистей, стоп, голеней и предплечий. При обследовании по месту
жительства с целью исключения онкологической патологии
органов малого таза как возможной причины отечного синдрома
нижних конечностей по данным лабораторных и инструмен-
тальных методов исследования диагностирован рак шейки
матки Т1b1N0M0. В сентябре 2022 г. – экстирпация матки с
придатками. Химиотерапия не проводилась. До декабря 2022 г.
пациентка получила 28 курсов лучевой терапии – ЛТ (дистан-
ционная ЛТ и брахитерапия). Отмечено нарастание плотного
отека и ограничение движений в суставах кистей и стоп. 
С мая 2022 г. появились также жалобы на затруднение глотания,
особенно при обильном приеме пищи с последующей рвотой,
отсутствие аппетита. За 7 мес потеряла 22 кг. В декабре
2022 г. консультирована ревматологом, состояние расценено
как дебют ССД и назначен метилпреднизолон в дозе 12 мг/сут.

В январе 2023 г. пациентка была в плановом порядке гос-
питализирована в ревматологическое отделение для обследо-
вания, верификации диагноза и лечения. При физикальном об-
следовании определялись плотные отеки верхних конечностей,
максимально выраженные в области кистей и достигавшие
уровня нижней трети плеча; отеки нижних конечностей, наи-
более выраженные в области стоп и постепенно уменьшавшиеся
в области бедер. Обращали на себя внимание гиперпигментация
кистей, единичные рубчики на кончиках пальцев рук (рис. 1),
Передняя брюшная стенка также была плотной, отечной и
гиперпигментированной. 

Тоны сердца ясные, ритмичные, число сердечных сокра-
щений – 89 в минуту, артериальное давление – 135/80 мм рт. ст.
В легких при аускультации – везикулярное дыхание, в нижних
отделах с обеих сторон выслушивалась жесткая крепитация.

При лабораторном исследовании у пациентки выявлены
признаки анемии смешанного генеза: уровень Hb снижен до 
88 г/л, уровень железа сыворотки – 7,6 ммоль/л. Данные изме-
нения позволяли предположить железодефицитную анемию,
вероятно, в сочетании с анемией хронических заболеваний.
СОЭ оставалась в пределах референсных значений – 18 мм/ч;
однако отмечалось повышение концентрации СРБ до 8,2 мг/л.
Также сохранялась гиперурикемия – уровень мочевой кислоты
составлял 413,4 мкмоль/л (по сравнению с предыдущими данными
наблюдалась тенденция к его снижению). При иммунологическом
исследовании выявлен антинуклеарный фактор в титре 1:1280
гранулярного типа свечения; обнаружены также антитела к
экстрагируемым ядерным антигенам RP-11 и RP-155 (см. таб-
лицу). Эти иммунологические маркеры были ассоциированы с
поздним дебютом ССД, распространенным поражением внут-
ренних органов (сердца, почек, интерстициальным поражением
легких).

Для оценки состояния микроциркуляторного русла пациентке
выполнена капилляроскопия: плотность капиллярной сети –

Рис. 1. Плотный отек кистей, гиперпигментация кожи 
у пациентки А.

Fig. 1. Puffy hands, hyperpigmentation of the skin in patient A.

Данные иммунологического исследования, IgG-блот
Immunological data, IgG-blot

Показатель                             Результат                      Референсное 
значение

Примечание. ( –) – отрицательный, (+) – положительный результат.

СENP-A – –

CENP-B – –

RP-11 +++ –

RP-155 +++ –

Fibrillarin – –

NOR-90 – –

Scl-70 – –

Th/To – –

PM-Sc-100 – –

PM-Scl-75 – –

Ku – –

PDGFR – –

Ro-52 – –
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4–5 капилляров в поле зрения, выявлены множественные ку-
стообразно измененные капилляры, расширение капиллярной
петли до 30%, единичные мегакапилляры, наличие аваскулярных
полей, геморрагии отсутствовали. Изменения соответствовали
активному склеродермическому паттерну. 

На электрокардиограмме определялись нарушения прово-
димости: блокада передней ветви левой ножки пучка Гиса,
блокада правой ножки пучка Гиса. При эхокардиографии (ЭхоКГ)
обнаружен выпот в полости перикарда (отсутствовавший по
данным предоперационного обследования в сентябре 2022 г.):
эхосвободное пространство по задней стенке – 0,8–0,9 см, по
боковой стенке – 0,6 см, по передней стенке –0,5 см (рис. 2);
признаков легочной гипертензии не наблюдалось (систолическое
давление в легочной артерии – 31 мм рт. ст.). 

При компьютерной томографии (КТ) органов грудной
клетки выявлено поражение интерстициальной ткани: в ба-
зальных отделах легких, субплеврально определялось уплотнение
интерстиция с исходом в пневмофиброз с формированием уча-
стков «сотового легкого» (рис. 3), максимальная толщина слоя
жидкости в полости перикарда – 18 мм. Уплотнения листков
перикарда не установлено. 

Учитывая выраженность патологических изменений ле-
гочной ткани, проведены функциональные диагностические ис-
следования – бодиплетизмография и исследование диффузионной
способности легких (DLCO). По данным бодиплетизмографии
статические легочные объемы в пределах нормальных значений:
общая емкость легких – 88%, жизненная емкость легких –
85%, остаточный объем легких – 94%, функциональная оста-
точная емкость – 82%. Однако DLCO была снижена до 57%,
отношение DLCO к альвеолярному объему – 70% (Hb – 
9,8 г/дл), что соответствует нарушениям средней степени
тяжести. 

При эзофагогастродуоденоскопии наблюдались эндоскопи-
ческая картина недостаточности кардии, рефлюкс-эзофагит
с минимальными проявлениями (без эрозий), гипертрофическая
гастропатия антрального отдела желудка (произведена его
биопсия). Заключение гистологического исследования: изменения
соответствуют активному гастриту с очаговой фовеолярной
гиперплазией, имеются участки с дисрегенераторными изме-
нениями эпителия. При рентгенологическом исследовании пи-

щевода, желудка и двенадцаперстной кишки выявлены расши-
рение пищевода до 4 см, замедление пассажа бария вследствие
гипотонии пищевода, признаки рефлюкс-эзофагита. 

В соответствии с критериями ACR/EULAR (American
College of Rheumatology / European Alliance of Associations for
Rheumatology) 2013 г. проведена оценка имеющихся параметров:
проксимальная склеродерма (плотный отек и утолщение кожи
проксимальнее пястно-фаланговых и плюснефаланговых суставов)
оценена в 9 баллов; дигитальная ишемия (дигитальные рубчики) –
в 3 балла; капилляроскопические изменения – в 2 балла; интер-
стициальное поражение легочной ткани – в 2 балла; наличие
специфических «склеродермических» антител – в 3 балла [4].
Сумма баллов составила 19, что позволило установить опре-
деленный диагноз диффузной формы ССД.

Принимая во внимание высокую активность заболевания,
наличие клинически выраженных функциональных изменений,
пациентке было рекомендовано продолжение терапии ме-
тилпреднизолоном в прежней дозе с медленным постепенным
ее снижением (учитывая возраст, наличие в анамнезе некон-
тролируемой гипертензии, высокий риск развития остеопороза
и патологических переломов). В качестве базисной терапии
назначен микофенолата мофетил в начальной дозе 500 мг/сут
(с последующим увеличением дозы до 2 г/сут). Согласно дей-
ствующим клиническим рекомендациям, у пациентов с ин-
терстициальным поражением легких рекомендуется исполь-
зовать в качестве индукционной терапии именно этот пре-
парат [5].

На фоне лечения внутривенными препаратами железа от-
мечалась положительная динамика в виде повышения уровня
Hb до 98 г/л, что свидетельствует о вкладе дефицита железа
в анемический синдром. На фоне терапии метилпреднизолоном
и микофенолата мофетилом выраженность плотных отеков
голеней и стоп уменьшилась, повысилась толерантность к фи-
зическим нагрузкам и улучшился аппетит.

Обсуждение. Описанный нами случай представляет боль-
шой интерес в связи с многофакторной этиологией ССД:
перенесенная повторная коронавирусная инфекция, курс
ЛТ по поводу рака шейки матки, профессиональные вредности
(работа с электромагнитным излучением).

Рис. 2. Фрагмент ЭхоКГ  пациентки А. Свободная жидкость
в полости перикарда (обозначена метками)

Fig. 2. Fragment of echocardiography in patient A. Free fluid in the
pericardial cavity (indicated by labels)

Рис. 3. КТ органов грудной клетки пациентки А. Интерсти-
циальное поражение базальных отделов легких: преимуще-

ственно субплевральное утолщение интерстиция,
пневмофиброз с участками «сотового легкого»

Fig. 3. Chest CT of patient A. Interstitial lung disease with the in-
volvement of basal segments: predominantly subpleural interstitial

thickening, pneumofibrosis with honeycomb areas
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В последнее время в литературе появилось множество
сообщений о возникновении аутоиммунных заболеваний
после перенесенной инфекции COVID-19 [6]. По данным
мировой статистики, увеличилось число впервые выявленных
аутоиммунных заболеваний, в том числе ССД. Точный па-
тогенез происходящих изменений еще только предстоит из-
учить, однако уже имеются предположения, что коронавирус,
как и другие вирусы, имеет сходные с собственными тканями
организма антигены, что вызывает синтез аутоантител и по-
вреждение тканей. Это предположение основано на том, что
триггером, приводящим к клинической манифестации ССД,
могут выступать также и другие вирусы. Описан ряд ауто-
антител, выявленных при инфицировании SARS-CoV и
SARS-CoV-2: антиядерные, антифосфолипидные антитела
и др. [7]. Кроме того, в клинических проявлениях коронави-
русной инфекции и ССД есть некоторое сходство – при
обоих заболеваниях имеет место интерстициальное поражение
легких, в ряде случаев со сходной рентгенологической кар-
тиной. В основе этих заболеваний лежат генерализованное
нарушение микроциркуляции и массивная эндотелиальная
дисфункция. В соответствии с этим после перенесенной ин-
фекции SARS-CoV-2 вероятность дебюта ССД возрастает,
так как у пациентов наблюдаются исходный дисбаланс ци-
токинов (что приводит к снижению толерантности к собст-
венным тканям и синтезу аутоантител) и повреждение сосу-
дистой стенки (что вызывает гипоксию тканей и фиброз).

Наша пациентка длительно подвергалась воздействию
электромагнитного излучения. Его влияние на живые орга-
низмы изучено недостаточно. Однако, по данным литературы
[8], подобное воздействие может обусловить значительные
негативные последствия. В основе этих явлений лежит его
способность повреждать мембраны клеток и стимулировать
образование активных форм кислорода. Это приводит к уве-
личению количества соматических мутаций с образованием
аномального клона клеток, атакующих собственные ткани
организма.

ЛТ после перенесенной радикальной операции могла
способствовать развитию склероза кожи и подкожной жировой
клетчатки. Доказано, что в формировании постлучевого фиб-
роза значительную роль играют провоспалительные цитокины,

включая фактор некроза опухоли α, интерлейкин (ИЛ) 1,
ИЛ6, которые вызывают повышение концентрации тканевого
фактора роста (ТФР) β [9]. Хотя воздействие ЛТ было местным
(дистанционная ЛТ на область регионального метастазиро-
вания, брахитерапия), во время проведения процедур клетки
здоровых тканей подвергались интенсивному излучению с
мембранным повреждением, развитием гипоксии тканей и
повышением активности фибробластов, что впоследствии
привело к развитию фиброза в области облучения. В на-
стоящее время ведутся разработки таргетных препаратов,
проявляющих антифиброгенные свойства, в частности ин-
гибитора ТФРβ, что позволит значительно улучшить качество
жизни пациентов [10].

Дифференциальная диагностика выпота в полость пе-
рикарда представляет определенные трудности, поскольку
перикардит нередко является осложнением ЛТ; кроме того,
в рамках ССД в редких случаях возможно возникновение
полисерозита. Однако, учитывая отсутствие утолщения ли-
стков перикарда по данным КТ органов грудной клетки, не-
однократную коронавирусную инфекцию в анамнезе, веро-
ятнее всего, гидроперикард имел постинфекционную природу,
что подчеркивает роль вирусной инфекции в индукции ауто-
иммунных процессов в целом и в генезе ССД в частности.

Заключение. Коронавирусная инфекция, электромаг-
нитное излучение, лучевое воздействие – эти разнообразные
факторы внешней среды совместно могли способствовать
развитию ССД в представленном клиническом наблюдении.
Несмотря на неопределенность этиологии ССД, на сего-
дняшний день доминирует предположение о генетической
предрасположенности к данному заболеванию (что характерно
и для других аутоиммунных болезней). Описанный клини-
ческий случай демонстрирует значительный вклад экзогенных
факторов в развитие ССД. Однако, по нашему мнению, ве-
дущую роль в индукции болезни у данной пациентки сыграла
повторная коронавирусная инфекция.

Представляется перспективным продолжение исследо-
ваний в этом направлении для выявления других потенци-
альных этиологических факторов и минимизации их влияния,
определения групп риска в отношении возникновения ССД,
а также разработки таргетной терапии.
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