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Синдром легочной диссеминации (СЛД) — наличие 
на рентгенограмме множества очаговых теней различ-
ных размера и интенсивности, как правило в сочетании 
с интерстициальными изменениями, объединяет забо-
левания, совершенно разные по причинам возникнове-
ния, морфологии, клиническим проявлениям, исходам 
и прогнозу [1—3]. Каких-либо патогномоничных рент-
генологических признаков, присущих тому или иному 
заболеванию как причине легочной диссеминации (ЛД), 
не существует, поэтому диагностика и дифференци-
альная диагностика при СЛД в реальной клинической 
практике — безусловная прерогатива клинициста. Это 
непростая задача, нередко требующая сотрудничества 
врачей разных специальностей и достаточно развитого 
клинического мышления [1, 3]. Даже реализация суще-
ствующих алгоритмов дифференциальной диагностики, 
включающих высокоразрешающие методы визуализа-
ции и морфологическое исследование легочной ткани, 
не исключает диагностических ошибок при СЛД [2—4].

Заболевания, проявляющиеся СЛД, с которыми име-
ет дело врач многопрофильного стационара, чаще могут 
быть отнесены по причинам возникновения к одной из 
следующих категорий. Это диссеминации инфекционно-
го генеза (диссеминированные формы туберкулеза, ВИЧ-
ассоциированные ЛД, грибковые поражения и др.), зло-
качественные поражения легких (канцероматоз легких и/
или раковый лимфангиит), кардиогенные диссеминации, 
а также интерстициальные заболевания легких (ИЗЛ) 
[1—6]. Из перечисленных причин ЛД трудно судить толь-
ко об истинной распространенности кардиогенных ЛД, 
обусловленных венозным застоем вследствие острых или 
хронических форм недостаточности кровообращения. 
Далеко не у всех пациентов с сердечной недостаточно-
стью проводят рентгенологическое исследование; кар-
диогенные диссеминации не являются статистической 
категорией и, следовательно, не подлежат точному учету 
и к тому же быстро подвергаются обратному развитию 
на фоне адекватной терапии недостаточности кровообра-
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Легочные диссеминации (ЛД) представлены в практике работы многопрофильного стационара различными заболе-
ваниями, требуют дифференциальной диагностики, сотрудничества различных специалистов в ведении пациентов.
Цель исследования — изучение частоты встречаемости и клинических особенностей заболеваний, проявляющихся 
синдромом ЛД (СЛД) у пациентов, госпитализированных в многопрофильный стационар.
Проанализированы истории болезни 154 больных, госпитализированных с СЛД неясного генеза в отделение пульмо-
нологии и отделение реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ). Среди ЛД у пациентов, госпитализированных по 
тяжести состояния в ОРИТ (n=54), преобладают диссеминации инфекционного генеза (диссеминированный тубер-
кулез у 32%, поражение легких при сепсисе и инфекционном эндокардите у 14%, ВИЧ-ассоциированные диссеминации 
у 23%). Реже отмечены канцероматоз (у 18%), идиопатические интерстициальные пневмонии (у 13%). У пациентов 
отделения пульмонологии с СЛД неясного генеза, госпитализированных в удовлетворительном состоянии или без 
клинических проявлений (n=100), ведущей причиной ЛД оказался саркоидоз (у 60%), 20% составили пациенты с идио-
патическими интерстициальными пневмониями. Изучены также клинические особенности у 27 пациентов с СЛД, 
обусловленным ВИЧ/СПИДом. Приведены клинические примеры и обсуждены трудности начального этапа диагно-
стики у госпитализированных пациентов с СЛД различного генеза (сепсис, инфекционный эндокардит, ВИЧ/СПИД, 
синдром Гудпасчера). Более подробно охарактеризованы ЛД инфекционного генеза в практике многопрофильного 
стационара (поражение легких при сепсисе, инфекционном эндокардите, ВИЧ/СПИДе).
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щения. Оценка частоты встречаемости остальных катего-
рий ЛД во врачебной практике вполне возможна. Осве-
домленность врача в этом вопросе может способствовать 
большей надежности дифференциальной диагностики 
при СЛД и улучшению качества и своевременности ме-
дицинской помощи этим пациентам [4].

Цель работы — изучить структуру ЛД по причи-
нам возникновения у больных, госпитализированных в 
многопрофильный стационар с СЛД неясного генеза, и 
охарактеризовать клинические особенности пациентов 
с СЛД различного генеза.

Материал и методы
В исследование включено 154 пациента (69 мужчин 

и 85 женщин в возрасте от 19 до 75 лет; медиана возрас-
та 49 лет), поступивших в приемное отделение област-
ной клинической больницы (ОКБ) Саратова с направи-
тельным диагнозом «легочная диссеминация неясного 
генеза» с 01.01.2010 по 31.12.2011 г. В зависимости от 
тяжести состояния (выраженности дыхательной недо-
статочности, гемодинамических нарушений) пациен-
ты госпитализированы в отделение пульмонологии (n = 
100) или отделение реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ) (n = 54). У всех пациентов анализировали кли-
нические диагнозы, отражающие причину ЛД, к моменту 
окончания пребывания больных в стационаре (при выпи-
ске по завершении обследования и лечения, при переводе 
в другой стационар для специализированной помощи или 
после смерти). В каждом случае, помимо стандартного 
объема клинического и лабораторно-инструментального 
обследования, для диагностики причины ЛД использова-
ли необходимые дополнительные методы (исследование 
мокроты на микобактерии туберкулеза, бактериологиче-
ское исследование крови при сепсисе, эхокардиографиче-
ское исследование при инфекционном эндокардите (ИЭ), 
определение уровня антител к ВИЧ и т.п.). При диагно-
стике интерстициального заболевания легких (саркои-
доза, идиопатических интерстициальных пневмоний), 
злокачественных новообразований у всех пациентов вы-
полнена компьютерная томография легких и по показани-
ям — морфологическая верификация диагноза методом 
открытой биопсии легких. Для оценки частоты встреча-
емости причин ЛД в группах пациентов отделения пуль-
монологии и ОРИТ использовали критерий Пирсона (χ²).

Результаты и обсуждение
Причины легочных диссеминаций. Причины ЛД, 

установленные при обследовании пациентов с напра-
вительным диагнозом ЛДНГ, представлены на рис. 1 
и 2. Очевидны существенные различия в причинах ЛД 
у госпитализированных больных с разной исходной тя-
жестью состояния, определявшей их дальнейшее место 
пребывания в стационаре (отделение пульмонологии 

или ОРИТ). У большинства (60%) пациентов, поступив-
ших в приемное отделение с СЛД неясного генеза в удов-
летворительном состоянии или вовсе без клинической 
симптоматики, впоследствии диагностирован саркоидоз 
(см. рис. 1). Полученные нами результаты подтвержда-
ют присущую саркоидозу особенность: выраженные из-
менения на рентгенограмме могут не сопровождаться 
клиническими симптомами или последние выражены 
минимально [1, 2, 7]. У 20% больных, обследованных 
в отделении пульмонологии, выявлены идиопатические 
интерстициальные пневмонии (ИИП), в том числе идио-
патический легочный фиброз (ИЛФ). Среди остальных 
причинных факторов ЛД — диссеминированные формы 
туберкулеза, ВИЧ/СПИД, канцероматоз и редкие забо-
левания (у 2 больных установлены соответственно ле-
карственное поражение легких и синдром Гудпасчера).

Совсем иная структура причин СЛД неясного генеза от-
мечена у тех больных, состояние которых потребовало экс-
тренной госпитализации в ОРИТ (см. рис. 2). У них оказа-
лась существенно выше доля диссеминаций инфекционно-
го генеза (туберкулез, ВИЧ/СПИД, поражение легких при 
сепсисе и ИЭ), составивших суммарно около 70%. Среди 
пациентов, госпитализированных с тяжелой дыхательной 
недостаточностью, значительна и доля злокачественных 
диссеминаций (19%). В то же время удельный вес ИИП/
ИЛФ среди таких пациентов оказался существенно мень-
ше, а саркоидоз как причина ЛД отсутствовал вовсе. Раз-
личия частоты встречаемости ЛД инфекционного генеза 
и саркоидоза в двух группах пациентов с исходно разной 
тяжестью состояния оказались статистически значимы 
(для диссеминаций, обусловленных саркоидозом, тубер-
кулезом, сепсисом р < 0,0001, для ВИЧ-ассоциированных 
диссеминаций р < 0,05). Поражение легких, обусловлен-
ное карциноматозом, также чаще отмечено у пациентов, 
госпитализированных в ОРИТ (15% против 7%), однако 
различия недостоверны (p > 0,05).

Характеристика легочных диссеминаций инфекци-
онного генеза. Среди 47 пациентов с диссеминациями ин-
фекционного генеза у 17 был диссеминированный тубер-
кулез (16 переведены в специализированный фтизиатри-
ческий стационар, один умер в ОРИТ в течение первых 
48 ч при явлениях острой дыхательной недостаточности); 
у 12 — ВИЧ-ассоциированные диссеминации, у 10 — сеп-
сис/ИЭ. У этих пациентов особенностями явились более 
молодой возраст (медиана возраста 36 лет против 53 лет 
у больных с другими причинами ЛД; р < 0,05), низкие 
социальный статус и адаптация — 5 (10%) больных упо-
требляли инъекционные наркотики, у 31 (66%) в анамне-
зе было злоупотребление алкоголем, 5 (10%) находились 
в местах лишения свободы, преобладание в клинической 
картине лихорадки и тяжелой дыхательной недостаточ-
ности, а также высокая госпитальная летальность. Так, 
из 154 больных с СЛД 10 (6,5%) умерли в стационаре, из 

Рис. 2. Окончательный диагноз у пациентов, госпитализи-
рованных в ОРИТ с острой дыхательной недостаточно-
стью и СЛД неясного генеза (2010—2011 гг.; n = 54).

Рис. 1. Окончательный диагноз у пациентов, госпитализи-
рованных в отделение пульмонологии с СЛД неясного гене-
за (2010—2011 гг.; n = 100).
В числе прочих легочных диссеминаций — синдром Гудпасчера, 
лекарственное поражение.
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них у 7 было диссеминированное поражение легких ин-
фекционного генеза (туберкулез у 1, сепсис/ИЭ у 5), ВИЧ/
СПИД у 1). Во всех случаях летального исхода патолого-
анатомическое исследование подтвердило клинический 
диагноз. Легкие — ранний и обязательный участник пато-
логического процесса при сепсисе [8]. Проявления острой 
дыхательной недостаточности при сепсисе соответствуют 
синдрому острого повреждения легких, а при прогресси-
ровании — острому респираторному дистресс-синдрому 
[1, 8]. Рентгенологические изменения разнообразны, но 
чаще представлены множественными мелкими субплев-
рально расположенными очаговыми тенями, иногда с 
деструкцией. Особенно характерны подобные рентгено-
логические симптомы для заболеваний, вызванных высо-
ковирулентными возбудителями, в частности для Staphi-
lococcus aureus [8]. Из 7 обследованных нами пациентов 
с сепсисом/ИЭ и позитивной гемокультурой этиологиче-
ская роль стафилококка доказана у 6, при этом у 5 выделен 
метициллинчувствительный золотистый стафилококк.

Наиболее демонстративным примером поражения лег-
ких при сепсисе может служить следующее наблюдение.

Б о л ь н а я  К., 52 года (рентгенограмма органов груд-
ной клетки представлена на рис. 3, см. вклейку), находи-
лась в ОРИТ ОКБ Саратова с диагнозом стафилококко-
вого сепсиса, вызванного метициллинчувствительным 
золотистым стафилококком (источник — постинъекци-
онный абсцесс; диагноз подтвержден неоднократным вы-
делением возбудителя из крови). Основные клинические 
и лабораторные проявления, соответствующие времени 
выполнения рентгенограммы (17-й день болезни) вклю-
чали фебрильную лихорадку, озноб, тяжелую одышку 
(SatО2 72%), лейкоцитоз (18 ∙ 109/л) с палочкоядерным 
сдвигом (18%), анемию (Нb 97 г/л), гематурию, азотемию 
при сохранном диурезе. Наличие легочно-почечного син-
дрома и двукратное обнаружение в крови LE-клеток по-
служило основанием для дифференциальной диагности-
ки с системной красной волчанкой, однако проведенная 
в течение месяца антибактериальная терапия привела к 
нормализации температуры тела и самочувствия, пол-
ному восстановлению пневматизации легочной ткани. 
Через 4 года пациентка полностью здорова, никакой те-
рапии не получает; таким образом, отсутствие ревмати-
ческого заболевания доказано временем.

ИЭ левых отделов сердца вызывает поражение легких, 
в том числе ЛД, существенно реже, чем ИЭ правых отделов 
[9]. При левосторонней локализации ИЭ может развиться 
кардиогенный отек легких (в этом случае изменения в лег-
ких локализуются преимущественно в прикорневой зоне) 
или септическая пневмония (чаще при этиологической роли 
высоковирулентных возбудителей, например St. aureus). Для 
ИЭ правых отделов сердца, развивающегося преимуще-
ственно у пациентов, употребляющих инъекционные нарко-
тики, характерно эмбологенное поражение легких [9—11].

На рис. 4 (см. вклейку) представлена компьютерная то-
мограмма 19-летней пациентки, употребляющей наркоти-
ки, с острым трикуспидальным стафилококковым ИЭ (по-
ступила на 8-е сутки гектической лихорадки), большими 
размерами вегетаций, рецидивирующим кровохарканьем. 
Отчетливо видны мелкие инфильтраты с полостями де-
струкции — проявления рецидивирующих микроэмболий 
легочной артерии фрагментами вегетаций с трикуспидаль-
ного клапана. Помимо поражения клапанного аппарата и 
легких, у пациентки выявлены развернутый нефротический 
синдром, транзиторная умеренная азотемия (уровень креа-
тинина 156 мкмоль/л), кожный геморрагический васкулит. 
Несмотря на тяжесть клапанного и висцеральных пораже-
ний, отмечен хороший эффект антибактериальной терапии 
(в частности, полностью исчезли признаки поражения по-
чек), однако рецидивирующие эмболии легочной артерии 
потребовали кардиохирургического лечения. В настоящее 
время пациентка в течение 2 лет воздерживается от упо-

требления наркотиков; самочувствие удовлетворительное, 
признаков активности бактериальной инфекции, поражения 
легких и сердечной недостаточности нет, сохраняется мини-
мальная протеинурия при нормальной функции почек.

Приведенные наблюдения демонстрируют возмож-
ность полного обратного развития выраженных изме-
нений в легких при сепсисе и ИЭ на фоне адекватной 
антибактериальной терапии.

По данным Федерального центра по борьбе со 
 СПИДом, Саратовская область занимает 27-е место в РФ 
по распространенности ВИЧ/СПИДа. В различные отде-
ления терапевтического профиля ОКБ Саратова с 2007 по 
2011 г. госпитализировано 65 больных с ВИЧ/СПИДом, 
из них 27 (42%) — с СЛД. Причина ЛД при этом заболе-
вании — оппортунистические инфекции, этиологическое 
многообразие и клиническая тяжесть которых увеличива-
ются пропорционально степени уменьшения количества 
CD4-лимфоцитов, а чаще других встречаются пневмо-
цистная пневмония, туберкулез [12, 13]. Некоторые клини-
ческие особенности у пациентов с СЛД (одышка в сочета-
нии с лихорадкой, уменьшением массы тела, рецидивиру-
ющими герпетическими инфекциями, орофарингеальным 
кандидозом, безуспешной антибактериальной терапией, 
диареей) позволяют предположить СПИД как причину 
ЛД с высокой вероятностью даже до получения результа-
тов серологического исследования. Необходимость знания 
врачом проявлений этого заболевания обусловлена на се-
годняшний день еще и тем, что часть пациентов скрывают 
положительный ВИЧ-статус или отказываются от сероло-
гического исследования, а некоторые (особенно не отно-
сящиеся к категориям высокого риска) и не подозревают 
о наличии инфицирования, безуспешно обращаясь к раз-
личным специалистам при ухудшении здоровья. В наших 
наблюдениях 29 (45%) из 65 больных не сообщили о на-
личии ВИЧ-инфекции, а у 11 (17%) она обнаружена впер-
вые при обследовании в стационаре, уже в стадии  СПИДа. 
У всех 27 пациентов с ВИЧ-ассоциированной ЛД мы кон-
статировали рецидивирующие инфекции дыхательных пу-
тей в анамнезе (от 6 мес до 5 лет), уменьшение массы те-
ла, слабость (от умеренной до невозможности выполнять 
обычную нагрузку). Другие признаки, характеризующие 
СПИД-индикаторные состояния [12, 13], встречались у на-
ших больных также достаточно часто: орофарингеальный 
кандидоз — у 82%, анемия — у 80%, диарея — у 54%, раз-
нообразные поражения кожи (саркома Капоши, опоясыва-
ющий лишай, контагиозный моллюск — у 78%.

У всех пациентов с диагностированной ВИЧ-ассо-
ци ированной ЛД по рекомендации инфекциониста в те-
рапию включали, помимо антиретровирусной терапии 
и β-лактамов, котримоксазол/триметоприм и системные 
антимикотики, что привело у большинства пациентов к 
клинико-рентгенологическому улучшению или стабили-
зации состояния. Но не всегда это оказалось возможным. 
Так, одна из пациенток, врач 48 лет, на протяжении двух 
лет многократно обращалась в различные медицинские 
учреждения. Особенно беспокоили ее рецидивирующая 
лихорадка с кратковременным эффектом антибиотиков, 
выраженная слабость, диарея и снижение интеллектуаль-
но-мнестических способностей: нарушение памяти, кон-
центрации внимания. Несмотря на множественные СПИД-
индикаторные состояния, выявляющиеся у этой больной 
(в частности, контагиозный моллюск, который частно-
практикующий дерматовенеролог лечил с помощью лазе-
ра, кандидоз пищевода, выявленный в другой поликлинике 
при фиброэзофагогастродуоденоскопии), предположения 
о ВИЧ/СПИДе не возникало. Каждый из возникающих у 
больной симптомов находил отражение в конкретном кли-
ническом диагнозе («хронический синусит», «дисбактери-
оз кишечника» и т. д); всего за двухлетний период в ам-
булаторной карте насчитывалось 9 таких диагностических 
заключений. Пациентка госпитализирована в областной 
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стационар с тяжелой прогрессирующей дыхательной не-
достаточностью, лихорадкой, анемией (Нb 73 г/л), умень-
шением массы тела (индекс массы тела 17 кг/м2), диареей, 
орофарингеальным кандидозом. Диагноз ВИЧ-инфекции 
в стадии СПИДа был подтвержден, но предотвратить не-
благоприятный исход, произошедший на 7-е сутки, оказа-
лось невозможным. Фрагмент компьютерной томограммы 
легких представлен на рис. 5 (см. вклейку); сочетание дис-
семинированных и инфильтративных изменений в легких 
создает ощущение полной безвоздушности, что нашло 
отражение в эмоциональном заключении специалиста по 
лучевой диагностике, отметившего (дословно): «Легочная 
ткань отсутствует». Это, впрочем, соответствовало выра-
женности дыхательной недостаточности (SatO2 74%), про-
грессирование которой и привело к летальному исходу.

Пневмония, обусловленная оппортунистическими 
инфекциями у больных ВИЧ/СПИДом, характеризуется 
тяжелым течением, дыхательной недостаточностью, диф-
фузным характером поражения легких, высокой леталь-
ностью, особенно при несвоевременной диагностике [13, 
14], что подтверждает приведенное выше наблюдение.

ИЗЛ составляют серьезную проблему для пульмоноло-
гов и терапевтов в связи с растущей распространенностью, 
гетерогенностью в этиологическом, морфологическом, 
клиническом отношении, диагностическими трудностя-
ми, серьезным прогнозом [2, 3, 15, 16]. На сегодняшний 
день эти заболевания отнюдь не являются редкими [1, 2], 
особенно в практике работы многопрофильного стацио-
нара. Это подтверждают и полученные нами данные: на-
личие ИЗЛ (саркоидоза, идиопатических интерстициаль-
ных пневмоний) в качестве причины ЛД, генез которых 
требовалось установить, у 87 (56%) из 154 обследованных 
нами больных. Анализ структуры и особенностей ИЗЛ в 
практике специализированных отделений пульмонологии, 
торакальной хирургии, ревматологии — задача отдельного 
исследования и выходит за рамки настоящей публикации.

Редкие причины СЛД, обычно представленные в ли-
тературе единичными наблюдениями, встречались и в 
нашей практике. Так, например, диагностика синдрома 
Гудпасчера сложна (даже с использованием современ-
ных возможностей, включая морфологические методы) 
и осуществляется поздно, что усугубляет и без того тя-
желый прогноз у этих пациентов [2].

На рис. 6 (см. вклейку) представлена рентгенограмма 

больной 63 лет с диагностированным при жизни синдро-
мом Гудпасчера. Изменения в легких напоминают кар-
диогенный отек (диссеминация преимущественно при-
корневой локализации), однако лихорадка, резистентная 
к антибиотикам, железодефицитная анемия (Нb 73 г/л), 
быстро нарастающая дыхательная недостаточность, кро-
вохарканье, перешедшее в легочное кровотечение, а так-
же макрогематурия, прогрессирующая азотемия при со-
хранных размерах почек, повышение титра антител к ба-
зальной мембране клубочков позволили диагностировать 
синдром Гудпасчера. Пациентка переведена в ОРИТ, ее ве-
дение осуществлялось совместно пульмонологом и нефро-
логом. Течение болезни вплоть до ее трагического исхода 
оказалось непродолжительным: не более 2 мес от первых 
клинических проявлений и 6 сут в стационаре. Назначение 
системных глюкокортикоидов (преднизолон 80 мг/сут per 
os и пульс-терапия преднизолоном — 3 г) оказалось неэф-
фективным. При патолого-анатомическом исследовании 
морфологические изменения в почках соответствовали 
экстракапиллярному «полулунному» гломерулонефриту 
(82% клубочков представлены клеточными «полулуния-
ми»), а в легких — некротизирующему альвеолиту.

Таким образом, повседневная практика многопро-
фильного стационара подтверждает распространенность 
и гетерогенность ЛД, в большей степени выраженную у 
пациентов, госпитализированных экстренно и в тяжелом 
состоянии. При этом среди экстренно госпитализирован-
ных больных с СЛД преобладают диссеминации инфек-
ционного генеза (диссеминированные формы туберку-
леза, ВИЧ-ассоциированные ЛД, поражение легких при 
сепсисе и инфекционном эндокардите). Это вызывает не-
обходимость первоочередного рассмотрения роли инфек-
ции в генезе ЛД в дифференциально-диагностическом 
процессе, особенно при сочетании ЛД с лихорадкой и 
дыхательной недостаточностью. В то же время отмеча-
ется значительная доля ИЗЛ, в особенности саркоидоза, 
среди причин ЛД у пациентов, госпитализированных в 
плановом порядке (в удовлетворительном состоянии или 
без клинических симптомов). Разнообразие причин дис-
семинированных процессов в легких, сложность диагно-
стики и необходимость профессионального взаимодей-
ствия различных специалистов в процессе диагностики 
и ведения пациентов с СЛД подтверждают мультидисци-
плинарный характер этой клинической проблемы.
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Рис. 3. Рентгенограмма больной 52 лет, госпитализирован-
ной в ОРИТ. Диагноз: стафилококковый сепсис, острая ды-
хательная недостаточность. Множественные очаговые 
тени в сочетании с двусторонней инфильтрацией.

Рис. 6. Рентгенограмма легких у больной с синдромом Гуд-
пасчера.
Объяснения в тексте.

Рис. 4. Компьютерная томограмма легких больной 19 лет. Стафилококковый трикуспидальный ИЭ, 
острое течение. Множественные полости деструкции легких.



Рис. 5. Компьютерная томо-
грамма легких больной 48 лет. 
ВИЧ в стадии СПИДа, тяже-
лая дыхательная недоста-
точность. Диффузные дву-
сторонние паренхиматозные 
и интерстициальные измене-
ния в легких.

К ст. 
Захаровой Е.В. 

и соавт.

Рис. 1. Компьютерная томограмма грудной клетки. Диффузное альвеолярное повреждение.


