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Основными причинами, приводящими
к возникновению ССИ легких у детей, явля�
ются следующие заболевания, указанные
в порядке убывания по частоте их встречае�
мости: осложнения пневмоний (фибриното�
ракс, абсцесс легких); врожденная бронхолегоч�
ная патология и болезни нарушения обмена ве�
ществ (аплазия и гипоплазия легкого, поликис�
тоз легких, муковисцидоз, синдром Картагенера
и др.); пороки развития диафрагмы (диафраг�
мальные грыжи); туберкулез легких; опухоли и
метастазы легких (невринома, лимфогрануле�
матоз, лейкоз и др.; редкие причины (легочный
аспергиллез, эхинококкоз легкого, саркоидоз,
поражение легких при аутоиммунных заболева�
ниях, например при синдроме Вегенера).

Алгоритм диагностики при ССИ заключа�
ется в поэтапном исключении вышеуказан�
ных нозологий, приводящих к стойкой ин�
фильтрации легочной ткани. Рентгенография
ОГК является в данном случае скрининговым
методом диагностики, и в дальнейшем необ�
ходимо проведение компьютерной томогра�
фии, а при необходимости – магнитно�резо�
нансной томографии ОГК. Комплексный
анализ данных, полученных при дополни�
тельных методах исследования, и оценка эф�
фективности проводимой терапии позволяет
установить правильный диагноз. 

Несомненно, в педиатрической практике
наиболее часто инфильтрацию легочной тка�
ни вызывают пневмонии. В большинстве слу�
чаев при проведении адекватной этиотропной
терапии полное разрешение легочной ин�
фильтрации наблюдается в течение 2�3 не�
дель. Скорость разрешения пневмонической
инфильтрации может замедляться из�за ос�
ложнений, которые могут развиться как в ост�
ром периоде заболевания, так и в период ре�
конвалесценции. К осложнениям пневмонии,
которые приводят к ССИ легочной ткани, от�
носятся абсцесс легкого, ателектаз, эмпиема,
фибриноторакс, и крайне редко встречаются
стерильные экссудаты в плевральных полос�
тях. Разрешение пневмонии иногда задержи�
вается вследствие суперинфекции другим
микроорганизмом. Особенно часто суперин�
фекция отмечается у пациентов с первичны�
ми или вторичными иммунодефицитами ли�
бо с нарушением акта глотания, трахеопище�
водным свищем. Суперинфекцию при пнев�
монии следует предполагать в тех случаях,
когда после снижения лихорадки и улучше�
ния общего состояния на фоне антибактери�
альной терапии у пациента повторно возни�
кает фебрильная, или высокая, лихорадка,
одышка и нарастает синдром интоксикации. 

Одной из наиболее частых причин ССИ
у детей является фибриноторакс, возникаю�
щий после пневмоний, осложненных экссу�
дативным плевритом или эмпиемой (рис. 1). 

Рис. 1. Левосторонний фибриноторакс

К характерным особенностям фибриното�
ракса относятся следующие клинические

симптомы: чаще односторонняя локализация
поражения, стойкое укорочение перкуторно�
го звука в зоне фибриноторакса, ослабление
везикулярного дыхания при аускультации,
наличие необильных влажных мелкопузыр�
чатых хрипов или крепитации. В большин�
стве случаев (92%) шум трения плевры при
фибринотораксе длительно не выслушивает�
ся. Дыхательная недостаточность, как прави�
ло, не выражена. Основная жалоба при фиб�
ринотораксе – длительная боль, возникаю�
щая в соответствующей половине грудной
клетки при глубоком дыхании или движении.
Особенностью течения этого состояния явля�
ется наличие стойкой субфебрильной темпе�
ратуры, чаще в вечернее время, которая мо�
жет сохраняться на протяжении 1�2 месяцев.
Рентгенологическая картина соответствует
клиническому течению заболевания. На
рентгенограмме обычно определяется одно�
сторонняя стойкая инфильтрация в нижних
отделах легких, межреберные промежутки на
стороне поражения сужены, наблюдается де�
виация грудного отдела позвоночника в сто�
рону поражения. Наличие уровня жидкости и
отсутствие воздуха в плевральной полости
требует дифференциальной диагностики с ге�
мотораксом. Полное разрешение стойкой
инфильтрации при фибринотораксе может
затянуться до 2�3 месяцев. 

Еще одной из частых причин ССИ является
абсцесс легкого, первичный или чаще ассоци�
ированный с пневмонией. Клиническая карти�
на абсцесса легкого у детей зависит от фазы за�
болевания (фаза инфильтрации или после про�
рыва абсцесса). В первом случае диагноз затруд�
нения не вызывает в связи с наличием общего
тяжелого состояния пациента, выраженного
синдрома интоксикации и дыхательной недос�
таточности. Первая фаза заболевания достаточ�
но короткая и, как правило, длится одну или две
недели. При благоприятном течении заболева�
ния происходит прорыв абсцесса в бронх (вто�
рая фаза) и образуется полость в легком с харак�
терным уровнем жидкости на рентгенограмме.
Подобная рентгенологическая картина может
сохраняться до 9 месяцев (рис. 2). 

Рис. 2. Абсцесс правого легкого

Основными жалобами в таком случае явля�
ются хронический кашель, стойкая субфеб�
рильная лихорадка с периодическими подъ�
емами температуры до фебрильных значений,
что связано с особенностями дренирования
полости абсцесса. Клиническая картина
напрямую зависит от размера полости абсцес�
са и характера его дренирования. При объек�
тивном исследовании над полостью абсцесса
размером более 5 см отмечается тимпаничес�
кий оттенок перкуторного звука, ослабленное
везикулярное или амфорическое дыхание. При
малых размерах полости абсцесса отклонения
от нормы могут вообще отсутствовать. Рентге�
нологическими признаками абсцесса легких

во второй фазе являются наличие круглой тени
с четкими краями и уровнем жидкости при од�
нокамерной полости или округлой тени с не�
сколькими горизонтальными уровнями жид�
кости. 

Второй по частоте причиной ССИ после
осложнений пневмонии являются врожден�
ные пороки развития бронхов и легких и болез�
ни нарушения обмена веществ. Согласно клас�
сификации МКБ�10 к врожденным порокам
бронхолегочной системы относят: 

• пороки развития трахеи и бронхов:
врожденная трахеомаляция, врожденный сте�
ноз бронхов, агенезия, атрезия, дивертикул
бронхов; 

• пороки развития легких: врожденная кис�
та легкого, врожденное ячеистое легкое, кис�
тозная болезнь, добавочная доля легкого, сек�
вестрация легкого, агенезия, врожденная брон�
хоэктазия, гипоплазия, дисплазия легкого.

К характерным клиническим особеннос�
тям врожденной бронхолегочной патологии
относят:

– дебют заболевания в раннем возрасте; 
– хронический кашель;
– стойкий бронхообструктивный синдром;
– частые воспалительные заболевания лег�

ких;
– задержку физического развития;
– различные варианты деформации груд�

ной клетки.
К порокам развития бронхолегочной сис�

темы, протекающих с ССИ, относят агенезию
или аплазию легкого, поликистоз легких и ги�
поплазию. 

Клинически при поликистозе легких отме�
чается хронический кашель с гнойной мокро�
той, кровохарканье и отставание в физичес�
ком развитии, нередко оральные хрипы, де�
формация грудной клетки на стороне пораже�
ния. Аускультативная картина характеризует�
ся наличием ослабленного везикулярного
дыхания, разнокалиберными влажными и
сухими свистящими хрипами. Деформация
ногтевых фаланг в виде барабанных палочек
появляется в поздние сроки заболевания или
у детей старшего возраста. При рентгенологи�
ческом и томографическом методах обследо�
вания визуализируются ячеистые образова�
ния, множественные округлые полости и кис�
тозные образования (рис. 3). 

Рис. 3. Поликистоз легких

В начальной стадии при отсутствии изме�
нений на рентгенограмме данное заболевание
приходится дифференцировать с бронхиаль�
ной астмой.

Крайне редко (около 1% от всей врожден�
ной бронхолегочной патологии) встречается
агенезия и аплазия легкого [1, 4]. Агенезия
представляет собой отсутствие легкого вместе

с главным бронхом, аплазия – отсутствие лег�
кого при наличии рудиментарного главного
бронха. В первую очередь клиническая карти�
на характеризуется наличием одышки сме�
шанного типа. При проведении рентгеноло�
гического обследования постановка диагноза
обычно не вызывает затруднения. На рентге�
нограмме определяется интенсивное затемне�
ние на стороне порока, коллатеральное
уменьшение объема грудной клетки, смеще�
ние средостения и пролабирование здорового
легкого в сторону поражения (рис. 4).
Гипоплазия легкого характеризуется снижени�
ем количества бронхов (до 67%) и числа их
ветвлений (до 50%). Клиническая картина
неспецифична, определяется симптомами,
характерными для врожденной патологии
легких, и прямо пропорциональна объему по�
ражения легочной ткани (рис. 5). 

Рис. 5. Гипоплазия легкого слева

Первичную цилиарную дискинезию возможно
предположить у ребенка с хроническим пора�
жением верхних и нижних дыхательных путей,
особенно в сочетании с рецидивирующим оти�
том. Примерно у 50% больных с цилиарной дис�
кинезией имеет место синдром Картагенера:
situs viscerum inversus, хроническое поражение
нижних дыхательных путей, приводящее
к бронхоэктазам, хронический синусит и отит.
Однако необходимо учитывать, что обратное
расположение органов не всегда свидетельству�
ет о наличии синдрома Картагенера, так как
лишь у 25% с situs viscerum inversus отмечается
первичная цилиарная дискинезия. В 100% слу�
чаев пациенты с синдромом Картагенера имеют
хронический продуктивный кашель, синусит и
отит. Стойкая инфильтрация на рентгенограм�
ме появляется значительно позже, а наличие
бронхоэктазов можно выявить только при про�
ведении компьютерной томографии. Вслед�
ствие высокой распространенности свистящего
дыхания у детей на ранних этапах при этой но�
зологии практически всегда ошибочно диагнос�
тируют бронхиальную астму. Поэтому наличие
situs viscerum inversus в большинстве случаев
свидетельствует против бронхиальной астмы. 

В настоящее время в детской пульмоноло�
гии остается спорным вопрос о наличии или
отсутствии хронического бронхита как от�
дельной нозологической формы. Учитывая
что формальным определением хроническо�
го бронхита у взрослых принято считать на�
личие продуктивного кашля не менее трех
месяцев в год на протяжении более чем двух
лет, а причиной заболевания является куре�
ние или профессиональные вредности, эти
критерии неприемлемы для детского возрас�
та. Хронический кашель и стойкие хрипы
при аускультации легких  – характерные
симптомы практически любой врожденной
бронхолегочной патологии у детей, и выделение
такого заболевания, как хронический брон�
хит, в педиатрии до сих пор подвергается
сомнению. 

Синдром стойкой инфильтрации легких 
у детей

Выяснение причин стойкой инфильтрации легких по данным рентгенограммы
органов грудной клетки (Rо ОГК) у детей относится к числу весьма трудных
диагностических проблем и требует от врача умения анализировать результаты
многих дополнительных методов исследования. Подобный клинический
синдром у детей встречается не так часто, как у взрослых, тем не менее
дифференциальная диагностика этого синдрома достаточно трудна. При
большинстве заболеваний легких у детей инфильтративные изменения в них
полностью исчезают примерно через 3�4 недели от начала заболевания.
Сохранение инфильтрации легочной ткани более указанного срока
рационально рассматривать как синдром стойкой инфильтрации (ССИ) [1].
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Рис. 4. Аплазия левого легкого
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Одной из причин, приводящих к ССИ
легочной ткани, являются опухоли. Диа�
гностика опухоли грудной клетки у детей –
процесс достаточно сложный. Во�первых,
это связано с тем, что у детей опухоль диа�
гностируется относительно редко по срав�
нению со взрослыми. В большинстве слу�
чаев педиатры имеют дело с заболеваниями
преимущественно воспалительной приро�
ды, что приводит к ослаблению онконасто�
роженности в педиатрии. Во�вторых, кли�
нические проявления скудны в начальной
стадии заболеваний опухолевой этиологии.
Компенсаторные возможности детского
организма весьма велики, в связи с этим
заподозрить опухоль в грудной полости
у ребенка при первичном осмотре возмож�
но только при значительных размерах (в
этой ситуации появляется клиническая
картина сдавления дыхательных путей и
смещения органов средостения), либо при
наличии осложнений (спонтанный пнев�
моторакс, кровохарканье, гидроторакс, ка�
хексия).

Следует отметить, что при ССИ опухоле�
вого генеза рентгенологические признаки
в неосложненных случаях не соответствуют
клинической картине. Зачастую клиника
воспалительного процесса маскирует ос�
новное заболевание как для клинициста,
так и для рентгенолога. Характерно, что
после адекватно проведенного лечения и
при улучшении клинических и лаборатор�
ных показателей на рентгенограмме про�
должает определяться дополнительная тень.
Наличие стойкой инфильтрации на Rо ОГК
при отсутствии гипертермии, интоксикаци�
онного синдрома и выраженной одышки
должно всегда наводить врача на мысль
о возможном опухолевом процессе, в пользу
которого может свидетельствовать наличие
увеличенных лимфатических узлов как од�
ного из возможных признаков злокачест�
венного роста. 

Таким образом, скудные клинические про�
явления при наличии стойкой инфильтрации
на Rо ОГК или дополнительной тени после
купирования воспалительного процесса явля�
ются показанием для исключения опухолево�
го процесса. 

Следует различать истинные опухоли и
опухолевидные образования неканцероген�
ного происхождения. К ним относятся в ос�
новном пороки развития (дермоидные кисты,
тератомы, лимфангиомы), которые длительно
протекают бессимптомно и выявляются лишь
при наличии осложнений либо как случайная
находка. 

Истинные опухоли разделяют на доброка�
чественные и злокачественные (первичные и
вторичные – метастатические).

Локализация процесса во многом опреде�
ляет клиническую картину, характер ослож�
нений и позволяет с определенной долей дос�
товерности судить о генезе объемного обра�
зования.

Средостение является местом наиболее
частой локализации опухолей грудной клет�
ки у детей, в то время как у взрослых чаще
встречаются опухоли легких. При выявле�
нии опухолевидного образования в средос�
тении у детей важно обращать внимание на
возраст. 

У детей до 5 лет опухоли средостения в подав�
ляющем большинстве случаев имеют нейроген�
ную природу (нейробластома, невринома) или
являются пороками развития (лимфангиома,
дермоид, тератома) (рис. 6). 

Крайне редко встречаются злокачествен�
ные опухоли (тератобластома, саркома).
Увеличение в размерах тимуса (тимомегалия)
зачастую симулирует синдром опухоли в груд�
ной полости в этой возрастной группе. Нали�
чие тимомегалии у детей до года чаще всего не
требует специальных лечебных мероприятий.
На рентгенограмме увеличенный тимус, как
правило, имеет форму паруса.

Напротив, у пациентов старше 5 лет веду�
щее место занимают злокачественные лим�
фопролиферативные процессы в переднем
средостении и реже пороки развития. В этой
возрастной группе тимус, как правило, уже
проходит стадию инволюции, поэтому увели�
чение объема переднего средостения с высо�
кой долей вероятности указывает на злокаче�
ственный процесс. В связи с этим термин «ти�
момегалия» в возрастной группе старше 5 лет
не правомочен.

Опухоли легочной паренхимы и дыхатель�
ных путей – бронхов, трахеи – в педиатрии
наблюдаются реже. В легочной паренхиме
иногда встречаются случаи доброкачествен�
ных опухолей и пороков развития (тератома,
дермоид). И крайне редки первичные злока�
чественные опухоли (ангиосаркома, лейомио�
саркома и фибросаркома). 

Минимальное влияние вредных внешних
факторов (курение, профессиональные вред�
ности) вследствие короткого времени их воз�
действия на детский организм позволяет от�
нести первичный рак легкого у детей в разряд
казуистических случаев. 

Метастатические (вторичные) поражения
легких – более частое явление в педиатрии
при саркомах, нефробластомах, злокачест�
венных опухолях мягких тканей и меланоме. 

Поэтому наличие у ребенка ССИ на Rо ОГК
в виде округлой тени, расположенной в легоч�
ной паренхиме, при отсутствии острых воспа�
лительных клинических проявлений характер�
но для метастатического поражения в 70% слу�
чаев, для первично злокачественных опухолей
в 20% и доброкачественных в 10% (рис. 7). 

Рис. 7. Множественные метастазы в легких

К сожалению, опухоли или метастазы лег�
ких у детей примерно в половине случаев пер�
воначально расцениваются как пневмония, и
только после более или менее длительного и
безуспешного лечения диагноз пересматрива�
ется.

Одним из вариантов ССИ является тубер�
кулез легких, частое, но редко своевременно
диагностируемое заболевание у детей. В педи�
атрии преобладают первичные формы данно�
го заболевания, приводящие к ССИ (первич�
ный туберкулезный комплекс и туберкулез�
ный бронхоаденит). Первичное поражение
при туберкулезе локализуется обычно суб�
плеврально во 2 или 6�м сегменте легкого.
В большинстве случаев он протекает малоси�
мптомно или даже бессимптомно и обнару�
живается случайно при рентгенологическом
исследовании. Острое течение туберкулеза
с выраженной лихорадкой, интоксикацией и
лейкоцитозом у детей практически не встре�
чается. 

В подавляющем большинстве случаев
вторичные формы туберкулеза наблюдают�
ся у детей с иммунодефицитами или у паци�
ентов с нарушением легочного кровотока
(врожденные пороки сердца). Инфильтрация
при первичном туберкулезе на рентгенограм�
ме имеет стойкий характер, и даже при адек�
ватной химиотерапии уменьшение объема
поражения происходит только через нес�
колько месяцев (рис. 8). В современных ус�
ловиях клиническая картина туберкулеза
у детей малоспецифична и в основном сос�
тоит из хронического малопродуктивного
кашля и невыраженного астенического синд�
рома. Одышка, кровохарканье и локальные
физикальные данные над легкими (измене�
ния типа дыхания и появление хрипов) по�
являются в поздние сроки заболевания
только при значительном объеме пораже�
ния. В диагностике помогают оценка дина�
мики пробы Манту, посев мокроты на мико�
бактерии и томография.

Многие вышеуказанные заболевания могут
приводить к ателектазам сегмента или доли
легкого. Физикальные признаки ателектаза

включают: притупление перкуторного звука,
ослабление дыхания и усиление голосового
дрожания. Физикальные признаки не удается
выявить при небольших по объему ателекта�
зах и при развитии компенсаторной эмфизе�
мы вокруг безвоздушной части легкого. На
рентгенограммах отмечается тень, соответ�
ствующая локализации доли или сегмента,
смещение междолевой щели, более высокое
стояние диафрагмы на пораженной стороне.
Смещение средостения в пораженную сторо�
ну наблюдается при ателектазах доли легкого.
Ателектазы, возникшие в результате пневмо�
ний, бронхиальной астмы, постинтубацион�
ные не относятся к ССИ, так как достаточно
быстро разрешаются в результате адекватного
лечения. К ССИ относят ателектазы, возник�
шие в результате стойкой обтурации бронхов
при опухолях легких или туберкулезе и реже
при инородных телах. 

Диагностика диафрагмальных грыж, как
правило, не вызывает затруднения при ана�
лизе Rо ОГК. Рентгенологическая картина
зависит от характера и объема переместив�
шихся в грудную клетку органов брюшной
полости. При смещении желудка на обзор�
ных рентгенограммах можно видеть газовый
пузырь с уровнем жидкости в левой плев�
ральной полости. При выпадении петель
тонкой кишки определяются отдельные
участки просветления и затемнения на фоне
легочного поля, изменчивые по величине и
форме. Нахождение в грыжевых воротах пе�
чени или селезенки сопровождается затем�
нением соответствующих легочных полей.
Значительные по объему диафрагмальные
грыжи приводят к смещению органов сре�
достения в противоположную от грыжи сто�
рону и к появлению так называемого кар�
диореспираторного синдрома.

ССИ на Rо ОГК может иметь место и при
врожденных пороках сердца (ВПС), сопро�
вождающихся легочной гипертензией. К па�
тологическим процессам, вызывающим ин�
фильтрацию легочной ткани при пороках
сердца, приводят гемодинамические изме�
нения в малом круге кровообращения, се�
розный отек и инфильтрация интерстици�
альной ткани. В связи с инновационными
технологиями в детской кардиохирургии
стойкая инфильтрация легочной ткани при
ВПС встречается все реже и реже и в основ�
ном при некурабельных пороках в терми�
нальной стадии. Инфильтрация на рентге�
нограмме, как правило, носит двухсторон�
ний множественный очагово�сливной ха�
рактер на фоне расширения и деформации
тени сердца (рис. 8). 

Рис. 8. Аномальная транспозиция магистральных
сосудов. Туберкулез

Диагноз уточняется при проведении ульт�
развуковой диагностики, которая является зо�
лотым стандартом в диагностике заболеваний
сердца. 

В настоящее время к казуистическим
случаям в педиатрической практике, при�
водящим к ССИ, относится аспергиллома и
эхинококковая киста легкого. Аспергиллома
образуется в дренированной полости абс�
цесса легкого или каверне, бронхоэктазах,
пневмосклерозе часто после длительной
антибактериальной терапии. Заболевание
имеет хроническое течение и наблюдается
у пациентов с нормальным иммунитетом.
Рентгенологически аспергиллома имеет
вид одностороннего шаровидного или
овальной формы образования диаметром от
1,5 до 5 см, располагающегося преимущест�
венно в верхушечно�задних сегментах лег�
ких. Между аспергилломой и стенками по�
лости, в которой она находится, определя�
ется полоска воздуха – так называемый
симптом полумесяца (рис. 9). Клинически

аспергиллома проявляется хроническим

кашлем с отделением слизисто�гнойной

мокроты, кровохарканьем, реже легочным

кровотечением. Диагноз подтверждается

обнаружением аспергилл в мокроте, в смы�

вах из бронхов или в аспирате, полученном

непосредственно из очага поражения при

бронхоскопии.

Рис. 9. Аспергиллома

Эхинококкоз легкого представляет собой

кистозную стадию развития ленточного гель�

минта (Echinococcus granulosus). По частоте

поражения эхинококкоз легких занимает

второе место после поражения печени и наб�

людается у 10�20% больных с этим заболева�

нием. Неосложненная киста вызывает ред�

кий длительный кашель, иногда умеренные

боли в грудной клетке и одышку. При проры�

ве кисты в бронх возникает мучительный ка�

шель, при котором с мокротой выделяются

обрывки хитиновой оболочки паразита, не�

большое количество прозрачной жидкости и

кровь. При прорыве в плевру развиваются ти�

пичные признаки острой эмпиемы плевры.

Рентгенологически эхинококкоз легкого ха�

рактеризуется наличием округлого образова�

ния с четкими контурами. При прорыве кис�

ты в бронх внутри кисты возникает горизон�

тальный уровень жидкости. Излюбленной

локализацией эхинококка в легких является

верхняя правая доля. 

Объем диагностических мероприятий при

ССИ легких заключается в рентгенографии

грудной клетки в двух проекциях (прямой и

боковой), что позволяет определить

локализацию и объем поражения. Ультразву�

ковое исследование органов грудной клетки

дает возможность судить о консистенции об�

разования, характере кровотока (доп�

плерография), увеличении лимфатических

узлов средостения и определить наличие жид�

кости в плевральной полости. Компьютерная

томография является золотым стандартом

диагностики при ССИ легочной ткани и поз�

воляет получить наиболее полную информа�

цию о локализации инфильтрата, его структу�

ре, форме, наличии включений и очагов нек�

роза, компрессии дыхательных путей, степе�

ни накопления контраста в опухолевой ткани,

инвазии в соседние органы. 

Таким образом, основной вопрос при наличии
ССИ у детей заключается в том, является ли эта
инфильтрация опухолевой или воспалительной.
При подозрении на опухолевый генез инфильт�
рации пациент нуждается в дообследовании
в специализированных клиниках и как можно
более быстром начале соответствующей тера�
пии. Задержка с началом лечения в подобной
клинической ситуации снижает положительный
эффект от проводимого лечения. 
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