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Список сокращений 

ACE1 – альвеолярные эпителиальные клетки 1 типа 

ACE2 – альвеолярные эпителиальные клетки 2 типа 

ANCA – антинейтрофильные цитоплазматические антитела 

HLA - человеческий лейкоцитарный антиген 

PDGF - тромбоцитарный фактор роста 

TGF-β - трансформирующий фактор роста бета 

TGF-β1 - Трансформирующий фактор роста бета 

БАР – бронхоальвеолярный рак легкого 

ВИЧ – вирус иммунодефицита человека 

ГКС – глюкокортикостероидами  

ГП – гиперчувствительный пневмонит 

ГП – гранулематоз с полиангиитом 

ДЗЛ - диссеминированные заболевания легких 

ДМ - дерматомиозит 

иАПФ – ингибиторы ангиотензин превращающего факторы 

ИГЛ – идиопатический гемосидероз легких 

ИЗЛ – интерстициальные заболевания легких 

ИК – иммунный комплекс  

ИНФ-γ – интерферон гамма 

КТ – компьютерная томограмма 

ЛУ – лимфатический узел 

МПА – микроскопический полиангиит 

НПВС – нестероидные противовоспалительные средства 

РА – ревматоидный артрит 

СКВ – системная красная волчанка 

СПИД – синдром приобретенного иммунодефицита 
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СЧС – синдром Черджа-Сторосс 

ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии 

ЦМВ – цитомегаловирусная инфекция  

ЭАА – экзогенный альвеолярный  альвеолит  
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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность 

Дифференциальная диагностика заболеваний органов грудной полости на 

протяжении многих лет остается серьезной проблемой для пульмонологов, 

онкологов, торакальных хирургов, фтизиатров и других специалистов. 

Частота ошибок в диагностике диссеминированных процессов в легких 

достигает 48-79%. 

До настоящего времени остаются неразрешенными вопросы очередности и 

кратности применения того или иного способа верификации, в зависимости от 

рентгенологической картины поражения легких. 

Актуальность проводимого исследования продиктована практическим 

аспектом, а именно: попытаться выявить взаимосвязь между КТ картиной 

диссеминированных заболеваний легких и результатами ЧББЛ. 
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Цель исследования: 

Оценить информативность чрезбронхиальной биопсии в 

зависимости от различных рентгенологических паттернов 

диссеминированных заболеваниях легких. 

 Задачи исследования: 

1. Уточнить практическую ценность чрезбронхиальной биопсии 

у пациентов с диссеминированными заболеваниями легких 

при различных рентгенологических паттернах. 

2. Разработать алгоритм постановки диагноза с использованием 

чрезбронхиальной биопсии и лучевых методов диагностики у 

пациентов с диссеминированными заболеваниям легких.  

  

Научная новизна 

Научная новизна исследования состоит в том, чтобы оценить 

эффективность чрезбронхиальной биопсии у пациентов  с 

диссеминированными заболеваниям легких и различными 

рентгенологическими паттернами.  

Практическая значимость 

Работа позволит выявить группы или группу больных, которым 

наиболее целесообразно проводить чрезбронхиальную биопсию для 

верификации диагноза.  

Объем и структура работы 

Работа состоит из трех глав: первая – обзор актуальной 

отечественной и зарубежной литературы о диссеминированных 

заболеваниях легких, вторая – приведение полученных 

статистических данных, третья – вывод. 
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Глава I. Обзор литературы 

  Диссеминированные заболевания легких – группа гетерогенных 

заболеваний, общим признаком для которых является 

рентгенологический синдром лёгочной диссеминации (1). 

 На основании патоморфологических изменений (2) в структуре 

диссеминированных заболеваний легких выделяют три основные 

группы: 

 - интерстициальные заболевания легких; 

 - болезни накопления; 

 - онкогенные диссеминации. 

1.1. Интерстициальные заболевания легких. 

  Интерстициальные заболевания легких – это гетерогенная группа 

заболеваний, характеризующаяся наличием фиброза и 

паренхиматозного неинфекционного воспаления (альвеолита) 

различной степени. 

 В зависимости от морфологических изменений выделяют 

следующие группы ИЗЛ: 

 - альвеолиты: идиопатический легочный фиброз, экзогенный 

аллергический альвеолит и экзогенный токсический альвеолит; 

 -  гранулематозы: саркоидоз органов дыхания, гистоцитоз Х 

легких, пневмокониозы; 

 - системные васкулиты с поражением органов дыхания: 

гранулематоз с полиангиитом, синдром Черджа-Стросс, 

микроскопический полиангиит, идиопатический гемосидероз легких; 

 - лекарственные поражения легких: 

 - поражения органов дыхания при диффузных заболеваниях 

соединительной ткани: системная склеродермия, ревматоидный 

артрит, системная красная волчанка, полимиозит и дерматомиозит. 
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 Альвеолиты 1.1.1. 

 Идиопатический легочный фиброз – это синдром, 

развивающийся вследствие воздействия окружающей среды и из-за 

генетической предрасположенности, что в свою очередь, влечет 

нарушения в процессе восстановления тканей легкого.  

 Главным звеном патогенеза является нарушение функции ACE2 

– альвеолярных эпителиальных клеток 2 типа, которые вне патологии 

способствуют обновлению альвеолярных эпителиальных клеток 1 

типа, участвующих в процессе внешнего дыхания. Дезадаптация 

альвеолярных эпителиальных клеток 2 типа приводит к накоплению 

фибриногенных факторов (например, PDGF) и цитокинов (например, 

TGF-β), что приводит к увеличению количества и активности 

миофибробластов. Миофибробласты производят большой объем 

измененного внеклеточного матрикса, что приводит к изменению 

архитектоники альвеолярных путей, а также нарушает газообмен. 

Помимо этого, в базальных клетках дыхательных путей происходит 

аномальная активация гена, которая влечет бронхиализацию 

альвеолярных пространств (3). 

 При физикальном осмотре выявляется притупление 

перкуторного тона над областью поражения, ослабленное 

везикулярное дыхание и крепитация между лопатками, по средне- и 

заднеподмышечной линиям. 

 На компьютерной томографии грудной клетки выделяются 

двусторонние очаги в виде «сотового» легкого одинакового размера (от 

3 до 10 мм), преимущественно расположенные в нижних отделах 

легких. Также на рентгенографии выявляется неспецифичный симптом 

«матового стекла» с мозаичным типом затухания, что может 

затруднить диагностику заболевания (4). 
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 По результатам исследования биоптата выделяют следующие 

патоморфологические паттерны: ремоделирование дыхательных 

путей, формирование «сотового легкого» и чередование с менее 

поражёнными участками в субплевральных и парасептальных 

областях. 

 Следует отменить, что раньше в терапии идиопатического 

фиброзирующего альвеолита активно использовались НПВС и ГКС. 

Последние исследования показали, что НПВС не влияют на этиологию 

и патогенез заболевания, а применение ГКС способствует 

прогрессированию заболевание. В наши дни в терапевтическом 

лечении идиопатического фиброзирующего альвеолита применяются 

противоопухолевые средства (например, нинтеданиб – ингибитор 

протеинкиназ) и иммунодепрессанты (например, пирфенидон). 

 Экзогенный аллергический альвеолит или 

гиперчувствительный пневмонит – синдром, при котором в лёгочной 

ткани возникает воспалительный процесс в результате развития 

сенсибилизации от неоднократной экспозиции органической пыли или 

низкомолекулярных агентов (6). 

 Этиологическими причинами ЭАА называют бактериальный 

факторы, грибковые агенты, растительные и медикаментозные 

антигены. К факторам риска относят (2) работу в сфере сельского 

хозяйства, пищевой, текстильной, химической и фармацевтической 

промышленности. 

 Патогенез заболевания заключается в реакции 

гиперчувствительности I, III или IV типа (по Gell и Coombs). В ответ на 

поступление мелкодисперсных агентов в дистальные концы 

воздухоносных путей возникает полузамедленная или замедленная 

реакция гиперчувствительности. Мононуклеары и Т-лимфоциты 
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продуцируют интерлейкины, цитокины и факторы роста, а также 

активируют систему комплемента. Вследствие антигенной нагрузки, В-

лимфоциты производят антитела классов G и M, которые стимулируют 

альвеолярные макрофаги и откладываются на базальной мембране 

сосудов лёгких в виде иммунных комплексов. Фагоциты, 

поглощающие ИК, высвобождают лизосомальные ферменты, 

повреждающие лёгочную паренхиму (феномен Артюса). 

  Кроме того, макрофаги продуцируют альвеолярный фактор, 

который индуцирует рост фибробластов и продукцию коллагена, что 

приводит к фиброобразованию в тканях лёгкого. 

 Результаты КТ исследования зависят от течения заболевания (острое, 

подострое, хроническое и рецидивирующее) и стадии патологического 

процесса (стадия интерстициального отёка, стадия альвеолярного отёка, 

гранулематозная стадия, стадия фиброза). 

 ЭАА в остром варианте течения на КТ проявляется двусторонней 

инфильтрацией и отёком перибронхиального инвестиция, первичной и 

вторичной дольки, что проявлялось, как симптом «матового стекла», в  

верхних и нижних долях, а также в прикорневой зоне (7). При этом стенки 

мелких терминальных воздухоносных путей диаметром (2-3 мм) утолщены, а 

просветы сужены, что соответствует гистологической картине бронхиолита. 

Также у большинства пациентов выявляется реактивная гиперплазия 

бифуркационных и трахеобронхиальных ЛУ от 12 до 15 мм. 

 При подостром течении ЭАА на КВРТ визуализируются двусторонние 

участки «матового стекла» и мелкоочаговой диссеминации без четких 

контуров, разных размеров, расположенные центрилобулярно и 

периваскулярно вдоль междольковых перегородок. При гистологическом 

исследовании патологические области соответствовали скоплению рыхлых 
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макрофагально-гистоцитарных гранулем. В случае наличия фиброза, 

обнаруживается крупноочаговая диссеминация вдоль мелких бронхов. 

 Хроническое течение экзогенного аллергического альвеолита 

сопровождается следующими изменениями на КТ: наличие крупных очагов 

фиброза и фиброателектаза с утолщением междольковых и внутридольковых 

перегородок, нарушение архитектоники бронхолегочных путей с 

формированием ацинарной и парасептальной эмфиземы, а также 

альвеолярных кист. «Сотовое легкое» выявляется в 20% случаев. 

Гистологически в составе фиброза определяются единичные макрофагально-

лимфоцитарные гранулемы с небольшим скоплением многоядерных 

макрофагов.  

 При рецидивирующем течении ЭАА проявляется обширный спектром 

рентгенологической симптоматики в связи с развитием воспалительного 

процесса на фоне старых фиброзных изменений. У пациентов визуализируется 

симптом «матового стекла» с мозаичным типом затухания и сопровождается 

нарушением проходимости мелких и терминальных воздухоносных путей, что 

ведет к обструкции терминальных бронхиол, симптом «воздушной подушки», 

мелкие кисты, единичные эмфизематозные образования. 

 Гиперчувствительный пневмонит (ГП) – патологический процесс, 

возникающий вследствие воздействия на паренхиму легких веществ, 

обладающим токсическими свойствами (2). 

 К этиологическим агентам ГП относят огромное количество химических 

элементов и их соединений, которые обладают пневмотропным токсическим 

действием (8). 

 В патогенезе заболевания выделяют как само воздействие токсического 

агента, так и наследственную недостаточность антиоксидантной системы. 

Ведущими звеньями патогенеза являются: 1) некроз эндотелия капилляров, 
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который приводит к поражению капиллярного русла; 2) нарушение диффузии 

газов вследствие интерстициального отёка, утолщения перегородок за счет 

гиперпродукции ретикулярных и коллагеновых волокон, а также вследствие 

массивного некроза клеток ACE1; 3) метаплазия альвеолоцитов с потерей 

способности к выработки сурфактанта, что приводит к спаданию альвеол. 

 При использовании КТ для острого ГП характерны: картина острой 

интерстициальной пневмонии с симптомом «сотового легкого» и нарушением 

архитектоники в виде утолщения перегородок с формированием фиброзных 

очагов преимущественно субплеврально и базально (краниокаудальным 

градиентом), картина диффузного альвеолярного повреждения с некрозом 

эпителия, коллапсом альвеол и последующим развитием фиброза (9). Картина 

интерстициальной пневмонии и острой пневмонии с симметричными 

затенениями по типу «матового стекла» и возможными очагами консолидации 

воздушных пространств в субплевральных зонах. 

 В случае диффузного альвеолярного повреждения гистологически (10) 

выявляется внутриальвеолярный отёк с умеренным числом лейкоцитов, 

скопление фибрина в альвеолах, гиалиновые мембраны и кровоизлияния - на 

ранней стадии; пролиферация ACE2 клеток, утолщение межальвеолярных 

перегородок, внутриальвеолярная плоскоклеточная метаплазия, лимфоидная 

инфильтрация межальвеолярных перегородок – в поздней стадии.  

 В случае обострения ГП подострого течения на КТ выявляются 

признаки неспецифической интерстициальной пневмония и острой 

пневмонии, которые, в случае рецедивирования, проявляются в виде 

тракционных брохоэктазов, преимущественно, в нижних отделах легких. 

При гистологическом исследовании клеточной стадии выявляется 

инфильтрация альвеол лимфоцитами и плазматическими клетками (11). В 
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случае фибротической стадии гистологическая картина свидетельствует о 

фиброзе межальвеолярных перегородок. 

 При хроническом типе ГП, патология, выявляемая гистологически и на 

КТ, соответствует фибротической стадии неспецифической интерстициальной 

пневмонии. 

 Гранулематозы 1.1.2. 

 Саркоидоз (болезнь Бека, синдром Бенье-Бека-Шаумана) – 

полисистемное заболевание неизвестной этиологии, относящиеся по своим 

морфологическим особенностям к группе гранулематозов (2). 

 Споры о причине развития саркоидоза ведутся долгие годы: сначала 

предполагали, что это особая форма туберкулеза, потом – что саркоидоз – один 

из этапов развития туберкулеза, а после выдвигали теорию о ведущей роли 

экзогенных химических агентов. Но за всё время исследований так и не 

нашлось чёткой корреляции между МБТ, экзогенными факторами и 

саркоидозом. Ведущей теорией является нарушение регуляции иммунной 

системы и ослабление Т-клеточного иммунитета, из-за чего, вероятно, 

образуются гранулёмы иммунного типа. 

 При КТ исследовании больных выявляются двусторонние очагово-

интерстициальные изменения в легких и/или симметричное и/или 

несимметричное увеличение прикорневых ЛУ (12). В редких случаях 

возможно образование односторонней диссеминации, булл, фокусов, 

инфильтратов, полостей, а также изолированного увеличение внутригрудных 

ЛУ или ЛУ верхнего средостения 

В гистологическом материале выявляются участки неказеозного некроза 

с повышенным уровнем CD4 и CD8 Т-клеток (13).  
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 Возможно, в скором времени в диагностике саркоидоза врачам сможет 

помогать искусственный интеллект (14): группа учёных использовала 

машинное обучение при обработке данных импульсной осциллометрии и иной 

информации о пациенте. Итогом исследования стало то, что искусственный 

интеллект в 90% случаев смог определить больных с саркоидозом из 

контрольных групп. 

 Гистоцитоз легких Х (легочный лангергансоклеточный гистоцитоз) – 

заболевание ретикулогистиоцитарной системы неизвестной этиологии, 

характеризующаяся первичной пролиферацией атипичных гистиоцитов и 

образованием в легких и других органах гистиоцитарных гранулем (2).  

 При визуализации острой и первично-хронической форм гистоцитоза 

легких Х на КТ выявляются двусторонние мелкоочаговые затенения с 

диаметром до 2 мм (характерно для ранних стадий) и ячеистые структуры с 

последующим исходом в буллезные образования с тенденцией к 

рецидивирующему пневмотораксу (15). 

 При гистологическом исследовании легочной формы гистоцитоза Х 

обнаруживают пролиферацию клеток Лангерганса с формированием 

кластеров эозинофилов в центре клеточно-фиброзных узлов. 

Иммуногстохимическое исследование позволяет выявить CD1a+, Лангерин 

(СD207) и S100, характерные для данного заболевания. 

 Пневмокониозы – профессиональные заболевания легких от 

воздействия промышленной пыли, проявляющиеся хроническим диффузным 

пневмонитом с развитием фиброза лёгких (2). 

 Патогенез пневмокониозов заключается в формировании кониотических 

гранулем в паренхиме легких, перибронхиального, периваскулярного и 

межуточного фиброза посредством IgE-зависимых реакций и повреждения 
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ткани легкого путём высвобождения активных форм кислорода с 

последующим исходом в хронический фиброз (16). 

 При исследовании КТ картины выделяют три основные формы, 

расположенные в верхних и средних отделах, в зависимости от преобладания 

типа изменений: диссеминация, интерстициальные поражения и поражения 

без ведущего признака (17). 

 У пациентов первой группы на КТ выявлялись диссеминированные 

перилимфатические, центрилобулярные и хаотичные очаги от 1 до 7 мм. При 

динамическом наблюдении выявлено, что очаги впоследствии сливаются в 

фиброзные конгломераты, а ранее выявленные участки с симптомом 

«матового стекла» разрешались в плотные фиброзные очаги до 1 мм (18). 

 Больные с интерстициальной формой поражения легочной ткани при КТ 

исследовании имели фиброзное утолщение внутридолькового и 

междолькового отделов интерстиция с участками некроза и деструкции от 4 

до 7 мм. 

 Визуализация лёгких на КТ пациентов третей группы имела признаки 

как первой, так и второй формы. 

 Перспективным методом (19) в машинной обработке информации КТ 

исследования больных является «факторизованный кодер» с последующим 

автоматическим созданием 3D моделей и классификаций пневмокониозов. 

Исследования показали, что кодер может помочь в ранней диагностике 

пневмокониозов более чем в 90% случаев. 

Туберкулез – заболевание, вызываемое Mycobactérium tuberculósis и 

протекающее в различных клинических формах, главными признаками 

которого являются: казеозный некроз, инфильтративные изменения, 
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поражения ЛУ - с возможностью к хронизации и со способностью к 

рецедивированию. 

К группа риска развития туберкулеза относятся люди с пониженным 

социальным статусом: люди без определенного места жительства, 

потребители наркотиков, бывшие или настоящие заключенные, люди с 

алкоголизмом – и граждане со сниженным иммунным статусом, такие как: 

больные ВИЧ инфекцией, СПИД больные, люди, получающие терапию 

глюкокортикостероидами, цитотстатиками, получающие лучевую терапию. 

Патогенез туберкулеза сводится к тому, что, попадая в альвеолы, 

микобактерии захватываются альвеолярными макрофагами и 

воспроизводятся внутри последних, впоследствии убивая тот самый 

макрофаг при помощи CD8 лимфоцитов (20). Впоследствии, Mycobactérium 

tuberculósis распространяется гематогенно, лимфогенно или бронхогенно по 

легочной ткани, до различных групп ЛУ – от внутригрудных до паховых, к 

почкам, костям, позвоночника и т.д. (21). 

В структуре диссеминированного туберкулеза выделяют две основные 

формы: милиарный туберкулез и диссеминированный туберкулез. (МКБ-10). 

При милиарном туберкулезе образуются очаги 1-2 мм без тенденции к 

слиянию. При диссеминированной форме выявляются очаги 5-10 мм с 

тенденцией к слиянию, а в окружающей ткани наблюдаются эмфизематозные 

изменения; очаги распространяются несимметрично, чаще – в верхних и 

средних отделах, также возможно вовлечение плевры. 

При милиарном туберкулезе на КТ выявляются: множественные 

милиарные очаги до 2 мм, увеличение внутридольковых и междольковых 

перегородок, также возможна визуализация ацинарных узелков и ветвящихся 

линейных структур в виде «дерева в зародыше». (22) 
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На КТ у больных с диссеминированным туберкулезом визуализируются: 

очаги от 5 до 10 мм, при лимфогенной диссеминации возможно обнаружить 

симптом «галактики» с множеством милиарных очагов с тенденцией к 

слиянию и с сателлитными очагами, что, в сумме, образует звездчатые фигуры 

с неровным контуром в средних и нижних отделах легких; при гематогенном 

распространении  характерна субтотальная очаговая диссеминация с 

преимущественной локализацией очагов в верхних и средних отделах легких. 

1.1.3 Системные васкулиты с поражением органов дыхания 

  Гранулематоз с полиангиитом – гранулематозное воспаление 

респираторного тракта и некротизирующий васкулит, поражающий 

мелкие и средние сосуды (капилляры, венулы, артериолы и артерии) и 

обычно сочетающийся с наркотизирующим гломерулонефритом (2). 

 Явной этиологической причины гранулематоза с полиангиитом 

до сих пор не выявлено. Большое значение в развитии патологии 

отдаётся Staphylococcus aureus, который часто ассоциируется с 

обострением заболевания. Также нет точных данных о генетической 

предрасположенности к данной патологии, но корреляция между 

носительством HLA аллелей DQ-w7 и DR4, а также персистированием 

ANCA и заболеваемостью ГП прослеживается. 

 Предполагается, что ведущая роль в патогенезе ГП принадлежит ANCA, 

которые начинают вырабатываться в ответ на экзогенный агент, воздействуя 

на протинкиназу-3, что приводит к выделению иммунокомпетентными 

клетками провоспалительных цитокинов. Презентация нейтрофилами 

протенкиназы-3 к ANCA приводит к высвобождению лизосомальных 

ферментов и активных радикалов кислорода, а также к пролиферации Т-

лимфоцитов. 

 У больных с ГП на КТ визуализируются (23) двусторонние инфильтраты 

диаметром от 2 до 7 мм, которые располагаются субплеврально или 
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перибронхиально. При этом у части больных инфильтраты неоднородны, 

имеются полости распада с подрытым внутренним контуром без жидкостного 

содержимого. В случае предшествующего геморрагического пропитывания 

или инфаркта легочной ткани на КТ выявляются участки с симптомами 

«матового стекла» и консолидации. При хроническом рецидивирующем 

течение ГП на КТ выявляются дольковые ателектазы, плевропульмональные 

спайки бронхоэктазы. 

 При гистологическом исследовании валяется картина острой 

интерстициальной пневмонии с образованием внесосудистых гранулем, 

фиброз сосудов малого и среднего калибра, эозинофильная инфильтрация с 

последующим переходом в фиброз. 

 Эозинофильный гранулематоз с полиангиитом (Синдром Черджа-

Стросс) – эозинофильное, гранулематозное воспаление респираторного тракта 

и некротизирующий васкулит неясной этиологии, поражающий мелкие 

сосуды, часто сочетающийся с астмой и эозинофилией (2). 

 Выделяют два типа СЧС: ANCA-положительный и ANCA-

отрицательный. Первый вариант СЧС характеризуется развитием васкулита в 

легочной ткани, а второй вариант протекает с токсической эозинофильной 

инфильтрацией. Немаловажную роль в патогенезе занимает феномен Артюса 

и нарушение в работе иммунной системы. 

 При КТ исследовании (23) у пациентов с СЧС выявляется уплотнение 

легочной паренхимы по типу «матового стекла» и симптом консолидации в, 

преимущественно, периферических отделах легких вследствие 

эозинофильной инфильтрации. При динамическом наблюдении наблюдается 

миграция инфильтратов. Также регистрируется неравномерное расширение 

калибра легочных сосудов вследствие воспалительной эозинофильной 

инфильтрации и отёка их стенки с распространением на межуточную ткань. 
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 При гистологическом исследовании (24) СЧС в биоптате выделяют 

большое количество эозинофилов, признаки некротизирующего васкулита и 

внесосудистые гранулемы. 

 Микроскопический полиангиит – некротизирующий васкулит 

неясной этиологии с минимальными иммунными депозитами, поражающий 

капилляры, венулы и артериолы, в клинической картине которого 

доминируют явления некротизирующего гломерулонефрита и легочного 

капилярита (2). 

 Патогенез МПА также, как и другие системные васкулиты органов 

дыхания, зависит от активности ANCA. В частности, они активируют 

нейтрофилы и клетки эндотелия сосудов, что приводит к иммунному 

воспалению и некрозу стенок сосудов, преимущественно, 

микроциркуляторного русла. 

 У пациентов с МПА при КТ исследовании (23) выявляются участки 

«матового стекла» и консолидации, обусловленные различной степенью 

геморрагического пропитывания легочной паренхимы. При динамическом 

наблюдении в области легочного капилярита определяется интерстициальный 

фиброз.  

 При гистологическом исследовании (24) выявляется неспецифическая 

картина с зонами некроза, воспалением и кровоизлияниями из 

микроцитарного сосудистого русла. 

 Идиопатический гемосидероз легких (синдром Гелена-Геллестера) – 

заболевание с неизвестной этиологией, характеризующееся эпизодическим 

кровохарканьем вследствие рецидивирующих внутриальвеолярных 

кровоизлияний, вторичной железодефицитной анемией и волнообразным 

рецидивирующим течением, приводящим к пневмофиброзу и дыхательной 
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недостаточности (2). Частота встречаемости заболевания составляет от 0,24 до 

1,23 на 1000000 населения (25), и чаще всего встречается у детей до 10 лет (26). 

 Доказано, что немаловажную этиологическую роль в образовании 

гемосидероза осуществляют интоксикации и инфекционные факторы 

(перенесенные корь, ОРВИ, коклюш, малярия и т.п.). Также заболевание 

может проявляться на фоне венозного стаза в связи с развитием патологии 

сердца (кардиосклероз, декомпенсированные пороки сердца). 

 Выделяют (2) два типа гемосидероза – первичный и вторичный. 

Вторичный гемосидероз выявляется при тромбоцитопенических 

заболеваниях, при левожелудочковой недостаточности и при 

тромбоцитопенической пурпуре, которые сопровождаются повторными 

кровоизлияниями в альвеолы. При первичной ИГЛ ведущую роль (25) имеет 

выработка аутоантител к компонентам альвеол и сосудов 

микроциркуляторного русла вследствие воздействия экзогенного агента и с 

последующей импрегнацией солями железа структур легочной паренхимы (2). 

 При КТ пациентов с ИГЛ выявляются множественные мелкоочаговые 

тени (от 1-2 мм до 1-2 см в диаметре), которые распределяются равномерно, 

преимущественно в средних и нижних отделах. Характерным КТ признаком 

для ИГЛ является внезапное появление очагов, а после – такое же внезапное 

исчезновение в течение 3-5 дней. При высокой плотности теней возможно 

образование крупных полициклических очагов, а при повторном обострении 

ИГЛ исходит в пневмофиброз. 

 В гистологической картине биоптата выделяют многочисленные 

гемосидерофаги, кровоизлияния в просвете альвеол с тенденцией к лизису, 

слущенный альвеолярный эпителий и незначительное утолщение стенок 

капилляров и межальвеолярных перегородок (26). 

1.1.4 Лекарственные поражения легких 
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Лекарственные поражения легких представляют собой широкий 

спектр респираторных заболеваний легких от некардиогенного отека легких 

до экзогенного альвеолярного альвеолита, экзогенного токсического 

альвеолита до бронхиальной астмы (2). Частота развития лекарственно 

индуцированного поражения легких составляет 17% у госпитализированных 

пациентов и 4-6% у амбулаторных пациентов (27). 

 Этиологическими причинами развития заболевания называются как 

индивидуальная реакция макроорганизма на лекарственные средства, так и 

само воздействие препаратов на дыхательную систему. К факторам риска 

развития лекарственного поражения легких относят: предшествующие 

реакции респираторной системы на используемые препараты, работа на 

предприятиях с повышенной профессиональной вредностью, одновременное 

назначение нескольких пневмотоксических препаратов, генетическая 

предрасположенность, нарушение выделительной функции почек, возраст > 

70 лет и кислородотерапия (28). 

 В структуре поражений легких, вызываемых лекарственными 

средствами, выделяют синдромы: 

- синдром нарушения дыхания, 

- легочная эозинофильная инфильтрация (синдром Леффлера), 

наблюдаемая при использовании сульфаниламидов и 

ацетилсалициловой кислоты с эозинофильной инфильтрацией тканей 

легкого, которая пропадает после отмены препаратов; 

- бронхиальная астма, возникающая в триаде с полипозом носа и 

гиперчувствительностью в ответ на применение ацетилсалициловой 

кислоты, иАПФ и бета-блокаторов; 

- облитерирующий бронхиолит проявляющийся при использовании 

нитрофуранов, сульфаниламидов, пенициллинов, наркотических 
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препаратов, цитостатиков, солей золота, аспирацией минеральных 

масел с образованием телец Массона – фибротических масс в 

альвеолах и бронхиолах; 

- интерстициальный пневмонит наблюдается при применении 

азатиоприна, бета-блокаторов, нитрофурантиона, прокарбазина с 

очаговыми затенениями и бронхиальной дилатацией на КТ;  

- некардиогенный отек легких возникает при назначении 

наркотических анальгетиков, НПВС, бета2-агонистов при их 

внутривенном введении, метотрексата, трициклических 

антидепрессантов, героина («героиновое» легкое) и др. с диффузными 

затенениями в нижних и средних отделах легких на КТ; 

- легочные васкулопатии наблюдается при употреблении кокаина, 

аминорекса и амфетамина, при этом на КТ выявляются симптомы 

ТЭЛА (ателектазы, локальные инфильтраты, расширение правой 

нисходящей легочной артерии, симптом Вестермарка и горб 

Хэмптона), легочной гипертензии (симптом «мозаичной перфузии», 

расширение ствола и главных ветвей легочной артерии) и симптомы 

легочного кровотечения (рассеянное затенение в области 

кровотечения); 

- лекарственно-индуцированная системная красная волчанка, 

проявляющаяся при использовании окаинамида, гуанидина, 

хлорпромазина с образованием аутоантител и последующим 

плевральным выпотом;  

- плевральный выпот наблюдаемый при лучевой терапии, при лечении 

пропранололом или алкалоидами спорыньи с исходом в фиброз (27, 

28). 

 Ведущими КТ симптомами при лекарственном поражении легких 

являются участки уплотнения по типу «матового стекла», мелко- и 
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среднеочаговые затенения, плевральный выпот, инфильтрация и 

ретикулярные изменения (29). 

1.1.5. Поражения органов дыхания при диффузных заболеваниях 

соединительной ткани 

 Системная склеродермия – аутоиммунное заболевание 

соединительной ткани с характерным повреждением кожи, сосудов, опорно-

двигательного аппарата и внутренних органов (в том числе сердца), в основе 

которого лежат нарушения микроциркуляции, воспаление и 

генерализованный фиброз (2). Первичная заболеваемость ССД - 2,7 – 12 

случаев на 1 млн. населения в год (30). 

 Экзогенные агенты при системной склеродермии являются триггерами 

для активации генетически детерминированных изменений в системе HLA с 

последующим синтезом антицентромерных аутоантител и повреждением 

органов-мишеней. 

 Генерализованный фиброз происходит за счет бесконтрольного 

увеличение синтеза коллагена фибробластами, при помощи гладкомышечных 

и эндотелиальных клеток, способных к фиброобразованию и осуществляющие 

вазокнострикцию микроциркуляторного русла, а также при поддержке Т-

лимфоцитов и тучных клеток, которые выделяют медиаторы воспаления и 

поддерживают патологический процесс на всех этапах. 

 При КТ обследовании больных с системной склеродермией 

регистрируется ретикулярные изменения в виде уплотнения и утолщения 

внутридолькового и междолькового интерстиция, как признаки минимальных 

изменений, симптом «матового стекла», свидетельствующий или об 

активности воспалительного процесса, или о «мягком фиброзе»; симптом 

«сотового лёгкого» указывает на позднюю стадию фиброзирующего процесса 

с утратой функциональной активности пораженных областей (31). 
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 Гистологическая картина системной склеродермии легких показывает, 

что в тканях имеется небольшая клеточная инфильтрация при активном 

фиброобразовании (32). 

 Ревматоидный артрит – хроническое системное заболевание 

соединительной ткани с прогрессирующим поражением преимущественно 

периферических (синовиальных) суставов по типу симметричного 

прогрессирующего эрозивно-деструктивного полиартрита, а в ряде случаев – 

с характерными внесуставными поражениями (2). Частота выявления РА с 

поражением легких составляет 7–50 случаев на 100 тыс. населения, при этом 

истинная частота поражений у больных РА достигает 50%, что является 

непосредственной причиной летального исхода в 10-20% случаев (33). 

 Этиология ревматоидного артрита до конца не ясна. Ряд исследований 

показывает, что причиной развития РА может являться курение, увеличение 

показателей ИНФ-γ и TGF-β1 в крови, нарушение в системе HLA (2). Также 

прослеживается корреляция между геномными нарушениями в локусах, 

отвечающих за иммунную систему (TNIP2 и TNFRSF11A) и суставные ткани 

(WISP1), и генетическая предрасположенность к РА у больных с болезнью 

Крона (34,35). 

 Патогенез РА осуществляется за счет последовательной активации 

макрофагов, тучных клеток, Т-хелперов и В-лимфоцитов с последующим 

выделением аутоантител класса G и провоспалительных цитокинов, что ведет 

к диссеминированному интерстициальному процессу с повреждением 

воздухоносных путей, сосудов и плевры. 

 При КТ у больных РА с повреждением легких выявляются выраженные 

диффузные ретикулярные изменения, расширяется просвет бронхов и 

бронхиол, которые чередуются с участками уплотнения по типу «матового 

стекла»; кроме того, характерными изменениями КТ картины являются 
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ревматоидные узелки, фиброателектаз долей и формирование «сотового 

легкого» (36, 37). В случаях высокой активности заболевания выявляется 

интерстинальный фиброз, пневмоторакс, и сливная эмфизема (38). 

 При гистологическом исследовании выявляется фиброз 

межальвеолярных перегородок, облитерация альвеол и перерастяжение 

альвеолярных мешков, в бронхах может обнаруживаться клеточный дендрит 

и слизь, так определяется атрофия мышечных волокон в стенке бронхов, 

лимфоидная инфильтрация в зоне фиброза и полнокровие артериол и вен (37). 

 Системная красная волчанка – системное аутоиммунное заболевание 

неизвестной этиологии, протекающая с гиперпродукцией 

органонеспецифичных аутоантител к компонентам клеточного ядра с 

развитием иммуновоспалительного повреждения тканей и внутренних 

органов (2). Распространенность СКВ составляет 50 человек на 100 тысяч 

населения (39). 

 К этиологическим факторам СКВ относят вирусную инфекцию (ЦМВ, 

Эпштейна-Барр), гиперэстрогению, генетическую предрасположенность 

(нарушения в системе HLA и системе комплемента), а также стресс, токсины, 

тяжелые металлы и лекарственные препараты (2, 40, 41). 

 Патогенез СКВ основан на нарушении функции иммунной системы, в 

связи с чем происходит гиперпродукция аутоантител к компонентам 

собственных тканей, увеличение активности Т-хелперов и В-лимфоцитов с 

последующим выделением IgM, IgG и IgА с исходом в хроническое 

воспаление (40). 

 Так как при СКВ у больных могут повреждаться все отделы 

респираторного тракта, выделяют пять основных групп повреждений: 

повреждение верхних дыхательных путей, волчаночный плеврит, 

волчаночный пневмонит, поражение сосудов легких, синдром «сдавленного 
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легкого» при повреждении диафрагмы. На КТ у больных с СКВ могут 

визуализироваться: диффузные ретикулярные изменения из-за 

интерстициального пневмонита и лимфоциатарной инфильтрации, локальные 

затенения вследствие васкулитов, высокое стояние купола диафрагмы, 

дисковидные ателектазы из-за нарушения дренажной функции легкого, 

симптомы экссудативного или сухого плеврита, а также симптомы 

облитерирующего бронхиолита, бронхообструктивного синдрома и 

бронхоэктазов (42). 

 При гистологическом исследовании биоптата больных с СКВ 

обнаруживается легочный капилярит с инфильтрацией и некротизирующей 

деструкцией межальвеолярных перегородок, альвеолярным кровоизлиянием, 

обломками ядер и тромбозом (43). 

 Дерматомиозит - хроническое аутоиммунное воспалительное 

заболевание неизвестной этиологии, протекающее с преимущественным 

поражением скелетной мускулатуры и входящее в группу диффузных 

болезней соединительной ткани. Частота встречаемости заболевания 2-10 на 1 

млн. человек в год (2). 

 Патогенез заболеваний основан на образовании аутоантител к 

аминоацил-тРНК-синтетазы, сигнальным G белкам, блоково-ядерному 

комплексу Mi2, цитоплазматическому антигену Jo (анти-Jo) и др., что 

приводит к развитию воспаления в легочной ткани и поражению 

гладкомышечной мускулатуры с нарушением функции и регенерации (2, 44, 

45). 

 КТ картина больных с ДМ характеризуется наличием «матового стекла», 

утолщения междольковых перегородок и стенок бронхов, бронхоэктазов, 

очаговыми уплотнениями интерстиция, формированием «сотового легкого» и 

признаками отёка легких (46). 
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 При проведении гистологического исследования биоптата 

обнаруживаются участки с чередованием внутриальвеолярных грануляций и 

нормальной легочной ткани; кроме того, обнаруживаются отечные 

терминальные бронхиолы с закрытием просвета, двусторонние 

интерстинальные/фиброзные изменения с массивной площадью поражения 

(47,48). 

1.2. БОЛЕЗНИ НАКОПЛЕНИЯ 

Альвеолярный протеиноз (альвеолярный 

липопротеиноз/фосфолипидоз) – заболевание неясной этиологии, 

характеризующееся умеренно прогрессирующей одышкой вследствие 

накопления в альвеолах и мелких дыхательных путях внеклеточно 

расположенного белково-липидного вещества с положительной PAS реакцией 

и нарушением макрофагального клиренса (2, 49). Регистрируется от 1 до 4 

случаев на 1 млн. в год. 

Патогенез альвеолярного протеиноза основан на нарушении обмена 

сурфактанта, а именно на нарушении работы гранулоцитарно-

макрофагального колониестимулирующего фактора, который отвечает за 

инактивацию белков 20% невостребованного объема сурфактанта, что 

приводит к избыточной продукции и накоплению сурфактанта в просвете 

альвеол с последующим нарушением газообмена (50). 

При КТ исследовании больных с альвеолярным протеинозом 

выявляются: 

- инфильтрация в виде бабочки с двусторонними симметричными  

инфильтратами без повреждения верхушек и реберно-диафрагмальных углов, 

напоминающие отёк легких; 

- диффузные мелкие затенения, напоминающие миллиарный паттерн; 

- обширные диффузные зоны консолидации; 
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- комбинация ретикулярного и узелкового паттернов (ретикулонодулярные 

изменения) (51, 52). 

 В редких случаях возможно повреждение верхних отделов лёгких, при 

этом на КТ визуализируется двусторонние симптомы «матового стекла», 

утолщения межлобулярной перегородки (53). 

 При гистологическом исследовании обнаруживается скопление 

мембранных структур сурфактанта в виде осмиофильных пластинчатых телец 

и их фрагментов, фрагменты макрофагов в вакуолизированной цитоплазмой, 

скопление гомогенных зернистых эозинофильных масс и пенистых 

альвеолярных макрофагов в просветах альвеол, очаговый фиброз 

межальвеолярных перегородок; кроме того наблюдается положительная PAS 

окраска на белки в альвеолах. Иммуногстохимическое окрашивание на А 

протеин сурфактанта также даёт положительный результат (53, 54, 55). 

 Легочный амилоидоз – системное заболевание, характеризующееся 

внеклеточным отложением в паренхиме легких, стенках сосудов, слизистой 

оболочке дыхательных путей, плевре лимфатических узлах средостения 

продуктов нарушения белкового обмена, а именно – нерастворимых депозитов 

β-фибриллярных белков в виде складчатых пластинок (2). 

 Патогенез амилоидоза обусловлен нарушениями в работе иммунной 

системы с угнетением синтеза Т-лимфоцитов и повышенной активацией В-

лимфоцитов, что приводит к гиперсинтезу иммуноглобулинов и SAP белков, 

которые связываются с белками крови и откладываются в тканях в виде 

амилоида (2). 

 При КТ диагностике пациентов с легочным амилоидозом определяется: 

свободная жидкость в плевральных полостях, скопление жидкости в щелях 

лёгкого, плевральные наслоения, коллапс нижних долей, снижение 

воздушности легочной ткани за счет уплотнений синдрома «матового  стекла», 
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выраженное утолщение междольковых перегородок и внутридолькового 

интерстиция, усиление легочного рисунка, расширение корней легких (56). 

 При гистологическом исследовании биоптата определяются: депозиты 

амилоида в стенках кровеносных сосудов и в легочном интерстиции, 

утолщение стенок сосудов и альвеолярных перегородок за счет 

бесструктурных гиалиноподобных масс (56, 57). 

1.3. ОНКОГЕННЫЕ ЛЕГОЧНЫЕ ДИССЕМИНАЦИИ 

 Бронхоальвеолярный рак легкого (бронхоальвеолярная карцинома) – 

один из основных подтипов аденокарциномы легкого, при котором карцинома 

развивается из эпителиальных элементов дистальных вне- и внутридольковых 

бронхиол, распространяющихся вдоль альвеолярных перегородок без инвазии 

в последние (2). 

 В группу риска с развитием БАР входят люди: имеющие хронические 

обструктивные заболевания легких, имеющие предшествующие 

онкологические заболеваниях органов дыхания, имеющие наследственную 

предрасположенность к развитию онкологии, курильщики старше 40 лет (2). 

Заболевание развивается длительно (до 10-15 лет) и в структуре 

онкологических заболеваний легких занимает около 5%. 

 При визуализации на КТ у пациента с бронхоальвеолярным раком 

наблюдаются локальные консолидации, диффузные консолидации с 

выпячиванием междольковых щелей, плевральная ретракция, очаги типа GGO 

(признак прохождения сосудов через опухоль), диффузные затенения и 

нодулярные тени (58). Возможно, как прикорневое, так и параплевральное 

(59).  

 При гистологическом исследовании выявляются клетки с ацинарным, 

папиллярным типом роста и LPA клетки (58). 
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 Метастатическое поражение легких регистрируется при, 

преимущественно, гематогенном или лимфагенном диссеминированнии (2). 

    Гематогенные метастазы легких делятся на солитарные, единичные (2-

3 очага) и множественные. Солитарные и единичные опухоли обычно 

развиваются в связи с метастазированием колоректального рака и рака почки, 

хориоэпителиоме и опухолях яичника, саркомах и меланомах. 

Множественные или просовидные опухоли появляются при раке щитовидной 

железы, раке почки и раке яичников. Полостные образования определяются 

при плоскоклеточном раке любого генеза (2). 

 При аденокарциноме желудка вследствие гематогенной диссеминации 

на КТ визуализируются солитарные (до 8-12 мм) и множественные метастазы 

легких, а также плевральные метастазы (60). 

 При гематогенном метастатическом поражении легких при 

хориокарциноме матки на КТ определяется воздушные включения, «матовое 

стекло»; а при внутривенном контрастировании визуализируются 

деформированные кровеносные сосуды и прилежащие к ним участки 

интенсивного контрастирования (61). 

 Лимфогенные метастазы в легкие чаще всего выявляются при раке 

молочной железы, раке поджелудочной железы, раке желудка, раке толстой 

кишки, реже – при раке простаты и шейки матки (2). 

 При лимфагенном метастазировании аденокарциномы толстой кишки на 

КТ определяется поражение интерстиция и лимфангоит (62). 

 Метастазирование любого пути подтверждается гистологически при 

сравнении опухолевых клеток из первичного очага и в легочных 

новообразованиях 
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 Лимфангиолейомиоматоз легких – редкое заболевание неясной 

этиологии, характеризующееся опухолеподобным разрастанием 

гладкомышечных волокон в интерстициальной ткани легких вокруг 

кровеносных и лимфатических сосудов, бронхов и бронхиол, в лимфатических 

узлах с последующей трансформацией в «сотовое легкое». Частота выявления 

– 1,2 на 1,5 млн. человек (2). 

 В исследованиях этиологической причины лимфангиолейомиоматоза 

легких прослеживает корреляция, связанная с функцией эндокринной 

системы: заболевание регистрируется только у женщин, преимущественно в 

детородном возрасте, частота проявлений зависит от менструаций, обострения 

происходят в ходе беременности, а прогрессирование заболевания 

замедляется при наступлении менопаузы (2). 

 При проведении КТ выявляются симптомы «сотового легкого» в виде 

множественных толстостенных кист, множественные двусторонние очаговые 

образования, диффузная пролиферация гладкомышечных клеток по ходу 

межальвеолярных перегородок, артерий, вен, бронхов и бронхиол (63, 64, 65). 

Также возможно диффузное разрастание соединительной ткани, 

инфильтрация макрофагами и нейтрофилами с очаговым формированием 

абсцессов, склероз и деформация стенок бронхов (65). 

 Эпителиоидная гемангиоэндотелинома легких – многофокусное 

образование легких неясной этиологии со степенью злокачественности от 

низкой до средней степени, протекающая с симптомами гемангиомы и 

ангиосаркомы и возникающее из эпителиоидных или преэндотелиальных 

клеток (2, 66, 67).  

 Ряд работ показывает, что у больных эпителиоидной 

гемангиоэндотелиномой легких имеются генетические аномалии между 7-й и 

22-й хромосомами с множественными делециями, слияние 14 й хромосомы в 
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области центромеры, иногда определяется потеря Y хромосомы и моносомия 

по 11 й паре хромосом (65). 

 При КТ исследовании визуализируются двусторонние диффузные 

круглые некальцифицированные очаги (от 1 до 2 см), или одиночные узлы (до 

5 см), которые окружают сосуды мелкого и среднего калибра или 

среднекалиберные бронхи с последующим исходом в пневмосклероз (66 ,68, 

69). 

 Гистологическое исследование биоптата показывает соединительную 

ткань с участками гиалиноза и наличием вытянутых клеток, которые 

замещают альвеолы. Кроме того, в полученном материале можно обнаружить 

сублевральные узлы с распространением на соседние альвеолы, участки 

кровоизлияния, рядом с которыми наблюдается пролиферация сосудов, а 

также опухолевые клетки с эозинофильной стромой по периферии и 

вакуолизацией некоторых из них (66, 68). 

 Глава 2. Материал и методы 

 Исследование проводилось на базе туберкулезного легочно-

хирургического (торакального) отделения №3 ФГБУ «Санкт-Петербургский 

НИИ фтизиопульмонологии» г. Санкт-Петербург. Для проведения работы 

было отобрано и ретроспективно изучено 101 медицинская карта пациентов, 

которым была выполнена чрезбронхиальная биопсия легкого с целью 

постановки диагноза в период со 2 февраля 2021 по 26 декабря 2022 гг. 

Критериями включения в исследования являлись: больные старше 15 и 

младше 85 лет; диагноз при поступлении: интерстициальная легочная болезнь 

неуточненная, или подозрение на  туберкулёз, или саркоидоз, или другие 

заболевания, имеющие схожую картину; наличие на компьютерных 

томограммах признаков диссеминированных заболеваний легких в 

предшествующих исследованиях и/или характерная КТ картина в момент 
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госпитализации; проведенная чрезбронхиальная биопсия с последующим 

гистологическим исследованием биоптата. 

Критерии исключения: отсутствие КТ картины, характерной для 

диссеминированных заболеваний легкого. 

При сборе данных были изучены: диагноз при поступлении, жалобы, 

сопутствующие заболевания, стаж курения, наличие туберкулёза в анамнезе 

заболевания, наличие КТ архива, динамика архивного КТ и КТ при 

госпитализации, характер распространения очагов в легких на КТ, сегменты, 

из которых проводилась чрезбронхиальная биопсия,  наличие Rg-контроля 

при проведении ЧББЛ, результат гистологического исследования, объем ПЦР 

и его результаты, результаты BACTEC анализа, диагноз заключительный 

клинический, изменение или подтверждение диагнозов в ходе проведенных 

исследований. 

В исследуемой группе было 54 (53.4%) женщин и 47 (46.6%) мужчины. 

Возраст пациентов варьировал от 16 до 85 лет (медиана 43 ±10 лет). 

Распределение больных по полу и возрастным группам представлено в 

Таблице 1.  

Таблица 1 - Распределение пациентов по полу и возрастным группам 

       Возраст           

Пол 

 

20≤ 21-30 31-40 41-50 ≥51 Всего 

Мужчины 
1 

 (0,9%) 

9 

 (8.9%) 

14  

(13.8%) 

10 

(9.9%) 

13 

(12.8%) 

47  

(46.6%) 

Женщины 

2 

(1.9%) 

7 

(6.9%) 

8 

(7.3%) 

12 

(11.8%) 

25 

(24.7%) 

54 

(53.4%) 

Всего 

3 

(2,9%) 

16 

(15,8%) 

22 

(21.7%) 

22 

(21,7%) 

38 

(37,9%) 

101 

(100%) 
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 Среди пациентов с выполненной чрезбронхиальной биопсией по 

поводу диссеминированных заболеваний легких большую часть составила 

группа старше 50 лет (n=38; 37,9%). В этой группе преобладали женщины 

(n=25; 24,7%). Наименьшей была группа младше 21 года (n=3; 2,9%)  

 2.1 Инструментальные методы исследования 

 Компьютерная томография проводилась всем пациентам (n=101) в 

предоперационный период и после проведения чрезбронхиальной биопсии. 

 Исследования выполнялись на аппаратах Aquilion 32 производства 

фирмы Toshiba (Япония) и Aquilion Prime от компании Canon (Япония). 

Aquilion 32 – мультисрезовый КТ сканер, способный единовременно получать 

32 среза толщиной 0,5 мм. Производительность Aquilion Prime составляет до 

160 срезов с той же минимальной толщиной среза. Исследования проводились 

в положении больного лежа на спине. При этом оценивался характер и 

распространённость специфических изменений в структуре тканей обоих 

легких. 

 Эндоскопические методы исследования органов дыхания проводились 

по общепринятым методикам. 

Чрезбронхиальная биопсия проводилась под местной анестезией у 60 

(59,4%) пациентов или при помощи внутреннего или эндотрахеального 

наркоза у 41 (40,6%) пациента при помощи видеобронхоскопа «Pentax EB-

1975 K». Все манипуляции (n=101; 100%) производились в условиях 

рентгеноперационной. 

 2.2 Лабораторные и бактериологические методы исследования 

 Микроскопия полученных образцов тканей (n=101) производилась при 

помощи аппаратов фирм Nikon (Япония) и Micromed (КНР). 
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 ПЦР диагностика (n=93) проводилась на аппаратах Bio-Rad Real-time 

CFX96 Touch. ПЦР был положителен в 18 (19,3%) случаях. 

 Культуральные исследования (n=95) проводились в том числе при 

помощи Bactec MGIT 960 (производство США) с использованием 

сертифицированных наборов из 44 реагентов. Результаты были положительны 

в 10 случаях (10.5%). В случае роста культуры проводилось определение 

чувствительности к противотуберкулезным препаратам с использованием 

метода абсолютных концентраций.  

2.3 Статистический анализ результатов 

Обработка статистических данных осуществлялась с помощью сайта-

программы «Google Таблицы». При описании результатов, полученных при 

клинических, лабораторных и инструментальных исследований, 

использовались методы описательной статистики. Дискретные показатели 

описывались абсолютным значением и долей от целого n(%). 

Для сравнения параметров использовалась сводка и группировка 

материалов статистического наблюдения с изучением сходств и различий и 

исследованием зависимостей. 

Для анализа данных использовался t-критерий Стьюдента для несвязных 

выборок и критерий Фишера.  

  

  



36 
 

2.4 Классификация Флейшнеровского сообщества 

Для оценки характера изменений в легких в целом и легочного рисунка в 

частности использовалась классификация Флейшнеровского сообщества, 

модифицированная для упрощения сбора статистики. Предложенная 

модификация таблиц 2 и 3 представлена в Приложение 1. 

Изменения, выявленные на КТ органов грудной клетки, в данной работе 

анализировались согласно рекомендациям Флейшнеровского сообщества (70). 

Согласно рекомендациям, узлом/узелком называется образование овальной 

или неправильной формы с хорошо или плохо отграниченными структурами. 

В зависимости от строения выделяются типы легочных узлов/узелков: 

- солидные узлы/узелки; 

- субсолидные узлы/узелки, которые в свою очередь делят на узлы/узелки: 

- Частично солидные узлы/узелки; 

- Узлы/узелки по типу матового стекла. 

Таблица 2 - Характеристики солидного узла по рекомендациям Флейшнеровского 

сообщества 

Размер Количество Степень риска Рекомендации 

 

<6 мм 

(<100 мм3) 

 

Единичный узел 

Низкий риск Повторное исследование не требуется. 

Высокий риск КТ через 12 мес., если нет изменений – 

повторное сканирование больше не 

требуется. 

Множественные 

узлы 

Низкий риск Повторное исследование не требуется. 

Высокий риск КТ через 12 мес., если нет изменений – 

повторное сканирование больше не 

требуется. 

 

Единичный узел 

Низкий риск КТ через 6-12 мес., если нет изменений, 

через 18-24 мес. 
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6-8 мм 

(100-250 

мм3) 

Высокий риск КТ через 6-12 мес., если нет изменений, 

через 18-24 мес. 

Множественные 

узлы 

Низкий риск КТ через 6-12 мес., если нет изменений, 

через 18-24 мес. 

Высокий риск КТ через 6-12 мес., если нет изменений, 

через 18-24 мес. 

>8 мм 

(>250 мм3) 

Единичный узел Все группы 

риска 

КТ через 3 мес., ПЭТ/КТ биопсия 

Множественные 

узлы 

Низкий риск КТ через 6-12 мес., если нет изменений, 

через 18-24 мес. 

Высокий риск КТ через 6-12 мес., если нет изменений, 

через 18-24 мес. 

 

Согласно рекомендациям Флейшнеровского сообщества большинство 

субсолидных узлов/узелков связаны с перенесенной инфекцией или с 

кровоизлиянием. Классификация субсолидных узлов/узелков представлена в 

Таблице 3. 

Таблица 3 - Характеристики субсолидного узла по рекомендациям Флейшнеровского 

сообщества 

Тип узла/узелка Размер Рекомендации 

«матовое стекло» >6 мм Контроль не требуется. 

≤6 мм КТ контроль через 6-12 мес, далее – через 3 

года и 5 лет. 

Частично солидные >6 мм Контроль не требуется. 

≤6 мм КТ контроль через 3-6 мес., далее – 

ежегодное КТ в течение 5 лет. 

Множественные узелки 

по типу «матового 

стекла» 

>6 мм КТ контроль через 3-6 мес., если нет 

изменений, то КТ через 2 года и через 4 года. 

≤6 мм КТ контроль через 3-6 мес., далее -контроль 

за наибольшим узлом. 
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 Для оценки размеров узлов/узелков рекомендуется проводить 2D 

или 3D волюметрию. Размеры оцениваются в поперечной, сагиттальной 

и корональной плоскостях, при этом для анализа выбираются 

наибольшие размеры. Размеры округляются до целых миллиметров в 

большую сторону, согласно схеме в рекомендациях Флейшнеровского 

сообщества. В частично солидных и субсолидных узлах/узелках 

измерение производится отдельно солидной и патологической части по 

типу матового стекла, согласно схеме из рекомендаций. 

 Центролобулярными (ацинарными) узелками называются 

узлы/узелки нечёткой плотности с размерами от 5 до 10 мм., зачастую 

сочетающиеся с альвеолярной консолидацией, располагающиеся вокруг 

периферических бронхов и бронхиол в центре легочной дольки 

(вторичные легочные дольки) (71). 

 Перилимфатическими (интерстициальными) узлами/узелками 

называются хорошо очерченные мелкие узелки, которые располагаются 

перибронховаскулярно в аксиальном интерстиции, в интерлобулярных 

(междольковых) перегородках, по ходу плевральных листков и в 

центральных зонах легочной дольки (72). 

 Перифиссуральными узлами/узелками называются образования, в 

6 мм. в среднем, которые представляют собой внутрилегочные 

лимфатические узлы, хотя могут располагаться и субплевральной 

области; как правило перифиссуральные узлы/узелки имеют 

треугольную или овальную форму в поперечном разрезе и 

чечевицеобразную форму в сагиттальной проекции (70). 

 Хаотическими узлами/узелками называют образования до 10 мм. с 

четкими контурами и распределением без предпочтительной 

локализации – используется как исключение. 
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Для оценки характера изменений в легких в целом и легочного рисунка 

в частности использовалась классификация Флейшнеровского сообщества, 

модифицированная для упрощения сбора статистики. Предложенная 

модификация таблиц 2 и 3 представлена в Таблице 4. 

 

Таблица 4 - Модифицированная классификация Флейшнеровского сообщества 

L R 

и/или 

A – верхние доли 

B – нижние доли 

C – средние доли и/или прикорневая зона 

и/или 

1. Перибронхиальное расположение 2. Перилимфатическое расположение 

3. Перибронховаскулярное расположение 4. Центрилобулярное расположение 5. Субплевральное расположение 

6. Парасептальное расположение 7. Повсеместно 

и/или 

 

 
 

 

 

 

 

 

Солидные 

 

 

менее 6 мм 

 

Единичные 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

Субсолидные 

 

 

Матовое стекло 

 

Более 6 мм 

 

Множественные 

 

Менее или равно 6 мм

 

 

6- 8мм 

 

Единичные 

 

 

Частично 

солидные 

 

Более 6 мм 

 
Множественные 

 

Менее или равно 6 мм 

 
 

более 8 мм 

 

Единичные 

 

Множественное 

матовое стекло 

 
 
 

Более 6 мм 

 
Множественные 

 

Менее или равно 6 мм 

 

Или 
G – увеличение ВГЛУ 
Bu – булла 

Em – эмфизема 

S – сливные очаги 

Co – консолидация 
Ca – кальцинация 

 

Индекс: 
x – до 10 мм 

1. 11-14 мм 

2. 15-20 мм 

3. более 20 мм 
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3. Результаты и обсуждения 

3.1. Общая характеристика группы пациентов 

 Самым частым диагнозом при поступлении являлась интерстициальная 

легочная болезнь неуточненная. 

Таблица 5 - Диагноз при поступлении 

Диагноз при поступлении Количество диагнозов 

Абс. % 

Интерстициальная легочная болезнь 

неуточненная 

76 

 

75.2% 

 

Подозрение на туберкулез 16 

 

15.8% 

Подозрение на саркоидоз 6 5.9% 

Прочие 3 2.9% 

Всего диагнозов 101 100% 

 

 Туберкулез в анамнезе жизни был у 10 (9.9%) пациентов. Больных с 

табакокурением - 42 (41.5%). Средний стаж курения был 14.8 пачка/лет. 

 Все пациенты имели КТ архив, в связи с чем проводилось сравнение с 

данными, полученными в ходе госпитализации. Информация представлена в 

Таблице 6. 

Таблица 6 - Оценка динамики КТ картины 

Динамика КТ картины Количество архивных КТ 

Абс. % 

Без динамики 25 24.7 

Ухудшение 43 42.5 

Улучшение 13 12.9 

Разноплановая 20 19.9 
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3.2 Оценка очагов на компьютерных томограммах 

 При анализе компьютерных томограмм (n=101) нами были выделены 

три ведущие группы визуализируемых паттернов: солидные очаги (68; 67.3%), 

субсолидные очаги (24; 23.8%) и очаги типа матовое стекло (9; 8.9%). 

 Солидные очаги чаще всего были представлены во множественном 

числе (67.6%), среди субсолидных очагов и при матовом стекле бóльший 

объем занимали тени менее 6 мм (62.5% и 66.7% соответственно). 

 Фокусы главным образом располагались в одной-двух долях обоих 

легких (54.4%). Реже всего наблюдалось изолированное поражение левого 

лёгкого (3.9%). 

  Доминирующими признаками среди солидных очагов (n=68) являлись: 

тени, расположенные центрилобулярно (26.4%), в верхних сегментах (33.8%) 

легких.  

 При субсолидных фокусах (n=24) наибольший вес имели: очаги, 

локализующиеся в верхних и средних сегментах (29.2%), а именно – 

перибронхиально (52.9%) и перилимфатически (35.2%). 

 Тени типа матовое стекло (n=9) чаще всего визуализировались в верхних 

сегментах (44.5%) и преимущественно перилимфатически (55.5%). 

 Эффективная биопсия солидных очагов заняла лидирующую позицию – 

она была успешна в 78% случаев. Промежуточное место заняли биоптаты 

субсолидных очагов – результативность составила 66.7%. Гистологические 

образцы из очагов типа матовое стекло были информативны лишь в 55.5% 

случаев. Подробная информация изложена в Таблице 7. 

  

 



 

Таблица 7 – Оценка очагов ДЗЛ на компьютерных томограммах 

Качество Солидные (n=68) Субсолидные (n=24) Матовое стекло (n=9) 

Абс. % Абс. % Абс. % 

Единичные очаги (солидные) 

Более 6 мм (субсолидные) 

22 32.3 9 37.5 3 33.3 

Множественные очаги (солидные) 

Менее 6 мм (субсолидные) 

46 67.6 15 62.5 6 66.7 

Распределение очагов по легким и их долям 

Оба легких, две доли и менее 39 57.3 12 50.0 4 44.5 

Оба легких, две доли и более 16 23.5 9 37.5 2 22.2 

Только правое легкое 10 14.7 3 12.5 2 22.2 

Только левое легкое 3 4.4 - - 1 11.1 

Распределение очагов по сегментам 

Верхние сегменты 23 33.8 5 20.8 4 44.5 

Средние сегменты 12 17.6 3 12.5 3 33.3 

Нижние сегменты 11 16.1 5 20.8 1 11.1 

Верхние и средние сегменты 13 19.1 7 29.2 1 11.1 

Верхние и нижние сегменты 6 8.8 2 8.3 - - 

Средние и нижние сегменты 3 4.4 2 8.3 - - 

Распределение очагов в тканях легкого 

Перибронхиальные   15 22.1 12 52.9 4 44.4 

Перилимфатические 11 16.1 9 35.2 5 55.5 

Центрилобулярные 18 26.4 5 11.7 - - 

Перибронховаскулярные 9 13.2 - - - - 

Субплевральные 10 14.7 - - - - 

Парасептальные 5 7.3 - - - - 

Эффективность биопсии 

Биопсия эффективна 53 78.0 16 66.7 5 55.5 

Биопсия неэффективна  15 22.0 8 33.3 4 44.5 

 



В нашем исследовании наибольшая информативность выявлена при 

наличии в легочной ткани солидных очагов 78,0% против 55,5% при наличии 

очагов в виде матового стекла (табл. №8). 

Нами установлено, что основанными группами заболеваний, 

формирующих диссеминированные заболевания, являются: саркоидоз – 

38.6%, туберкулез легких – 25.7%, онкопатология – у 8.9 %. 

У пациентов с саркоидозом в 1,8 раза чаще определяли солидные очаги 

чем у больных туберкулезом, в 44.4% против 26.3% соответственно. 

 Онкологические заболевания в два раза чаще выявляли у пациентов 

имеющих КТ картину субсолидных очагов в 16,8% против 7.3% - солидных 

очагов, и ни у одного больного с очагами в виде матового стекла (табл. №8). 

 Подробная информация представлена в Таблице 8.  



 

Таблица 8 – Окончательные диагнозы 

 Солидные n=68 Субсолидные n=24 Матовое стекло n=9 

Абс. % Абс. % Абс. % 
Туберкулез 18 26.3 6 24.9 2 22.2 
Саркоидоз 30 44.4 6 25.0 3 33.3 
Онкологические заболевания 5 7.3 4 16.8 - - 
Диагноз не установлен 15 22.0 8 33.3 4 44.5 

 



При сравнении полученных данных выявлена прямая зависимость: при 

сравнении эффективности ЧББЛ солидных и субсолидных очагов, солидных 

очагов и матового стекла, субсолидных очагов и матового стекла, мы 

получили p-уровень значимости равный 0.05, а анализ по критерию Фишера 

выявил линейную регрессию. 

Доминирующей зоной поражения для туберкулеза были сегменты 

верхних долей – 38.4%, при саркоидозе в 33.3% - сегменты верхних и средней 

долей. Новообразования (в нашем исследовании) чаще всего занимали 

верхние сегменты – в 55.5% случаев (табл. №9). 

Информативность биопсии не зависела от зоны легочной ткани, где 

проводилась манипуляция. 

 Подробная информация представлена в Таблице 9.



 

Таблица 9 – Характерные локализации для разных типов ДЗЛ 
 Туберкулез 

(n=26) 

Саркоидоз 

(n=39) 

Онкологические заболевания 

(n=9) 
 Абс. % Абс. % Абс. % 
Верхние сегменты 10 38.4 10 25.6 5 55.5 

Средние сегменты 4 15.3 7 17.9 1 11.1 

Нижние сегменты 6 5.9 3 7.6 1 11.1 

Верхние и средние сегменты 4 15.3 13 33.3 1 11.1 

Верхние и нижние сегменты 1 3.8 5 12.8 - - 

Средние и нижние сегменты 1 3.8 1 2.5 1 11.1 

 



Заключение: 

Мы оценили информативность и уточнили практическую 

ценность ЧББЛ у больных с ДЗЛ в зависимости от рентгенологических 

признаков. В ходе анализа выявлены следующие закономерности: 

 - солидные очаги чаще всего располагались в верхних сегментах и, 

преимущественно, центрилобулярно; по большей части, они были 

представлены саркоидозом и туберкулезом; эффективность биопсии данных 

фокусов достигала 78.0%; 

 - субсолидные очаги в подавляющем числе случаев выявлялись 

перибронхиально и перилимфатически сочетано в верхних и средних 

сегментах; патология может быть представлена как гранулематозами, так и 

опухолью; биопсия была результативна в 66.7% случаях; 

 - ведущими признаками при очагах типа матовое стекло являлись: 

нахождение в верхних сегментах, а именно – в перилимфатической зоне; 

практическая ценность оказалась мала – всего 55.5%. 

 - онкологические заболевания на КТ зачастую имеют вид субсолидных 

очагов (16.8%), по сравнению с солидными фокусами (7.3%). 

Резюмируя все вышесказанное, по данным нашей работы, солидные и 

субсолидные очаги должны подвергаться ЧББЛ, а при неэффективности 

первой процедуры целесообразно повторить малоинвазивный вид биопсии. 

Субсолидные образования должны вызывать настороженность у лечащего 

врача, так как чаще они могут являться проявлениями онкологического 

заболевания.  Ввиду того, что при «матовом стекле» нами не были выявлены 

онкологические заболевания, а отрицательный результат ЧББЛ был у 45,0% 

пациентов, по-видимому, больные с такими изменениями в легких могут 

динамически наблюдаться, что требует дальнейшего изучения. 
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 Выводы: 

1. При проведении чрезбронхиальной биопсии отмечена большая 

эффективность при визуализации в легочной ткани солидных очагов, 

только в 22,0% случаев не удалось установить диагноз, при очагах типа 

«матового стекла» в 2 раза чаще – в 44,0%.                  

2. Онкопатологию выявляли чаще при наличии субсолидных очагов, в 

16,8%, солидных – в 7,3%, и ни у одного пациента с наличием очагов в 

виде «матового стекла». 

3. Исследование подтвердило, что вне зависимости от типа очагов 

наиболее распространенным заболеванием с синдромом диссеминации 

в легочной ткани был саркоидоз – от 25,0% до 44,4%, на втором месте 

туберкулез - от 22,2% до 26,3%, и онкопатология – в 7,3% и 16,8% 

наблюдений. 
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Схема 1 – Алгоритм диагностики ДЗЛ на основе КТ картины при помощи ЧББЛ 
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