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Больной И.,  67 лет, поступил

в пульмонологическое отделение

с жалобами на лихорадку до 38�39°С,

озноб, выраженную общую сла�

бость, боль в левой половине груд�

ной клетки, малопродуктивный ка�

шель.

Анамнез заболевания. Заболел ост�

ро около месяца назад, когда после

переохлаждения повысилась темпе�

ратура тела до фебрильных цифр,

появились озноб, боль в левой поло�

вине грудной клетки, усиливающая�

ся при движениях, выраженная сла�

бость, непродуктивный кашель. Об�

ратился в поликлинику по месту жи�

тельства, где был осмотрен терапев�

том и неврологом. Жалобы были

расценены как проявления межре�

берной невралгии, в связи с чем па�

циент на протяжении 6 дней получал

диклофенак, что привело к кратко�

временному облегчению болевого

синдрома. Ввиду усиления кашля,

сохранения лихорадки и боли в груд�

ной клетке невролог заподозрил

пневмонию. Пациент на 6�е сутки

после начала заболевания был гос�

питализирован в терапевтическое

отделение, где ему диагностировали

левостороннюю полисегментарную

пневмонию. На фоне антибактери�

альной терапии цефтриаксоном

и азитромицином наблюдался нез�

начительный клинический эффект.

Сохранялись лихорадка до 38�39°С,

озноб, выраженная слабость, боли

в грудной клетке, малопродуктив�

ный кашель. При контрольной рент�

генографии органов грудной клетки

на 7�е сутки от начала антибактери�

альной терапии отмечено прогрес�

сирование очагово�инфильтратив�

ных изменений в левом легком и по�

явление очагов инфильтрации

в нижней доле правого легкого.

Больной был переведен в нашу кли�

нику.

Анамнез жизни. Пенсионер, зани�

мается преподавательской деятель�

ностью. Страдает сахарным диабе�

том II типа, гипертонической болез�

нью, рекомендованные лекарствен�

ные препараты регулярно не прини�

мает. Курил на протяжении 15 лет до

10 сигарет в сутки, периодически

злоупотребляет алкоголем.

При осмотре. Состояние средней

тяжести. Правильного телосложе�

ния, повышенного питания. Рост

172 см, масса тела 76 кг. Кожа лица

гиперемирована, умеренный акро�

цианоз, сосудистые «звездочки»

на лице и груди. Периферические

лимфатические узлы не увеличены.

Костно�мышечная система без осо�

бенностей. Грудная клетка правиль�

ной формы, эластична. Левая поло�

вина грудной клетки отстает при ды�

хании. Перкуторно над легкими оп�

ределяется коробочный звук с рез�

ким притуплением над задне�ниж�

ними отделами левого легкого.

Аускультативно дыхание жесткое,

справа над базальными отделами

выслушиваются звучные мелкопу�

зырчатые хрипы, слева над зоной

притупления – резкое ослабление

дыхания. Частота дыхания

24 в 1 мин. Область сердца визуально

не изменена, границы относитель�

ной сердечной тупости не расшире�

ны. Тоны сердца приглушены, рит�

мичны, частота сердечных сокраще�

ний 100 в 1 мин. Пульс удовлетвори�

тельный, артериальное давление

140/80 мм рт. ст. Учащенное мочеис�

пускание (до 3�4 раз за ночь).

В клиническом анализе крови наб�

людается сдвиг лейкоцитарной фор�

мулы в сторону юных форм (до 24%

палочкоядерных нейтрофилов),

лимфопения, увеличение СОЭ до

55 мм/ч. 

При рентгенографии и компьютер�
ной томографии органов грудной клет�
ки (рис. 1, 2) обнаружены: полисег�

ментарная инфильтрация паренхи�

мы обоих легких, в проекции VI, IX

и X сегментов левого легкого – огра�

ниченное образование размером

107×94 мм в поперечнике с уровнем

жидкости и газа, приводящее к сдав�

лению нижнедолевого бронха, а так�

же увеличение внутригрудных лим�

фатических узлов. 

Установлен диагноз: двусторонняя

внебольничная полисегментарная

пневмония тяжелого течения, ос�

ложненная развитием абсцесса ниж�

ней доли левого легкого.

В торакальном отделении под

ультразвуковым контролем произве�

дено дренирование полости абсцесса,

эвакуировано до 500 мл зловонного

жидкого гноя и налажено проточно�

аспирационное дренирование по�

лости абсцесса. Назначена комбини�

рованная антибактериальная терапия:
и м и п е н е м / ц и л а с т а т и н 2 г / с у т,

амикацин 1 г/сут, метронидазол

300 мг/сут.

В результате проводимой терапии

отмечена положительная клинико�

рентгенологическая и лаборатор�

ная динамика. Регрессировали бо�

ли в грудной клетке, уменьшились

кашель и общая слабость, на 8�е

сутки отмечено снижение темпера�

туры тела до субфебрильного уров�

ня. При контрольной компьютер�

ной томографии органов грудной

клетки на 5�е сутки от начала тера�

пии отмечено уменьшение полости

абсцесса до 13×11 мм и снижение

интенсивности инфильтрации ле�

гочной ткани, выявлены инфиль�

траты с распадом в Х сегменте ле�

вого легкого. 

К концу второй недели от начала

лечения температура тела нормализо�

валась, лабораторные показатели дос�

тигли нормальных величин, при кон�

трольной рентгенографии легких ин�

фильтративных и очаговых измене�

ний в легочной ткани, а также оста�

точных полостей не выявлено. Паци�

ент выписан из стационара в удовлет�

ворительном состоянии на 51�е сутки

от начала заболевания (36�е сутки

пребывания в стационаре).

Обсуждение
В клинической практике под тер�

мином «абсцесс легкого» понимают

патологический процесс, характери�

зующийся формированием более

или менее ограниченной полости

в легочной ткани в результате ее нек�

роза и последующего гнойного рас�

плавления. Зачастую при описании

некротизирующих инфекций в лег�

ких используют термин «некротизи�

рующая пневмония» или «гангрена

легкого», тем самым выделяя две

различные клинические ситуации –

легочный некроз с небольшими

многофокусными формирующими�

ся полостями и единичное кавитар�

ное поражение. Однако фактически

нередко наблюдается образование

мелкофокусной инфильтрации

с тенденцией к слиянию и образова�

нию нескольких небольших по раз�

меру очагов абсцедирования легоч�

ной ткани, которые в последующем

могут сливаться с формированием

единой полости.

В группу некротизирующих ин�

фекций легких входит не только абс�

цедирующая пневмония или собс�

твенно абсцесс легкого, но и де�

структивная пневмония, которая ха�

рактеризуется образованием полос�

тей, нечетко отграниченных от

воспаленной или малоизмененной

легочной ткани. Кроме того, к дес�

трукции легочной ткани могут при�

водить заболевания, которые рас�

сматриваются вне рамок пневмо�

нии – специфические инфекции

(казеозная пневмония, туберкулез�

ная каверна, сифилитическая гумма)

и паразитозы (амебиаз, параго�

нимоз).

Помимо некротизирующих ин�

фекций, кавитарный процесс в лег�

ких может быть обусловлен и неин�

фекционными причинами (рис. 3).

Выделяют острые и хронические

абсцессы легкого, основываясь на

продолжительности симптомов на�

чиная с догоспитального этапа

и вплоть до момента оказания спе�

циализированной медицинской по�

мощи. Под острым абсцессом пони�

мают патологическую ситуацию

длительностью до 1 мес, а клиничес�

кие случаи с более длительным раз�

витием клинической картины рас�

сматриваются как хронические.

Также абсцессы легких подразде�

ляют на первичные и вторичные ис�

ходя из наличия или отсутствия вза�

имосвязанных патологических про�

цессов. Абсцессы у пациентов,

склонных к аспирации содержимого

ротоглотки, а также у ранее здоро�

вых людей обычно рассматриваются

как первичные. Вторичные абсцессы

легкого обычно связаны с наличием

бронхогенной карциномы, систем�

ного заболевания с выраженной дис�

функцией иммунной системы, ВИЧ�

инфекции или перенесенной транс�

плантации органов и тканей.

В основе абсцесса легкого (абсце�

дирующей пневмонии) чаще всего

лежит аспирация из верхних дыха�

тельных путей, на долю которой

приходится не менее 70% всех случа�

ев заболевания, поэтому среди выяв�

ляемых патогенов преобладают ана�

эробы, колонизирующиеся в десне�

вых карманах ротовой полости. Ме�

нее частой причиной абсцесса лег�

кого служит распространение ин�

фекции из поддиафрагмального

пространства, еще реже встречается

гематогенное развитие процесса.

Первым этапом в патогенезе абс�

цесса легкого является поступление

инфицированного содержимого ро�

тоглотки в нижние отделы дыхатель�

ных путей, что обычно происходит

при нахождении пациента в положе�

нии лежа. Аспирация содержимого

ротоглотки чаще всего наблюдается

у пациентов с нарушениями созна�

ния, страдающих алкоголизмом или

наркоманией, а также при дисфагии.

Сначала возникает пневмонит,

Осложненное течение пневмонии у мужчины 67 лет
А.И. Синопальников, д.м.н., профессор, А.А. Зайцев, Государственный институт усовершенствования врачей МО РФ, г. Москва

Рис. 1. Рентгенограммы органов грудной клетки пациента И.

Линиями обозначены размеры абсцесса Рис. 2. Компьютерные томограммы органов грудной клетки пациента И.
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а в последующем (обычно через 7�

14 дней) поступивший инфициро�

ванный материал приводит к разви�

тию некроза легочной ткани. Некроз

в дальнейшем эволюционирует

в абсцесс легкого и/или эмпиему;

на более позднем этапе возможно

формирование бронхоплеврального

свища или прорыв абсцесса в плев�

ральную полость.

Этиология абсцесса легкого извес�

тна: в 50% случаев его вызывают

анаэробы родов Peptostreptococcus,

Prevotella, Bacteroides и Fusobacteri�

um. В остальных случаях абсцесс

легкого вызывают ассоциации анаэ�

робных микроорганизмов с аэроб�

ными – в первую очередь c энтеро�

бактериями (особенно Klebsiella

pneumoniae и K. oxytoca), реже со

Staphylococcus aureus, Streptococcus

spp. и Haemophilus influenzae. Моно�

микробный абсцесс легкого аэробы

вызывают сравнительно редко,

а наиболее высокой гистолитичес�

кой активностью среди них облада�

ют K. pneumoniae и S. aureus (впро�

чем, в подавляющем большинстве

доказанных случаев легочной ин�

фекции S. aureus вызывает неослож�

ненную бронхопневмонию).

В практической деятельности

микробиологическая диагностика

редко приводит к положительному

результату вследствие объективных

трудностей в выделении культуры

анаэробов. Стандартом получения

образцов для микробиологического

исследования служит транстора�

кальная тонкоигольная биопсия абс�

цесса, выполнение которой у боль�

шинства пациентов не представляет�

ся возможным. Кроме того, россий�

ские лаборатории не имеют большо�

го опыта работы с анаэробными воз�

будителями.

В абсолютном большинстве случа�

ев в основе развития абсцесса легко�

го лежит очаговое паренхиматозное

воспаление, то есть пневмония. Это

сопровождается такими неспецифи�

ческими признаками инфекции

нижних дыхательных путей, как ли�

хорадка, кашель, плевральные боли

и собственно очаговая инфильтра�

ция, которая подтверждается данны�

ми клинического обследования

и рентгенографии органов грудной

клетки. Появление этих симптомов

заставляет пациента обратиться за

медицинской помощью, а проведе�

ние правильного диагностического

алгоритма позволяет врачу диагнос�

тировать инфильтрацию легочной

ткани.

Безусловно, важным моментом

для диагностики абсцесса легкого

служит выявление факторов риска

(дисфагии, эпизодов нарушения

сознания и др.), на фоне которых

появилась клиническая симптома�

тика. Необходимо также учитывать

результаты рентгенографии орга�

нов грудной клетки, которую сле�

дует проводить обязательно в пря�

мой и боковой проекциях. Чаще

всего инфильтративные изменения

с очагом некроза наблюдаются в тех

сегментах легких, которые связаны

с гравитационным механизмом

формирования абсцесса: в заднем

сегменте верхней доли, если аспи�

рация произошла в положении ле�

жа, или в верхнем сегменте нижней

доли, если аспирация произошла

в положении сидя. Определенную

роль играет интерпретация резуль�

татов общего исследования мок�

роты – цвет, запах, присутствие

крови и др.

Однако на практике врач чаще

всего диагностирует пневмоничес�

кую инфильтрацию, не обращая

внимания на факторы риска аспира�

ции, и назначает антибактериаль�

ную терапию с учетом возбудителей,

характерных для внебольничной

пневмонии (Streptococcus pneumoni�

ae, Chlamydophila pneumoniae,

Mycoplasma pneumoniae и др.). Сле�

дующим этапом естественной эво�

люции заболевания становится нек�

ротизирующая пневмония, которая

наряду с лихорадкой и плевральны�

ми болями характеризуется появле�

нием гнилостной мокроты и форми�

рованием микроабсцессов (менее

1 см в диаметре). Последние обычно

выявляются только при компьютер�

ной томографии легких, поскольку

рентгенография зачастую не дает

возможности визуализировать по�

лостные образования небольших

размеров на фоне пневмонической

инфильтрации.

Вслед за некротизирующей пнев�

монией формируется собственно

абсцесс легкого, что сопровождается

такими симптомами, как лихорадка,

анорексия, снижение массы тела,

анемия, плевральные боли, выделе�

ние гнилостной мокроты. При фор�

мирующемся или сформировавшем�

ся абсцессе легкого рентгенологи�

чески визуализируется толстостен�

ное полостное образование диамет�

ром >1 см с характерным уровнем

жидкости и газа. У некоторых боль�

ных, особенно в случае прилежания

абсцесса к плевре, происходит спон�

танное дренирование полости абс�

цесса в плевру с формированием ее

эмпиемы.

Проведение дифференциальной

диагностики у пациентов с выявлен�

ным абсцессом легкого необходимо

с единственной целью – определить

инфекционный или неинфекцион�

ный характер поражения. При сборе

анамнеза следует проявлять насто�

роженность в отношении возможно�

го туберкулеза легких и как мини�

мум трехкратно проводить посев

мокроты либо образцов бронхоаль�

веолярного лаважа на Mycobacterium

tuberculosis. Желательно проведение

бронхоскопии, так как в ряде случа�

ев удается установить причины абс�

цедирования (инородное тело, опу�

холь и др.).

В большинстве клинических ситу�

аций антимикробные препараты при

абсцессе легкого назначаются эмпи�

рически, что связано с рядом объек�

тивных обстоятельств:

• наиболее актуальные возбудите�

ли – анаэробы – выделяются из кро�

ви в ничтожном количестве случаев

(3%), что связано со сложностями их

культивирования;

• мокрота и бронхоскопические

аспираты непригодны для выделе�

ния анаэробов;

• сложно создать необходимые ус�

ловия для выделения анаэробов из

материала, полученного при транс�

трахеальной или трансторакальной

аспирационной биопсии.

В качестве препаратов выбора реко�

мендуются ингибиторзащищенные

аминопенициллины (амоксицил�

лин/клавуланат, ампициллин/суль�

бактам) либо цефоперазон/сульбак�

там. Альтернативой служит использо�

вание карбапенемов, ингибиторзащи�

щенных пенициллинов (тикарциллин/

клавуланат, пиперациллин/тазобак�

там) или комбинации клиндамицина

с аминогликозидами. Длительность

терапии при абсцессе легкого опреде�

ляется индивидуально, но, как прави�

ло, составляет не менее 3�4 нед.

В ряде случаев невозможно до�

биться излечения пациента без хи�

рургического вмешательства, чаще

всего требуется торакотомическое

дренирование, реже применяется

торакоскопия и декортикация.
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Причины кавитарных процессов в легких

Некротизирующие
инфекции

♦ Анаэробы

♦ Staphylococcus aureus,
Enterobacteriaceae,
Pseudomonas aeruginosa,
Legionella, Haemophilus
influenzae типа B, Nocardia,
Actinomyces

♦ M. tuberculosis,
M. avium, M. kansasii

♦ Aspergillus, Coccidioides,
Histoplasma, Blastomyces,
Cryptococcus, Mucor,
Pneumocystis jiroveci

Неинфекционные 
причины

♦ Тромбоэмболия ветвей
легочной артерии
с развитием инфарктной
пневмонии

♦ Васкулит Вегенера

♦ Опухоли легкого

♦ Врожденная легочная
секвестрация

♦ Муковисцидоз

♦ Бронхоэктатическая
болезнь

Рис. 3. Причины кавитарных процессов в легких
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