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У больных с хроническим лимфолейкозом доминирующими осложнениями, играющими основную роль в исходе
заболевания и приводящими к летальному исходу, являются пневмония и туберкулез. Цель исследования: про-
вести анализ компьютерно-томографической семиотики осложнений заболевания в сопоставлении с клиниче-
скими и патоморфологическими данными. Результаты: У пациента с хроническим иммунодефицитом диагности-
рована двусторонняя пневмония, верифицирован грипп H1N1. Вовремя не был верифицирован присоединив-
шийся туберкулез и не начато патогенетическое лечение, что привело к летальному исходу. Вывод: сложности
клинической и лучевой картины на фоне иммунодефицитного состояния (ХЛЛ) вызывают затруднения в поста-
новке диагноза. Необходимо помнить о возможности стремительного развития казеозной пневмонии на фоне
сочетанной патологии при иммунодефицитных состояниях, требующих консультации фтизиатра, для своевре-
менного назначения противотуберкулезной терапии.
Ключевые слова: пневмония, хронический лимфолейкоз, лучевая диагностика, вирус гриппа H1N1, туберкулез.
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In patients with chronic lymphocytic leukemia, pneumonia and tuberculosis are the dominant complications that
play a major role in the outcome of the disease and lead to a fatal outcome. The purpose of the study: to carry out an
analysis of computer tomographic complications semiotics in comparison with clinical and pathomorphological data.
Results: A patient with chronic immunodeficiency diagnosed with 2-sided pneumonia, H1N1 influenza was verified.
At the time, tuberculosis was not verified and pathogenetic treatment was not initiated, which led to a fatal outcome.
Conclusion: the complexity of clinical and radiation pattern against the background of immunodeficiency state (CLL)
cause difficulties in diagnosing. It is necessary to remember the possibility of rapid development of caseous pneumo-
nia against the background of a combined pathology in immunodeficient conditions requiring phthisiatric consulta-
tion for the timely administration of anti-tuberculosis therapy.
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НАБЛЮДЕНИЕ ИЗ ПРАКТИКИ

Введение. Хронический лимфолейкоз (ХЛЛ)  —
наиболее распространенная зрелоклеточная опухоль
из В-лимфоцитов в структуре гематологических опу-
холей, на ее долю приходится 30% всех лейкозов [1,
2]. Существенным фактором, влияющим на продол-
жительность жизни больных ХЛЛ, является развитие
вторичного иммунодефицита, проявляющегося
инфекционными осложнениями различной локализа-
ции, в том числе и болезней органов дыхания (БОД):
трахеиты, бронхиты, бронхиолиты, пневмония
и туберкулез [1, 3]. Инфекционные осложнения при

данном заболевании встречаются у 52–86% больных
[4–6]. В 69,8–85% случаев они являются непосред-
ственной причиной смерти [4, 7]. Восприимчивость
к различным инфекциям у больных с ХЛЛ проявляет-
ся уже в начальной стадии заболевания. Важную роль
в  возникновении болезней органов дыхания у  боль-
ных ХЛЛ играет специфическая лимфоидная
инфильтрация легких, гиперплазия лимфоидных фол-
ликулов бронхиального дерева и клетчатки средосте-
ния [8]. Возникновению и затяжному течению инфек-
ционных заболеваний дыхательных путей также спо-



собствуют имеющееся у большинства больных ХЛЛ
увеличение паратрахеальных и  бронхопульмональ-
ных лимфатических узлов, нарушающих дренажную
функцию бронхов, процессы вентиляции и кровооб-
ращения в  легких [6]. Снижение объема легочного
кровообращения обнаруживают у  97% больных
ХЛЛ, что сопровождается нарушениями трофики
тканей и местного обмена веществ, развитием ткане-
вой гипоксии [4]. Отмечено, что риск развития лейко-
стаза в  сосудах легких появляется при увеличении
количества лейкоцитов крови выше 50×109/л, а при
их содержании более 200×109/л лейкостазы разви-
ваются почти всегда [8].

Доминирующим осложнением (до 75%), играю-
щим основную роль в исходах заболевания, является
пневмония, так как являются наиболее частой при-
чиной летальности больных с  ХЛЛ [9]. По данным
А. Б. Бакирова [4], основными возбудителями
инфекции у больных ХЛЛ были грамотрицательные
(в 51,9% случаев) аэробные бактерии, при этом
большую часть составляют стрептококки и стафило-
кокки [10]. Развитию воспаления легких способ-
ствуют острые вирусные респираторные заболева-
ния [5]. В том случае, если этиологическим фактором
воспаления легких является вирус свиного гриппа,
можно говорить о смертельно опасном заболевании.
Это самый тяжелый вид пневмонии, так как вирус
гриппа H1N1, помимо способности вызывать воспа-
лительный процесс, обладает еще эффектом, вызы-
вающим релаксацию гладкой мускулатуры в стенках
кровеносных сосудов, повышает проницаемость
сосудистой стенки сосудов, что приводит к  наруше-
нию микроциркуляции, множественным кровоиз-
лияниям в альвеолы и интерстиций легкого [11, 12].

Такие пневмонии еще имеют название интерсти-
циальных (атипичных) — наиболее опасные из всех
ныне существующих инфекционных пневмоний.
У  пациентов возникает крайне выраженная дыха-
тельная недостаточность, а  при лечении больного
необходимо проводить оксигенотерапию, а  в  тяже-
лых случаях искусственную вентиляцию легких.
Также в обязательном порядке необходимо проведе-
ние кровоостанавливающей терапии (введение тра-
нексамовой или аминокапроновой кислоты). При
этом отсутствует какая-либо этиотропная терапия.
Антибактериальная терапия против вируса гриппа
H1N1 абсолютно неэффективна, так как у  этого
микроорганизма нет своего белоксинтезирующего
аппарата, на  который действуют антибиотики. Так
что в этом случае остается лишь надеется на патоге-
нетическую терапию, а  также уровень иммунной
защиты пациента [12, 13].

Диагностический алгоритм при подозрении
на  пневмонию, связанную со свиным гриппом,
у пациентов на фоне хронического иммунодефицита,
отличается от алгоритма диагностики обычной, вне-
госпитальной пневмонии. Обзорная рентгеногра-
фия грудной клетки, в случае с пневмонией при сви-

ном гриппе малоинформативная, по причине тяже-
лого состояния пациентов и в связи с тем, что воспа-
лительные очаги на  рентгенограммах достоверно
определяются только у  6% больных. Более точной
диагностике способствует компьютерная томогра-
фия высокого разрешения [14, 15].

На фоне выраженного иммунодефицита при ХЛЛ,
помимо пневмоний, часто диагностируется туберку-
лез легких. Туберкулезная инфильтрация в  легких
при гранулоцитопении рентгенологически выявляет-
ся не всегда, не говоря уже о не выявляемом рентге-
нологически туберкулезном бронхоадените [8].
Наибольшие диагностические трудности представ-
ляет дифференциальный диагноз с пневмонией сле-
дующих форм туберкулеза легких: инфильтративный
туберкулез легких, ограниченный 1–2 сегментами
(бронхолобулярный инфильтрат); инфильтративный
туберкулез легких, ограниченный одной долей
(округлый, облаковидный инфильтрат, перициссурит
и лобит); казеозная пневмония [15].

Цель исследования: провести анализ компьютер-
но-томографической семиотики осложнений забо-
левания в  сопоставлении с  клиническими и  пато-
морфологическими данными.

Иллюстрацией к проблеме внебольничной пнев-
монии у  больных с  хроническим лимфолейкозом
является следующий клинический пример.

Пациент С., 60 лет, поступил в приемное отделе-
ние стационара в  тяжелом состоянии. Контакт
с пациентом был затруднен. Отмечались тахикардия
(114 ударов в минуту), тахипноэ (32 в минуту), сни-
жение АД (95/65 мм рт. ст.). Над нижними и средни-
ми отделами обоих легких выявлялось притупление
перкуторного звука, аускультативно на фоне ослаб-
ленного дыхания и рассеянных сухих хрипов выслу-
шивались влажные мелкопузырчатые хрипы. СОЭ
59 мм/ч, СРБ 268,6 мг/л. Уровень рО2 артериаль-
ной крови составлял 57 мм рт. ст., рСО2 38 мм рт. ст.,
рН 7,68, сатурация О2 89%.

Из анамнеза известно, что у пациента с 2013 года
был установлен В-клеточный хронический лимфо-
лейкоз. Сопутствующие заболевания: гипертониче-
ская болезнь 2, риск 2, АГ 2 ст. ИБС, кардиоскле-
роз, ХСН 3 ст. В течение 3 лет раз в полгода наблю-
дался у гематолога. Терапии цитостатиками не полу-
чал, однако проходил СКТ грудной клетки (рис. 1).
Существенных изменений в паренхиме легких и уве-
личения внутригрудных лимфатических узлов не
выявлялось.

Заболел остро, поднялась температура до  феб-
рильных цифр, лечился дома, в течение 3 дней паци-
ент по рекомендации участкового терапевта прини-
мал амоксициллин/клавуланат (875 мкг/125 мкг,
по 2 таблетки в сутки), без существенного эффекта.
В  связи с  нарастанием интоксикации и  ДН через
4 дня госпитализирован в  межрайонную больницу,
где в связи с нарастанием ДН был переведен в РО,
где находился 1 день. В связи с ухудшением состоя-
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ния пациента перевели в  городскую больницу.
Пациенту был установлен диагноз двусторонней
пневмонии, верифицирован грипп H1N1.

Проводилась антибактериальная терапия: цефтри-
аксоном, меропинемом, азитромицином, Выполнена
ФБС с  биопсией бронха (хондрома). Атрофический

эндобронхит. Двусторонняя деформация сегментар-
ных бронхов. Через 21 день после лечения в стацио-
наре была выполнена МСКТ легких (рис. 2), на кото-
рой были определены двусторонние интерстициаль-
ные изменения в  легких и  пневмомедиастинум.
Изменения расценены, как проявления фиброзирую-
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Рис. 1. Лимфаденопатия подмышечных групп и узлов в средостении (проявления лимфолейкоза) (в, г). Обызвествления
в S1–2 в обоих легких (а, б)

а б

в г

Рис. 2. На серии ВРКТ преимущественно в субплевральных отделах на всем протяжении легочных полей с обеих сторон
выявляются интерстициальные изменения: уплотнение внутридолькового интерстиция отдельных вторичных легочных долек,

частично сливающихся между собой, субплевральные пластинчатые и дисковидные ателектазы (проявления острой
интерстициальной гриппозной пневмонии), пневмомедиастинум.

а б

в г



щего альвелита, к проводимому лечению была добав-
лена глюкокортикостероидная терапия  — преднизо-
лон в дозе 30 мг в день. Через 14 дней в результате
проведенного лечения была достигнута положитель-
ная клинико-рентгенологическая динамика. Пациент
выписывается с  нормальной температурой на  амбу-
латорное наблюдение, с продолжением приема 30 мг
преднизолона в день.

Через 2 недели в  связи с  возобновлением лихо-
радки и  прогрессированием ДН больного госпита-
лизируют в другую городскую больницу, где он нахо-
дится неделю на лечении с диагнозом фиброзирую-
щий альвеолит, легочная гипертензия 1 стадии
(СДЛА 48  мм  рт.ст). Пациенту при поступлении
в  стационар выполняется МСКТ органов грудной
полости (рис.  3), где подтверждается диагноз фиб-
розирующего альвеолита. Проводится терапия: ГКС

внутривенно, небулайзерная терапия с беродуалом,
преднизолоном 30 мг в  день, авелоксом 400 мг
в день, кораксаном 15 мг в день. В связи с улучше-
нием состояния пациента его выписывают из  ста-
ционара для продолжения лечения под наблюдени-
ем пульмонолога.

Через 5 дней пациент в связи с нарастанием ДН
повторно поступил в  этот же стационар, где нахо-
дился 3 дня. В связи с тем, что положительной дина-
мики не отмечалось, пациент отказывается от про-
водимого лечения и  выписывается из  клиники. На
тот момент в анализах крови: СРБ 146, лейкоцитов
112, лимфоцитов 137, СОЭ 74. Проводилась тера-
пия: внутривенно ГКС, эуфиллин, поляризующий
раствор, преднизолон 30 мг в  день в  таблетках,
метопролол, ципрофлоксацин.

В этот же день пациент в связи с выраженной ДН
поступил в клинику ПСПбГМУ акад. им. И. П. Пав -
лова в  отделение реанимации. Выполняется МСКТ
грудной клетки (рис. 4), где наряду с  проявлениями
острой интерстициальной пневмонии заподозрен
туберкулез, микоз. Больному выполняется ФБС
с  бронхоальвелярным лаважом (БАЛ). В  мокроте
и ЖБАЛ выявлена МБТ. ПЦР на МБТ положитель-

на. В цитологическом исследовании обнаружены нек-
ротические мелкозернистые казеозные массы.
Больного консультируют фтизиатр и  гематолог.
Начата терапия тремя антибактериальными препара-
тами с противотуберкулезной активностью: левофлок-
сацином, тиенамом и  ванкомицином. В  качестве
базисной терапии в  отделении реанимации получал:
пульс-терапию солу-медролом по 250 мг на изотони-
ческом растворе натрия хлорида за 40 мин внутривен-
но капельно 1 раз в день 3 дня подряд, затем 16 мг дек-
сона в  сутки парентерально; клексан и  гепарин
под  контролем показателя свертываемости крови
(активированного частичного тромбопластинового
времени (АЧТВ); небулайзерную терапию с беродуа-
лом и  пульмикортом; изокет 20 мг внутривенно
капельно медленно (4–6 ч); электролиты; гастропро-
текторы; муколитики.

В связи с  нарастанием ДН (SatO2 79%, PO2
51 мм рт.ст., PCO2 46 мм рт.ст.) больной переведен
на ИВЛ.

Несмотря на проводимую терапию, состояние боль-
ного прогрессивно ухудшалось — по данным рентге-
нограмм из  реанимационного отделения (рис. 5)
наросли инфильтративные изменения в  легких,
появились очаговые тени. Увеличились нарушения
газообмена (SatO2 79%, PO2 51  мм  рт.ст., PCO2
47  мм  рт.ст.), нарастала тахикардия и  проявления
интоксикации. Через 5 дней на  фоне проводимых
лечебных мероприятий констатирована биологиче-
ская смерть пациента. Причина смерти: острая сер-
дечная недостаточность на  фоне прогрессирующей
дыхательной недостаточности и интоксикации.

Посмертный диагноз: основной:
1) интерстициальное заболевание в легких по типу

сочетания фиброзирующего альвеолита и  облитери-
рующего бронхиолита острого течения. Состояние
после гриппа H1N1+В, осложненного двусторонней
полисегментарной пневмонией от 25.01.16;

2) туберкулез внутригрудных лимфатических
узлов. Инфильтративный туберкулез в  S3 правого
легкого в фазе распада (БК+).
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Рис. 3. На контрольных КТ органов грудной клетки отмечается разнонаправленная динамика — частичный регресс
двусторонних интерстициальных изменений, пневмомедиастинума (б). Определяется проявление тонкостенной полости

неправильной формы в S3 верхней доли правого легкого (а)

а б



Фоновое заболевание: хронический лимфолейкоз.
Осложнения основного заболевания: ИВЛ

от  01.04.16. Внутрибольничная двусторонняя поли-
сегментарная пневмония. ДН 3 ст. ТЭЛА мелких вет-
вей от 03.16 г., Хроническое легочное сердце, тахи-
систолия. ЛГ 2 ст. Интоксикация. Хронический гной-
ный бронхит. Гепатоспленомегалия. Хронический
эрозивный гастрит. Острый энтероколит. Белково-
энергетическая недостаточность.

Сопутствующие: Гипертоническая болезнь 2, риск
2, АГ 2 ст. ИБС, кардиосклероз, ХСН 3 ст.

Результаты и  их обсуждение. Приведенный при-
мер поднимает проблему своевременной и  правиль-
ной диагностики пневмонии и туберкулеза у больных
с хроническим иммунодефицитом. Несмотря на то, что
у  пациента выявлен возбудитель инфекции (вирус
гриппа H1N1), сложности клинической и  лучевой
картины на  фоне иммунодефицитного состояния
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Рис. 4. На контрольных КТ органов грудной клетки — выраженная отрицательная динамика — нарастание инфильтративных
изменений в верхней доле правого легкого (б), увеличение размеров полости в S3 справа (а), появление единичных мелких

очагов и полостей в остальных отделах легких, увеличение лимфатических узлов нижней паратрахеальной группы (в).
В нижнедолевой ветви легочной артерии справа дефекты контрастирования — ТЭЛА (г)

а б

в г

Рис. 5. Обзорная рентгенограмма органов грудной полости пациента С., 60 лет (а) — нарастание двусторонних
инфильтративных изменений в легочной ткани. Данные аутопсии (б) — казеозный некроз внутригрудных лимфатических

узлов, инфильтративный туберкулез с распадом в верхней доле правого легкого

а б
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(ХЛЛ) вызвали затруднения в  постановке диагноза.
Пневмония, вызванная пневмотропным вирусом,
имеет рентгенологическую картину острой интерсти-
циальной пневмонии, сопровождается воспалением
альвеол и соединительной ткани паренхимы, легочная
ткань преобразуется в  соединительную. Сопро вож -
дается сильнейшим отеком и большой вероятностью
отказа дыхательной функции. Возникли сложности
в интерпретации рентгенологической картины: между
фиброзирующим альвеолитом и  интерстициальным
типом инфильтрации при «вирусной» пневмонии.
При этом необходимо было учитывать наличие
посттуберкулезных изменений в  легочной ткани,
в  частности, в  представленном наблюдении постту-
беркулезные изменения в  верхних отделах легких
были недооценены с точки зрения возможности акти-
визации туберкулезного процесса, особенно на фоне
иммунодефицита. Наличие сочетанной патологии:
двусторонней полисегментарной внутрибольничной

пневмонии, тромбоэмболии легочной артерии (под-
твержденной при КТ) с  инфарктами легкого, острой
интерстициальной пневмонии вирусного генеза (вирус
гриппа H1N1), проявления острого респираторного
дистресс-синдрома в последние дни жизни, затрудня-
ло постановку правильного диагноза.

Выводы. Необходимо помнить о  возможности
стремительного развития казеозной пневмонии
на  фоне сочетанной патологии при иммунодефицит-
ных состояниях, требующих консультации фтизиатра
и своевременного назначения противотуберкулезной
терапии. Необходимо проведение лечебных и оздоро-
вительных мероприятий по поводу всех сопутствую-
щих заболеваний у  больных ХЛЛ в  амбулаторных
условиях, а  также назначение профилактической
иммуностимулирующей терапии в  осенне-весенний
период. Своевременная профилактика и  лечение
инфекционных осложнений при ХЛЛ способствуют
увеличению продолжительности жизни этих больных.
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