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Больной С., 57 лет, был госпитали�
зирован в пульмонологическое отде�
ление в октябре 2006 г. по поводу дву�
стороннего диссеминированного про�
цесса в легких. На момент госпитали�
зации предъявлял жалобы на одышку
при незначительных физических на�
грузках (ходьба до 100 м), кашель с
продукцией небольшого количества
слизистой мокроты.

Из анамнеза известно, что в июле
2006 г. возникла одышка при физичес�
кой нагрузке, сухой кашель, повыси�
лась температура тела до 39,0°С. Тог�
да же при рентгенологическом иссле�
довании были выявлены двусторонние
изменения в легких, которые расцени�
вались как “двусторонняя нижнедоле�
вая пневмония”. Больной был госпита�
лизирован в один из стационаров
г. Москвы, где в течение 2 мес получал
антибактериальную терапию (цефтри�
аксон, амоксициллин/клавуланат, ле�
вофлоксацин, меропенем, азитроми�
цин). Несмотря на проводимую тера�
пию, сохранялась лихорадка до
38,2–39,0°С, одышка нарастала. Для
дальнейшего обследования и подбора
терапии больной был переведен в кли�
нику НИИ пульмонологии. Пациент ра�
ботал водителем, не курил, серьезной
сопутствующей патологии не имел,
аллергических реакций не отмечал.

При осмотре состояние больного
средней тяжести, кожные покровы
обычной окраски, отеков, цианоза нет.
Периферические лимфатические узлы
не увеличены. Грудная клетка правиль�
ной формы. При аускультации легких
выслушивалось равномерно ослаб�
ленное дыхание, крепитирующие хри�
пы в нижних отделах с обеих сторон.
При перкуссии были выявлены участки
притупления в этих же зонах. Частота
дыхания 20 в 1 мин. Тоны сердца при�
глушены, ритм правильный, частота
сердечных сокращений 90 в 1 мин, ар�
териальное давление 120/60 мм рт. ст. 

По данным анализов крови обна�
ружены: умеренный лейкоцитоз
(10,3 × 109/л), увеличение СОЭ до
42 мм/ч, повышение содержания в
сыворотке крови лактатдегидрогена�
зы до 670 Ед/мл (норма до 450 Ед/мл)
и альвеомуцина 3EG5 до 125 Ед/мл
(норма до 70 Ед/мл). Других измене�
ний биохимических и иммунологичес�
ких параметров отмечено не было. 

Газовый состав артериальной
крови: насыщение гемоглобина кисло�
родом 95%, рН 7,42, парциальное на�
пряжение углекислого газа 26 мм рт. ст.,
парциальное напряжение кислорода
74 мм рт. ст.

Результаты функционального
обследования: объем форсирован�
ного выдоха за 1�ю секунду (ОФВ1) –
1,98 л (65% от должного), форсиро�
ванная жизненная емкость легких
(ФЖЕЛ) – 2,58 л (68%), общая ем�
кость легких (ОЕЛ) – 4,82 л (77%), ос�
таточный объем (ОО) – 1,81 л (82%),
диффузионная способность легких
(DLCO) – 12,4 ммоль/мин/кПа (47%). 

При эхокардиографии выявлены
признаки пролапса митрального кла�
пана I степени, трикуспидальная ре�
гургитация II степени, незначительное
повышение систолического давления
в легочной артерии (41 мм рт. ст.). 

При компьютерной томографии
(КТ) в нижних отделах легких обнару�
жены двусторонние изменения по ти�
пу “матового стекла” и консолидации
(с “воздушными бронхограммами”),
преимущественно в субплевральных
отделах (рис. 1, 2). 

При проведении фибробронхо!
скопии выявлен диффузный ката�
ральный бронхит, выполнены бронхо�
альвеолярный лаваж (БАЛ) и транс�
бронхиальная биопсия легкого. Цито!
логическое исследование БАЛ:
нейтрофилы – 4%, лимфоциты – 28%,
макрофаги – 68%, эозинофилов и туч�
ных клеток нет.

“Неразрешающаяся двусторонняя
пневмония” у мужчины 57 лет
С.Н. Авдеев, З.М. Мержоева, М.В. Самсонова, А.Л. Черняев

НИИ пульмонологии Росздрава.
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Мария Викторовна Самсонова –
докт. мед. наук, зав. лаб. патологи�
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фессор, зам. директора.

Рис. 1. КТ легких: изменения по ти�
пу “матового стекла” и участки кон�
солидации в субплевральных отде�
лах с обеих сторон.

Рис. 2. КТ легких: изменения по ти�
пу “матового стекла” слева и участ�
ки консолидации (с “воздушными
бронхограммами”), преимущест�
венно справа.
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Гистологическое исследование:
ткань легкого значительно деформи�
рована за счет врастания грануляци�
онной ткани в полости альвеол (рис. 3)
и респираторных бронхиол (рис. 4).
В части полостей альвеол имеет мес�
то скопление альвеолярных макрофа�
гов с пенистой цитоплазмой (рис. 5).
Очаговая пролиферация альвеолоци�

тов II типа. Стенки отдельных бронхи�
ол утолщены за счет гипертрофии мы�
шечной оболочки с сужением просве�
та. Заключение: картина организую�
щейся пневмонии.

На основании проведенных иссле�
дований больному был поставлен диа�
гноз: криптогенная организующаяся
пневмония. На 2�й день терапии пред�
низолоном 40 мг per os исчезла лихо�
радка, уменьшились одышка и выра�
женность крепитации. Через 2 нед от
начала терапии у больного произошло
снижение уровня лактатдегидрогена�
зы до 311 Ед/мл и СОЭ до 15 мм/ч,
улучшение функциональных показате�
лей (ОФВ1 – 3,08 л (101% от должно�
го), ФЖЕЛ – 3,74 л (99%), ОЕЛ – 6,26 л
(100%), ОО – 2,31 л (105%), DLCO –
15,6 ммоль/мин/кПа (59%)), а также
практически полностью разрешились
рентгенологические изменения.

Обсуждение
Особенностями описанного слу�

чая стали длительная безуспешная те�
рапия антибиотиками и запоздалая
диагностика криптогенной органи!
зующейся пневмонии (КОП), скры�
вавшейся под маской “неразрешаю�
щейся двусторонней пневмонии”. 

Согласно современной классифи�
кации КОП является одним из вариан�
тов идиопатических интерстициаль�
ных пневмоний [1]. Заболевание опи�
сано относительно недавно – в 1983 г.
[2]. Синонимами КОП являются тер�
мины “облитерирующий бронхиолит с
организующейся пневмонией” и “про�
лиферативный бронхиолит” [3, 4].
КОП имеет четкие клинико�морфоло�
гические отличия от изолированного
облитерирующего бронхиолита: при
КОП наряду с поражением бронхиол
наблюдается вовлечение в воспали�
тельный процесс альвеол с наличием
в их просвете организованного экссу�
дата. 

КОП в большинстве случаев
(70–90%) является идиопатической
[3, 5]. Среди установленных причин�
ных факторов наибольшее значение
имеют системные заболевания соеди�
нительной ткани (ревматоидный арт�
рит и др.) и осложнения лекарствен�

ной терапии (амиодарон, препараты
золота и др.) [6–9]. 

КОП чаще всего развивается у лю�
дей в возрасте 50–60 лет, мужчины и
женщины болеют одинаково часто.
Заболевание характеризуется острым
или подострым течением, клиничес!
кая картина часто напоминает бакте�
риальную пневмонию. Средняя про�
должительность симптомов до мо�
мента постановки диагноза составля�
ет 2–6 мес [6–9]. Наиболее частыми
симптомами КОП служат кашель (у
90% больных), одышка при физичес�
кой нагрузке (80%), лихорадка (60%),
продукция мокроты, слабость, сниже�
ние массы тела [10]. Характерным аус�
культативным феноменом является
крепитация в конце вдоха (у 75% паци�
ентов), свистящие хрипы выслушива�
ются реже, обычно вместе с крепита�
цией [10]. Формирование “барабанных
палочек” не характерно для КОП. Ру�
тинные лабораторные тесты выявляют
лейкоцитоз периферической крови (у
50%), повышение СОЭ и уровня C�ре�
активного белка (у 70–80%) [11, 12]. 

Типичное рентгенологическое
проявление КОП – пятнистые двусто�
ронние (реже – односторонние) плот�
ные участки консолидации субплев�
ральной локализации [13]. Реже выяв�
ляют диффузные узелково�сетчатые
изменения. При КТ участки консоли�
дации с “воздушными бронхограмма�
ми” и изменения по типу “матового
стекла” обнаруживают в 80% случаев
[14]. Инфильтраты локализованы суб�
плеврально в 60% случаев, их размер
может варьировать от 2 см до целой
доли. При КОП описана миграция ле�
гочных инфильтратов, чаще от нижних
отделов легких – к верхним [15]. Более
редкими находками при КТ у больных
КОП становятся центролобулярные
узелки, линейные тени, плевральный
выпот. 

Дифференциальную диагнос!
тику КОП проводят с бактериальной
пневмонией, хронической эозино�
фильной пневмонией, бронхиолоаль�
веолярным раком и лимфомой легких
[7, 8]. 

При функциональных исследо!
ваниях чаще всего выявляют умерен�
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Рис. 3. Разрастания грануляцион�
ной ткани в полостях альвеол. Ок�
раска гематоксилином и эозином.
×100.

Рис. 4. Разрастания грануляцион�
ной ткани в просвете респиратор�
ной бронхиолы. Окраска гемато�
ксилином и эозином. ×100.

Рис. 5. Грануляционная ткань в
просвете альвеол, очаговые скоп�
ления альвеолярных макрофагов с
пенистой цитоплазмой, пролифе�
рация альвеолоцитов II типа. Окра�
ска гематоксилином и эозином.
×400.
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ные рестриктивные нарушения (сни�
жение ОО, функциональной остаточ�
ной емкости), бронхиальная обструк�
ция встречается редко (у 20%) – пре�
имущественно у курильщиков [5, 8,
12]. У большинства больных обнару�
живают выраженное снижение DLCO и
нарушения газообмена (гипоксемия в
покое или при физической нагрузке
встречается более чем у 80% боль�
ных) [5, 8].

Морфологическая картина КОП
характеризуется наличием в просвете
респираторных бронхиол и альвеол
полиповидной грануляционной ткани,
состоящей из пролиферирующих фи�
бробластов и миофибробластов, и
хронического воспаления, окружаю�
щего альвеолы [16]. Изменения аль�
веол (организующаяся пневмония)
всегда преобладают над поражением
бронхиол (бронхиолит), поэтому КОП
характеризуется рестриктивными на�
рушениями и относится к группе ин�
терстициальных заболеваний легких.
Патологические изменения имеют, как
правило, “пятнистое”, перибронхиаль�
ное распространение, без значитель�
ного нарушения легочной архитекто�
ники [17]. В альвеолах часто находят
пенистые макрофаги. Выраженные
фиброзные изменения и формирова�
ние сотового легкого не характерны
для КОП. 

При цитологическом исследо!
вании БАЛ, как правило, обнаружи�
вают высокий лимфоцитоз (>25%),
доля нейтрофилов и эозинофилов

также повышена [18]. Могут встре�
чаться пенистые макрофаги, тучные и
плазматические клетки. Соотношение
CD4+/CD8+�лимфоцитов обычно сни�
жено. Трансбронхиальная биопсия
может обнаружить характерные мор�
фологические признаки КОП, но не
позволяет исключить ассоциирован�
ные изменения. Для гистологической
верификации КОП рекомендовано
проведение открытой или торакоско�
пической биопсии легкого. 

Спонтанное улучшение при КОП
описано, но отмечается редко [9]. Те!
рапией выбора при КОП служат перо�
ральные глюкокортикостероиды
(ГКС). Клиническое улучшение насту�
пает уже через 1–3 сут от начала при�
ема ГКС, рентгенологические измене�
ния обычно исчезают через несколько
недель. Как правило начинают с пред�
низолона в дозе 0,75 мг/кг/сут, затем
через 2–4 нед дозу постепенно умень�
шают, общая длительность терапии
ГКС составляет 6–12 мес [7]. При сни�
жении дозы ГКС рецидивы заболева�
ния возникают довольно часто – в 58%
случаев, в такой ситуации вновь уве�
личивают их дозу [11]. 

Прогноз при КОП обычно благо�
приятный, большинство больных пол�
ностью излечиваются при приеме
ГКС. Однако в редких случаях наблю�
дается плохой ответ на терапию ГКС и
неуклонно прогрессирующее течение
КОП [19]. Предикторами прогрессиру�
ющего течения КОП являются преиму�
щественно ретикулярный тип измене�

ний при КТ и отсутствие лимфоцитоза
в БАЛ [8]. У таких больных рекомендо�
вано использовать цитостатики (цик�
лофосфамид, азатиоприн). 
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Всё о дыхании и аллергии
Журнал популярных образовательных программ в пульмонологии и аллергологии.
В первую очередь, журнал ориентирован на помощь практическим врачам и сред�
нему медперсоналу в обучении людей, болеющих бронхиальной астмой и другими
аллергическими заболеваниями, а также хронической обструктивной болезнью
легких, другими респираторными патологиями. К сожалению, доктор далеко не
всегда может доходчиво растолковать своему пациенту все детали и тонкости ме�
ханизмов происхождения и лечения астмы и аллергии. Вместе с тем успех лече�
ния любого заболевания напрямую зависит от взаимопонимания между доктором
и пациентом.
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