
Т ермин «затяжная» или «медленно разрешаю-
щаяся/неразрешающаяся» внебольничная пнев-
мония (ВП) принят для обозначения случаев за-

болевания, когда рентгенологические изменения со-
храняются достаточно длительное время, превосходя
ожидаемые сроки обратного развития очагово-ин-
фильтративных изменений в легких [1].

Случаи затяжного рентгенологического выздоровле-
ния ВП необходимо обособить от так называемой
«пневмонии, не отвечающей на лечение» (для послед-
ней характерно отсутствие адекватного клинического
ответа, несмотря на проводимую антимикробную те-
рапию); см. рисунок.

В свою очередь, пневмония, не отвечающая на лече-
ние, подразделяется на прогрессирующую и персисти-
рующую. Прогрессирующая пневмония характеризу-
ется развитием в первые 72 ч с момента поступления
больного в стационар с острой дыхательной недоста-
точностью (ОДН), требующей респираторной под-
держки, и/или септическим шоком, которые обычно
развиваются в первые 72 ч от поступления пациента 
[2, 3]. Подобный клинический «сценарий» чаще всего
связывают с неэффективной терапией, развитием
осложнений ВП, формированием экстраторакальных
очагов инфекции. Термином же «персистирующая
пневмония» описывают случаи замедленного регресса
симптомов заболевания, когда для достижения извест-
ных критериев клинической стабильности требуется,
как правило, 6 дней и более [4, 5].

Затяжное разрешение очагово-инфильтративных из-
менений в легких на фоне отчетливого обратного раз-
вития клинических симптомов заболевания обычно не
рассматривается в качестве самостоятельного фактора

риска (ФР) неблагоприятного исхода пневмониии и в
подавляющем большинстве случаев не требует повтор-
ных курсов антибактериальной терапии.

Причины медленного разрешения очагово-инфильт-
ративных изменений в легких разнообразны и связы-
ваются с характеристиками возбудителя, особенно-
стями клинического течения заболевания и пр. Здесь
же следует упомянуть и многочисленный перечень за-
болеваний/патологических состояний, сходных по
синдромам с пневмонией. Стоит заметить, что пере-
чень заболеваний, протекающих под маской ВП, чрез-
вычайно разнообразен, поэтому поиск альтернатив-
ного заболевания приобретает порой решающее
значение [6]. Например, известно, что более чем у 20%
пациентов с синдромом затяжной пневмонии устанав-
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ливается альтернативный диагноз [7]. В числе основ-
ных альтернативных патологических процессов, про-
текающих под маской пневмонии, помимо инфильтра-
тивного туберкулеза легких стоит выделить: острую
интерстициальную пневмонию (ОИП), острую эози-
нофильную пневмонию (ОЭП), тромбоэмболию ле-
гочной артерии (ТЭЛА), системные васкулиты и целый
ряд иных заболеваний легких [7].

Острая интерстициальная пневмония
Чаще всего манифестирует гриппоподобным син-

дромом, ведущим признаком является развитие лихо-
радки. Аускультативно выслушиваются крепитация,
реже – сухие свистящие хрипы. Рентгенологически ви-
зуализируются двусторонние массивные диффузные
затемнения по типу «матового» стекла (при компью-
терной томографии – КТ) [8]. При цитологическом ис-
следовании промывных вод бронхов обнаруживают
большое количество клеточных элементов с преобла-
данием нейтрофилов. Характерный признак ОИП –
быстрое развитие гипоксемии, требующее механиче-
ской вентиляции легких. Летальность при ОИП дости-
гает 75% в течение 6 мес.

Острая эозинофильная пневмония
ОЭП – острое лихорадочное заболевание, сопровож-

дающееся развитием ОДН и эозинофильной инфильт-
рацией легочной паренхимы. Рентгенологическая кар-
тина ОЭП характеризуется появлением чаще всего би-
латеральных субплеврально расположенных инфильт-
ратов и двустороннего плеврального выпота с неболь-
шим количеством жидкости (у 70% больных). КТ позво-
ляет визуализировать диффузные изменения по типу
«матового стекла», зоны консолидации [9]. Наряду с ти-
пичными для бактериальной пневмонии симптомами
(фебрильная лихорадка, кашель, тахипноэ, плевраль-
ные боли, слабость; аускультативно-инспираторная
крепитация, реже сухие жужжащие хрипы) для боль-
шинства пациентов с ОЭП характерно развитие ОДН,
при этом в 60–70% случаев требуется респираторная
поддержка [10].

Критерии диагноза ОЭП: острое лихорадочное на-
чало, гипоксемическая ОДН, диффузные инфильтра-
тивные изменения легочной ткани, эозинофилия
бронхоальвеолярного лаважа (БАЛ) более 25%, эозино-
фильная инфильтрация легочного интерстиция и аль-
веол по данным биопсии и отсутствие причин хрони-
ческой эозинофильной пневмонии (ХЭП) – признаки
атопии, бронхиальная астма (БА), паразитарные и
грибковые инфекции. В числе лабораторных призна-
ков ОЭП – лейкоцитоз крови, повышение содержания
иммуноглобулина E, при этом эозинофилии перифе-
рической крови чаще всего не наблюдается. Характер-
ным признаком эозинофильной пневмонии является
быстрый эффект от терапии системными глюкокорти-
костероидами – ГКС (регресс клинической картины
наблюдается через 1–2 дня, рентгенографической –
спустя 7–10 дней).

ТЭЛА и инфаркт легкого
У больных с известными ФР глубокого венозного

тромбоза (недавнее хирургическое вмешательство,
травма, застойная сердечная недостаточность, ожире-
ние, варикозная болезнь, длительный постельный ре-
жим, злокачественное новообразование, гиперглобу-
линемия, повторные эпизоды или семейный анамнез
тромбоза/эмболии и др.) и развитием очагово-ин-
фильтративных изменений в легких необходимо ис-
ключить ТЭЛА, осложненную инфарктом легкого. В
ряду характерных рентгенологических признаков
ТЭЛА следует указать очаговую инфильтрацию, пред-
ставленную сегментарными/полисегментарными го-
могенными затенениями, прилежащими к диафрагме
или костальной плевре, а вершиной обращенными к
корню (признак Hampton). Данная рентгенологиче-
ская находка обнаруживается в сроки от 12 ч до не-
скольких дней после эмболического эпизода. Веро-
ятность ТЭЛА оказывается весьма высокой у лиц с ФР
венозного тромбоза, одышкой, тахипноэ, плевраль-
ными болями, не находящими другого объяснения.

Особое значение в диагностике ТЭЛА имеют: опреде-
ление уровня D-димера плазмы крови, визуализация
«причинного» тромба в глубоких венах нижних конеч-
ностей (дуплексная ультразвуковая диагностика), пер-
фузионная сцинтиграфия легких, КТ высокого разре-
шения с контрастированием и в отдельных случаях –
ангиопульмонография [11, 12].

Иммунопатологические заболевания
Поражение легких характерно для васкулитов, пора-

жающих сосуды мелкого и среднего калибра: грануле-
матоз Вегенера, микроскопический полиангиит, узел-
ковый полиартериит и синдром Черджа–Стросс и др.
[13, 14]. В большинстве случаев при васкулитах не на-
блюдается изолированного поражения легочной
ткани, а в патологический процесс вовлекаются другие
органы и системы (см. таблицу).

В ряду дебютных признаков гранулематоза Вегенера
наряду с множественными (иногда транзиторными)
легочными инфильтратами фигурируют поражения
верхних дыхательных путей (ДП) и почек. В каждом
третьем случае рентгенологически визуализируются
сегментарные или лобарные инфильтративные изме-
нения. Поражения легких при гранулематозе Вегенера
(чаще узловатые затенения, реже фокусная или массив-
ная инфильтрация, плевральный выпот, ателектазы,
альвеолярные геморрагии) встречаются в 70–85% слу-
чаев и могут ошибочно расцениваться как пневмония,
особенно у лихорадящих пациентов. Однако наличие
внелегочных проявлений заболевания диктует пере-
смотр диагностической и лечебной тактики. В 2/3 слу-
чаев при гранулематозе Вегенера развивается гломеру-
лонефрит. Кроме того, в патологический процесс во-
влекаются верхние ДП (хронический синусит, средний
отит), центральная или периферическая нервная си-
стема (в 20–34% случаев), кожа (в 40–50%), суставы (в
60%).

К л и н и ч е с к а я  п р а к т и к а

клинические проявления системных васкулитов [13]

Признак Гранулематоз 
Вегенера

Синдром 
Черджа–Стросс

Микроскопический
полиангиит

узелковый 
полиартериит

БА – +++ – –
Ринит/синусит +++ ++ + +
Кожная сыпь + ++ + +
Протеинурия/гематурия +++ + +++ ++
Моно/полиневриты + ++ + +
Сердечная недостаточность/перикардит + ++ + +
Эозинофилия крови – +++ - -
Артериальная гипертензия + + - ++
ANCA с-ANCA p-ANCA Или с-ANCA, или p-ANCA p-ANCA
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Реже в круг дифференциально-диагностического по-
иска при синдроме затяжной пневмонии включаются и
другие системные васкулиты: синдром Черджа–Стросс
(некротизирующий гранулематозный васкулит, для ко-
торого обязательно «присутствие» аллергического ри-
нита, БА, гиперэозинофилии периферической крови);
микроскопический полиангиит (при котором в отличие
от узелкового периартериита нередко описывается
многофокусная альвеолярная инфильтрация и, напро-
тив, практически не встречается полиневрит); синдром
Гудпасчера (своеобразная комбинация легочных гемор-
рагий и гломерулонефрита с образованием антител к
базальной мембране клубочков почек и альвеол) и др.

Диагноз васкулита с установлением того или иного
клинико-морфологического варианта основывается
на тщательном гистологическом исследовании био-
птатов пораженных органов. Очевидно, что обнаружи-
ваемые патоморфологические изменения не являются
строго специфичными, но с учетом характера клини-
ческого течения заболевания в большинстве случаев
удается установить конкретный нозологический диаг-
ноз.

В числе прочих методов диагностики васкулитов
стоит упомянуть обнаружение антител к цитоплазме
нейтрофилов – ANCA*.

У большинства лиц с гранулематозом Вегенера при-
сутствуют с-ANCA, при синдроме Черджа–Стросс 
(в 70% случаев) и при узелковом полиартериите обна-
руживают p-ANCA, у больных с микроскопическим по-
лиангиитом возможно выделение либо с-ANCA либо p-
ANCA [14]. В ряде случаев диагностируют ANCA-нега-
тивные васкулиты, что может потребовать гистологи-
ческого исследования биоптатов пораженных органов.

В числе возможных легочных и плевральных пораже-
ний при системной красной волчанке фигурируют плев-
рит с выпотом или без такового, интерстициальный
пневмонит, диафрагмальная миопатия (миозит), базаль-
ные дисковидные (субсегментарные) ателектазы, острый
волчаночный пневмонит (на почве легочного васкулита)
и др. Объективно в круг дифференциально-диагностиче-
ского поиска при синдроме затяжной пневмонии может
быть включен волчаночный пневмонит, наблюдаемый в
1–4% случаев и манифестирующий кашлем, одышкой,
болями в груди, лихорадкой. Преимущественная распро-
страненность заболевания – среди женщин (10:1), моло-
дой возраст пациентов, прогрессирующий характер
течения и полиорганность поражения (кожный, костно-
мышечный, суставной, почечный, неврологический, ге-
матологический и другие синдромы), обнаружение ан-
тинуклеарных антител и антител к ДНК, LE-клеток позво-
ляют правильно оценить конкретную клиническую си-
туацию.

Среди наиболее частых причин аллергического (ги-
перчувствительного) васкулита выделяют применение
пенициллина (реже других b-лактамных антибиоти-
ков), сульфаниламидов, тиоурацила, аллопуринола и
пр. Наиболее типичный признак – геморрагическая
сыпь, однако в ряде случаев наблюдаются легочные ин-
фильтраты, появление которых на фоне антибиотико-
терапии симулирует прогрессирование процесса и ве-
дет к неправильной тактике ведения пациента. Диагноз
подтверждают данными биопсии участков кожи, где
выявляют признаки васкулита мелких сосудов. Важней-
шим ФР развития гиперчувствительного васкулита яв-
ляется аллергическая реакция на лекарственные сред-
ства в анамнезе.

Идиопатическая организующаяся пневмония
(облитерирующий бронхиолит 
с организующейся пневмонией)

В типичных случаях развивается в возрасте 60–70
лет и характеризуется наблюдаемыми в течение не-
скольких недель кашлем, лихорадкой, одышкой, слабо-
стью, многофокусной альвеолярной инфильтрацией.
Патогенез заболевания не ясен. Нередко его развитие
наблюдается на фоне переносимой «вирусной пневмо-
нии», ревматоидного артрита, приема лекарственных
препаратов (амиодарон, пенициллины, цитостатики,
сульфаниламиды) и др. Диагностика организующейся
пневмонии чрезвычайно важна, поскольку большин-
ство пациентов хорошо «отвечают» на терапию си-
стемными ГКС. Гистологически заболевание про-
является наличием гранулематозных «пробок» в про-
свете дистальных бронхов, распространяющихся
внутрь альвеолярных ходов и альвеол (тельца Masson).
Для постановки диагноза часто приходится прибегать
к открытой или торакоскопической биопсии легкого,
поскольку материал, получаемый при трансбронхи-
альной биопсии, часто не содержит всех элементов по-
ражения, учет которых предполагает постановку диаг-
ноза [15].

Идиопатический легочной фиброз характеризуется
постепенным (более 6 мес) началом. Рентгенологиче-
ская картина характеризуется наличием двусторонних
диффузных ретикулярных затемнений преимуще-
ственно в нижних отделах легких. При КТ характер-
ным признаком являются обнаружение изменений по
типу «матового стекла», кистозные просветления, так
называемое «сотовое» легкое. Летальность составляет
порядка 50% в течение 5 лет.

В основе аллергического бронхолегочного аспер-
гиллеза (АБЛА) лежит сенсибилизация организма к
грибам рода Aspergillus с развитием патоиммунной
альтерации разных структур бронхолегочной системы,
что обусловливает своеобразие и полиморфизм кли-
нического течения заболевания. Рентгенография орга-
нов дыхания – метод, с которого в большинстве слу-
чаев начинается сложный путь диагностики АБЛА. Наи-
более распространены гомогенные затенения, зани-
мающие часть или всю долю легкого, округлые уплот-
нения, располагающиеся перибронхиально. Среди ди-
агностических критериев АБЛА выделяют «большие» и
«малые» признаки. К «большим» признакам относят
бронхоспастический синдром (синдром БА), транзи-
торные легочные инфильтраты, центральные (прокси-
мальные) бронхоэктазы, эозинофилию перифериче-
ской крови, значительное повышение уровня общего
сывороточного иммуноглобулина E, обнаружение пре-
ципитирующих антител к Aspergillus fumigatus, кожную
гиперчувствительность немедленного типа к антиге-
нам Aspergillus. В числе «малых» признаков фигури-
руют обнаружение мицелия Aspergillus в мокроте, от-
хождение пробок и слепков бронхов золотисто-корич-
невого цвета, поздняя кожная реакция с антигенами
грибов (феномен Артюса) [16].

Хроническая эозинофильная пневмония
Идиопатическое заболевание, развивающееся пре-

имущественно в среднем возрасте, в 2 раза чаще у жен-
щин. Примерно в 1/2 случаев у пациентов имеются
признаки атопии, в том числе и БА. Симптомы заболе-
вания – лихорадка, кашель, одышка, свистящее дыха-
ние, ночные поты, снижение массы тела – могут на-
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*ANCA – класс антител, направленных против антигенов цитоплазмы полиморфонуклеарных нейтрофилов, главным образом против протеиназы-3
и миелопероксидазы. Различают 2 типа ANCA: цитоплазматические с-ANCA (антитела к протеиназе-3) и перинуклеарные антитела p-ANCA (анти-
тела к миелопероксидазе). Кроме диагностического значения ANCA являются маркерами активности процесса, позволяющими оценивать эффек-
тивность проводимой терапии.
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блюдаться в течение недель и месяцев, прежде чем бу-
дет заподозрен правильный диагноз. Эозинофилия пе-
риферической крови встречается у абсолютного боль-
шинства пациентов. Рентгенологическая картина
представлена, как правило, билатеральной, пятнистой
несегментарной альвеолярной инфильтрацией, распо-
лагающейся преимущественно в периферических и
базальных отделах легких. Реже могут встречаться дву-
сторонние или односторонние лобарные инфильт-
раты. КТ с бóльшей чувствительностью обнаруживает
те же признаки, а также возможную внутригрудную
лимфаденопатию. Характерным для ХЭП является
быстрый «ответ» при назначении системных ГКС: ре-
гресс клинических симптомов наступает уже через 1–2
дня, рентгенологических – через 7–10 дней [17].

Новообразования
Чрезвычайно важным в период обследования боль-

ного с медленно разрешающейся/неразрешающейся
ВП является исключение злокачественного новообра-
зования. Эндобронхиальная опухоль может полностью
или частично обтурировать ДП, приводя к развитию
пневмонии. При этом рентгенологические признаки
ателектаза могут отсутствовать, поскольку респиратор-
ные отделы оказываются заполненными воспалитель-
ным экссудатом.

Некоторые типы рака легкого могут манифестировать
легочными инфильтратами с формированием очаговых
или массивных очагово-сливных затенений на рентге-
нограмме. Это наиболее характерно для бронхиолоаль-
веолярного рака (БАР). В каждом третьем случае БАР ви-
зуализируется лобарное уплотнение легочной ткани,
причем присутствующая в части случаев воздушная
бронхограмма усиливает убежденность в диагнозе пнев-
монии. При фибробронхоскопии эндобронхиальный
рост опухолевых масс отсутствует.

Лимфома также может манифестировать преимуще-
ственно внутригрудной локализацией процесса. Так,
например, поражение легочной ткани наблюдается
при лимфогранулематозе примерно в 10% случаев
(реже при неходжкинской лимфоме). Важно при этом
подчеркнуть, что практически всегда паренхиматоз-
ный процесс «соседствует» с внутригрудной лимфаде-
нопатией.

В редких случаях причиной медленного обратного
развития очагово-инфильтративных изменений в лег-
ких могут оказаться и доброкачественные новообразо-
вания, например, аденома бронха.

В случаях медленного обратного развития пневмо-
нии у курильщиков в возрасте старше 40 и больных из
других групп риска развития рака легкого необходимо
проведение фибробронхоскопии и КТ органов груд-
ной клетки.

Прочие заболевания
В типичных случаях диагностика саркоидоза (внут-

ригрудная лимфаденопатия с минимальными клини-
ческими появлениями или отсутствием таковых) не
представляет серьезных затруднений [18–19]. Однако
легочные проявления саркоидоза могут симулировать
широкий спектр заболеваний, включая и синдром за-
тяжной пневмонии. При этом особые проблемы воз-
никают в случаях массивных тенеобразований, не-
редко перекрывающих корни легких, маскирующих
возможное увеличение внутригрудных лимфатиче-
ских узлов, что заставляет проводить дифференциаль-
ный диагноз в том числе и с пневмонией, особенно у
лихорадящих больных.

Основным методом диагностики саркоидоза яв-
ляется фибробронхроскопия с трансбронхиальной
биопсией, позволяющая получить необходимый мате-
риал для последующего гистологического исследова-
ния. В тех случаях, когда результаты этого исследова-

ния оказываются недостаточно информативными
(~20% случаев), приходится прибегать к помощи ме-
диастиноскопии или торакоскопической/открытой
биопсии легкого.

Легочный альвеолярный протеиноз (ЛАП) встреча-
ется крайне редко, преимущественно у мужчин, и ха-
рактеризуется диффузным накоплением в просвете
альвеол гранулярного RAS-положительного протеин-
липидного материала с большим содержанием эозино-
филов. Клинически ЛАП проявляется одышкой, мало-
продуктивным кашлем, снижением массы тела, лихо-
радкой и выраженной гипоксемией. При рентгеногра-
фии органов грудной клетки выявляют диффузную но-
дулярную инфильтрацию легочной ткани. Некоторое
значение в диагностике заболевания имеет обнаруже-
ние в жидкости БАЛ «нагруженных» липидами макро-
фагов, окончательный диагноз основывается на ре-
зультатах биопсии легкого.

Аспирация кусочков пищи или других инородных
тел с попаданием их в крупные бронхи – еще одна из
причин медленно разрешающейся пневмонии. Чаще
подобный механизм следует подозревать у пациентов
с нарушенным кашлевым рефлексом или у лиц, под-
вергшихся интоксикации. Необходимо заметить, что
далеко не все инородные тела являются рентгенопози-
тивными. В этой связи при малейшем подозрении на
аспирацию следует незамедлительно выполнить фиб-
робронхоскопию.

В редких случаях среди причин медленно разрешаю-
щейся пневмонии могут быть и токсические реакции
на прием медикаментов. Лекарственные пневмопатии,
связанные с приемом цитостатиков (блеомицин, ме-
тотрексат), обычно манифестируют диффузными ин-
терстициальными изменениями и не создают особых
проблем в дифференциальной диагностике у лиц с
синдромом затяжной пневмонии. Напротив, при
приеме амиодарона наряду с интерстициальными (ре-
тикулонодулярными) изменениями могут обнаружи-
ваться и локализованные легочные инфильтраты. От-
четливый регресс инфильтративных изменений в лег-
ких на фоне отмены препарата и назначения систем-
ных ГКС убеждает в правильности высказанного пред-
положения.
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