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Резюме
В настоящее время в литературе существует ограниченное количество информации о потенциальных рисках развития легоч-
ной токсичности у пациентов с онкологическими заболеваниями, получающих противоопухолевую терапию. Тем не менее 
у ряда больных данное осложнение встречается довольно часто и может проявляться различными паттернами изменений 
в паренхиме легких.
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Abstract
Currently, the literature has limited information on potential risks of pulmonary toxicity in patients receiving anticancer therapy. Nev-
ertheless, this complication is not uncommon in some patients and can manifest in various patterns of changes in the lung parenchyma.
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Введение
Примерно у 10% онкологических пациентов во вре-

мя или после терапии могут развиться легочные ослож-
нения, связанные с лекарственной терапией опухолево-
го процесса, которые нередко сопровождаются респи-
раторными симптомами, а также рентгенологическими 
признаками наличия легочной патологии по данным 
методов лучевого исследования. В  таких случаях 
в  дифференциальный диагноз могут включаться дан-
ные об инфекции и  заболеваниях, вызванных прове-
дением терапии, а  также прогрессировании опухоли. 
В любом случае, одним из основных методов обследо-
вания является компьютерная томография (КТ).

Различные потенциальные причины симптомов па-
тологии грудной клетки могут потребовать совершен-
но разных терапевтических подходов. В большинстве 
случаев диагноз лекарственной токсичности является 
диагнозом исключения. Клинические признаки и сим-
птоматика заболевания легких, такие как кашель, 
одышка, гипоксия и признаки воспаления, обычно не-
специфичны и не позволяют достоверно дифференци-
ровать различные состояния. В ряде случаев выполне-
ния лабораторной диагностики бывает недостаточно 
для ведения пациента. В связи с этим, КТ – ключевой 
метод оценки нежелательных реакций, который играет 
решающее значение в подобного рода обстоятельствах 
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и оказывает серьезное влияние на терапевтические ре-
шения, а  задача врача-рентгенолога  – суметь распоз-
нать нежелательные явления, связанные с этими пре-
паратами, не забывая, что необоснованное прекраще-
ние приема эффективного препарата может привести 
к негативным последствиям для пациента.

В современной системной терапии злокаче-
ственных новообразований используется большое 
разнообразие лекарственных средств и обычно на-
значаются комбинации двух или более препаратов 
для повышения эффективности без увеличения 
токсичности. Многие из этих препаратов имеют 
побочные эффекты, которые могут проявляться из-
менениями в легких. В связи с тем, что существует 
бесчисленное количество комбинацией различных 
препаратов с  разными дозами, бывает достаточно 

трудно предсказать потенциальное токсическое воз-
действие на легкие.

Среди легочных осложнений при лекарственной 
терапии онкологических пациентов принято выде-
лять гиперчувствительный пневмонит, интерстици-
альный пневмонит с  неспецифической интерстици-
альной пневмонией, криптогенную организующую-
ся пневмонию, легочное кровотечение, отек легких, 
бронхиолит, васкулит и многие другие [1]. Несмотря 
на то что механизм повреждения легких при химиоте-
рапии отличается от механизма повреждения при тар-
гетной и  иммунотерапии, клинико-рентгенологиче-
ская картина у них одинаковая (табл. 1) [2].

При проведении таргетной терапии и иммунотера-
пии только повреждение легких можно отнести к не-
желательным явлениям (табл. 2) [3].

Таблица 1
Рентгенологическая картина изменений, в зависимости от группы противоопухолевых препаратов

Table 1
Radiological patterns of changes, depending on the group of anticancer drugs

Рентгенологическая картина Лекарственные препараты

Интерстициальные инфильтраты Блеомицин, метотрексат, таксаны, платины, ритуксимаб, гемцитабин, 
бортезомиб, эверолимус, темсорилимус, гефитиниб

Диффузное альвеолярное повреждение Блеомицин, бусульфан, кармустин, мелфалан, митомицин,  
циклофосфамид

Неспецифическая интерстициальная 
пневмония Метотрексат, блеомицин, кармустин или хлорамбуцил

Легочное кровоизлияние Высокие дозы циклофосфамида, цитарабин (ara-C), митомицин,  
бевацизумаб, платины

Эозинофильная пневмония Метотрексат, блеомицин

Криптогенная организующаяся 
пневмония Блеомицин, циклофосфамид, эверолимус и метотрексат

Гиперчувствительный пневмонит Метотрексат

Таблица 2
Возможные осложнения со стороны легких при применении противоопухолевых препаратов

Table 2
Pulmonary complications related to anticancer drugs

Осложнение Класс противоопухолевых 
препаратов Препарат

Пневмонит

Ингибитор PD-1/PD-L1
Ингибитор mTOR
Ингибитор EGFR
Ингибитор ALK
Ингибитор HER2
Антитела к CD20

Ниволумаб, пембролизумаб, атезолизумаб
Эверолимус, темсиролимус

Эрлотиниб, гефитиниб, афатиниб, осимертиниб
Кризотиниб, алектиниб, церитиниб

Трастузумаб
Ритуксимаб

Саркоидоподобный гранулематоз 
и лимфаденопатия

CTLA-4 ингибитор
Ингибитор PD-1/PD-L1

Ипилимумаб
Ниволумаб, пембролизумаб, атезолизумаб

Легочное кровоизлияние Ингибитор VEGF Бевацизумаб, сорафениб, синитиниб

Тромбоэмболия легочной артерии Ингибитор VEGF Бевацизумаб, сорафениб, синитиниб

Плевральный выпот и отек легких Ингибитор киназы BCR-ABL Дасатиниб, иматиниб, нилотиниб

Пневмоторакс Ингибитор тирозинкиназы
Ингибитор VEGF Бевацизумаб, сорафениб, синитиниб
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Как уже было сказано, проявления изменений на КТ 
достаточно разнообразны. В  таблице 3  представлены 
основные рентгенологические паттерны иммуноопос-
редованного поражения легких.

Лекарственно-индуцированный пневмонит
Пневмонит среди иммуноопосредованных нежела-

тельных явлений является относительно редким вос-
палительным процессом (частота – 2,7% при моноте-
рапии и 6,6% – при комбинированной терапии), одна-
ко клинически серьезным, потенциально летальным 
осложнением, что в  онкологической практике было 
признано «событием, представляющим особый инте-
рес» [4, 5].

Лекарственно-индуцированный пневмонит пред-
ставляет клиническую проблему для онкологов и рент-
генологов, особенно в  связи с растущей частотой ис-
пользования новых противоопухолевых препаратов 
(ингибиторы mTOR, ингибиторы EGFR, ингибиторы 
ALK, ингибиторы HER2  и  анти-CD-20-антитела)  [6]. 
В  настоящее время использование этих препаратов 
быстро расширяется в онкологической практике. Наи-
более высокая заболеваемость пневмонитами тяжелой 

степени отмечается у пациентов с немелкоклеточным 
раком легких, а более высокая частота встречаемости 
пневмонитов всех степеней тяжести отмечается у па-
циентов с  почечно-клеточным раком по сравнению 
с больными меланомой [5].

Для оценки степени тяжести пневмонита были 
разработаны рекомендации Американского общества 
клинических онкологов по ведению пациентов, у ко-
торых возникли иммуноопосредованные нежелатель-
ные явления, в  которых четко обозначены критерии 
тяжести, необходимые диагностические исследова-
ния, а также лечение [7].

Пневмонит, связанный с  иммунотерапией, имеет 
широкий спектр клинических и  рентгенологических 
проявлений. На КТ органов грудной клетки может вы-
являться картина острой интерстициальной пневмонии 
или острого респираторного дистресс-синдрома в виде 
диффузных участков по типу «матового стекла», кон-
солидации, уменьшения объема легких (рис. 2).

У ряда пациентов процесс имеет более мягкое 
клиническое течение с КТ-картиной НСИП, с едва 
заметными участками «матового стекла» в  пери-
ферических и  базальных отделах легких (рис. 3). 

Таблица 3
Паттерны изменений в легких и их характеристика

Table 3
Patterns of changes in the lungs and their characteristics

Паттерн Проявления при компьютерной томографии

Неспецифическая интерстициальная пневмония 
(НСИП) / nonspecific interstitial pneumonia (NSIP) 
(рис. 1А)

Начинаются с пятнистых участков «матового стекла», прогрессируя 
до нерегулярных ретикулярных уплотнений, нарушения архитектоники 
и тракционных бронхоэктазов с участками консолидации или без них; 

двусторонние и симметричные, с преимущественным поражением 
нижних отделов легких

Криптогенная организующаяся пневмония 
(КОП) / cryptogenic organizing pneumonia (COP) 
(рис. 1B)

Мультифокальные неоднородное альвеолярные помутнения, обычно 
с перибронховаскулярным и/или периферическим распространением; 

могут демонстрировать образный знак «ореола»
Гиперчувствительный пневмонит (ГП) / 
hypersensitivity pneumonitis (HP) (рис. 1C)

Слабо очерченные мелкие центрально-дольчатые узелки, двусторонние 
участки уплотнения по типу «матового стекла»

Диффузное альвеолярное повреждение (ДАП) / 
diffuse alveolar damage (DAD) (рис. 1D)

Обширные двусторонние области уплотнения по типу «матового 
стекла» и участки консолидации легких в экссудативной фазе; 

тракционные бронхоэктазы и уменьшение объемов легких 
в организующей и фиброзной фазах

Транзиторные участки «матового стекла» /  
ground-glass opacities (рис. 1E)

Несегментарная консолидация или «матовое стекло», односторонние 
или мигрирующие, часто встречается спонтанное рассасывание 

в течение 4-х недель

Рисунок 1E. Участки 
«матового стекла»
Figure 1E. Ground-
glass opacity

Рисунок 1C. ГП
Figure 1C. HP

Рисунок 1B. КОП
Figure 1B. COP

Рисунок 1А. НСИП
Figure 1A. NSIP

Рисунок 1D. ДАП
Figure 1D. DAD
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Таких пациентов успешно лечат кортикостероидами в амбулаторных 
условиях, некоторым удается возобновить терапию без рецидива 
пневмонита.

Паттерн КОП обычно проявляется мультифокальной консолидацией 
и преимущественно периферическим распределением участков уплот-
нения по типу «матового стекла», а также тракционными бронхоэктаза-
ми в зонах консолидации (рис. 4).

Рисунок 4A
Figure 4A

Рисунок 4B
Figure 4B

Рисунок 4C
Figure 4C

Рисунок 4D
Figure 4D

Рисунок 2. На КТ определяются признаки диффузного альвеолярного повреж-
дения, связанные с приемом эрлотиниба, у 40-летнего мужчины с аденокарци-
номой легкого. Черными стрелками указаны метастатические узлы в  обоих 
легких, белыми стрелками – перикардиальный выпот [8]
Figure 2. CT scans show signs of erlotinib-related diffuse alveolar damage 
in a 40-year-old man with a lung adenocarcinoma. Black arrows indicate metastatic 
nodules in both lungs; white arrows indicate pericardial effusion [8]

Рисунок 3. Пневмонит, вызванный ин-
гибитором mTOR. Мужчина, 71  год. 
Через 4  недели от начала терапии 
ингибитором mTOR. На КТ  – муль-
тифокальные участки «матового 
стекла» и  ретикулярные изменения 
преимущественно в  периферических 
и  базальных отделах легких (стрел-
ки), КТ-картина НСИП [3]
Figure 3. mTOR inhibitor-associated 
pneumonitis in a 71-year-old man. The 
CT scan at 4  weeks of therapy shows 
multifocal ground-glass opacities and 
reticular changes mainly in the periph-
eral and basal parts of the lungs (ar-
rows). The NSIP pattern [3]

Рисунок 4. Женщина с аденокарциномой легкого, с мутацией эпидермального фактора роста (EGFR), медиастиналь-
ной лимфаденопатией и метастазами в печень (из архива Е.И. Зябловой).
А. В первые 3 месяца лечения эрлотинибом наблюдается значительное улучшение клиники. B. Через 8 мес. после начала 
лечения. Появление сухого персистирующего кашля. Уменьшение опухоли по КТ, полисегментарно в легких интерстици-
альные инфильтраты. На фибробронхоскопии исключили рецидив, лабораторно – без признаков инфекции. Диагности-
рован эрлотиниб-ассоциированная легочная токсичность в виде интерстициального пневмонита. Эрлотиниб отменен. 
Назначены глюкокортикоиды, после чего наступило клинико-рентгенологическое улучшение. C. 3 мес. спустя после от-
мены эрлотиниба. Разрешение инфильтративного процесса с прогрессированием опухоли. Назначены цитотоксические 
препараты. Однако у пациентки далее появляется очаговая неврологическая симптоматика, по МРТ выявлены 2 мета-
стаза в головном мозге. D. После лечения метастазов головного мозга назначается осимертиниб и спустя 6 мес. снова 
появляется сухой мучительный кашель и одышка. По КТ полисегментарно в легких определяются участки консолидации, 
в целом это паттерн КОП. Осимертиниб отменен. Начали лечение глюкокортикоидами, однако у пациентки прогресси-
ровала дыхательная недостаточность и наступил летальный исход
Figure 4. A woman with a lung adenocarcinoma, epidermal growth factor (EGFR) mutation, mediastinal lymphadenopathy, and 
liver metastases (from the Zyablova’s archive).
A. First 3 months of erlotinib therapy: significant clinical improvement was observed. B. 8 months of therapy: the patient had a dry 
persistent cough. CT revealed a decrease in the tumor size and multisegmental interstitial infiltrates in the lungs. Based on fiberop-
tic bronchoscopy findings relapse was ruled out; laboratory findings showed no signs of infection. Erlotinib-associated pulmonary 
toxicity as interstitial pneumonitis was diagnosed. Erlotinib therapy was discontinued. Glucocorticoids were prescribed, and clini-
cal and radiological improvement was observed. C. 3 months after discontinuation of erlotinib therapy: CT revealed resolution 
of infiltrates but tumor progression. Cytotoxic drugs were prescribed. However, the patient further developed focal neurological 
symptoms. Magnetic resonance imaging revealed 2 brain metastases. D. After treatment of brain metastases: osimertinib was pre-
scribed, and a dry troublesome cough and dyspnea reappeared 6 months later. CT identified multisegmental areas of consolidation 
in the lungs. This corresponds to a cryptogenic organizing pneumonia pattern. Osimertinib was discontinued. Glucocorticoids were 
prescribed. However, respiratory failure progressed, and the patient died
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Паттерн гиперчувствительного пневмонита про-
является диффузными участками уплотнения по типу 
«матового стекла», центрилобулярными очагами, 
а также «воздушными ловушками» (рис. 5).

Кроме всего прочего, могут выявляться бессим-
птомные участки уплотнения по типу «матового стек-
ла», которые, как правило, не сопровождаются эози-
нофилией, не требуют специфического лечения и ис-
чезают самостоятельно (рис. 6).

Имеющиеся на сегодняшний день данные свиде-
тельствуют о том, что примерно 1/3 пациентов могут 
возобновить иммунотерапию после успешного лече-
ния пневмонита. Однако у 25–28% пациентов во вре-
мя повторного лечения возникает его обострение  [3]. 
Пневмонит может рецидивировать после завершения 
лечения кортикостероидами, в отсутствие повторного 
назначения иммунотерапии или какой-либо другой си-
стемной терапии, и  проявляется рентгенологической 
картиной и клиническими симптомами, сходными с на-
чальным эпизодом. Это явление называется обостре-
нием пневмонита, оно уникально для иммуноопосре-
дованных нежелательных явлений и  может включать 
лежащие в основе аутоиммунные механизмы (рис. 7).

Саркоидоподобный гранулематоз 
и лимфаденопатия
Саркоидоподобный гранулематоз и лимфаденопа-

тия являются также важными иммуноопосредованны-
ми нежелательными явлениями. Во время иммуноте-
рапии у пациентов часто отмечается медиастинальная 

Рисунок 5. Гиперчувствительный пневмонит у  68-летнего мужчины с  ме-
тастатической почечно-клеточной карциномой, который получал лечение 
ниволумабом. Через 6  мес. терапии появился кашель. КТ грудной клетки: 
мультифокальные участки «матового стекла» с  центрилобулярным рас-
пределением и «мозаичная» перфузия в легких. Рентгенологическая картина 
характерна для пневмонита с паттерном гиперчувствительного пневмони-
та. Ниволумаб был отменен, пациенту назначили кортикостероидную те-
рапию [3]
Figure 5. Hypersensitivity pneumonitis in a 68-year-old man with a metastatic renal 
cell carcinoma who was treated with nivolumab. At 6 months of therapy, the pa-
tient presented with a cough. The chest CT scan: multifocal ground-glass opacities 
in a centrilobular distribution throughout both lungs and mosaic attenuation. The 
radiographic pattern is characteristic of pneumonitis with a pattern of hypersen-
sitivity pneumonitis. Nivolumab was discontinued, and the patient was prescribed 
corticosteroid therapy [3]

Рисунок 6. На КТ определяются тран-
зиторные бессимптомные участ-
ки уплотнения по типу «матового 
стекла» и  консолидации, связанные 
с приемом осимертиниба у 65-летней 
женщины с  аденокарциномой легко-
го, которые исчезли через 2 мес. после 
специфической терапии [8]
Figure 6. The CT scan show osimertinib-
related transient asymptomatic ground-
glass opacities and consolidations in 
a 65-year-old woman with a lung adeno-
carcinoma. They disappeared 2 months 
after specific therapy [8]

лимфаденопатия, перибронхиальные очаги в верхних 
долях (двустороннее поражение), которые имитируют 
саркоидоз (рис. 8). Саркоидоподобный гранулематоз 
может протекать бессимптомно и разрешаться спон-
танно без специального лечения.

Поскольку у  большинства пациентов на иммуно-
терапии рак прогрессирует, часто трудно отличить 
саркоидоподобный гранулематоз и  лимфаденопатию 
от метастазов и опухолевой прогрессии. Лабораторно 
отмечается повышенный уровень ангиотензинпрев-
ращающего фермента; однако у некоторых пациентов 
уровень фермента может быть нормальным. При ги-
стологическом исследовании определяется грануле-
матозное воспаление, напоминающее саркоидоз [9].

Кровотечение и тромбоз во время терапии 
ингибиторами VEGF
Фактор роста эндотелия сосудов (VEGF) выполняет 

функцию основного эндотелиального митогена. Инги-
бирование VEGF может снижать способность эндотели-
альных клеток к обновлению, что приводит к эндотели-
альным дефектам сосудистой оболочки и «обнажению» 
субэпетелиального коллагена  [10]. У  больных раком, 
получающих лечение ингибиторами фактора роста эн-
дотелия сосудов, наблюдаются следующие осложнения:

а) кровотечения из-за снижения способности эндо-
телиальных клеток к обновлению;

б) тромбоз из-за активации тканевого фактора, вто-
ричного по отношению к воздействию субэндотели-
ального коллагена.
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Рисунок 7. 72-летний мужчина с плоскоклеточным НМРЛ IV стадии после нейтральной терапии ниволумабом. Воз-
никли жалобы на одышку, кашель, без повышения температуры
A. КТ через 15 недель после начала терапии ингибитором PD-1. Мультифокальные участки «матового стекла», кон-
солидации, ретикулярные изменения (стрелки), а также центрилобулярные очаги и тракционные бронхоэктазы, пре-
имущественно в периферических отделах. Паттерн КОП. Больному был назначен преднизон
B. После 4-й недели терапии преднизоном. Уменьшение распространенности процесса, однако сохраняются участки 
«матового стекла». Имеется симптом «обратного гало» в виде центральной матовости, окруженной серповидной 
зоной консолидации. Паттерн КОП
C. Через 4 недели после завершения терапии преднизолоном появились участки консолидации и «матового стекла», 
ретикулярные изменения – паттерн КОП, отмеченный во время первого эпизода PD-1 ингибитор-связанного пневмо-
нита. Пациент снова начал получать преднизон по поводу рецидива пневмонита [3]
Figure 7. A 72-year-old man with stage IV squamous non–small cell lung cancer after nivolumab therapy. The patient presented 
with dyspnea and cough but no fever
A. The CT scan at 15 weeks of PD-1 inhibitor therapy. Multifocal areas of ground-glass opacities, consolidations, reticular 
changes (arrows), centrilobular foci, and traction bronchiectasis mainly in the peripheral parts. The cryptogenic organizing 
pneumonia pattern. The patient was prescribed prednisone
B. After 4 weeks of prednisone therapy, a significant decrease in the findings and residual ground-glass opacities were observed. 
There was a “reversed halo” sign as a  central ground-glass opacity surrounded by a  crescent-shaped consolidation area. 
The cryptogenic organizing pneumonia pattern
C. 4 weeks after the completion of prednisone therapy, areas of consolidation, ground-glass opacities, and reticular changes 
(the cryptogenic organizing pneumonia pattern as noted during the first episode of PD-1 inhibitor-related pneumonitis) ap-
peared. The patient restarted prednisone due to the pneumonitis recurrence [3]

Рисунок 7A
Figure 7A

Рисунок 8A
Figure 8A

Рисунок 7B
Figure 7B

Рисунок 8B
Figure 8B

Рисунок 7C
Figure 7C

Рисунок 8. Мужчина, 81 год, без клинических симптомов, с метастатической меланомой, получавший лечение ипили-
мумабом. A. КТ грудной клетки с внутривенным усилением через 4,9 мес. после начала терапии ипилимумабом: меди-
астинальная лимфаденопатия (стрелки). B. КТ-изображение в аксиальной плоскости: двусторонние перибронхова-
скулярные фокусы инфильтрации (стрелки). Данные изменения соответствуют проявлениям саркоидоза в легких [3]
Figure 8. An asymptomatic 81-year-old man with a metastatic melanoma treated with ipilimumab. A. The contrast-enhanced 
chest CT scan obtained 4.9 months after the ipilimumab therapy start: mediastinal lymphadenopathy (arrows). B. The axial 
CT scan: bilateral peribronchovascular foci of infiltration (arrows). These changes correspond to manifestations of pulmonary 
sarcoidosis [3]
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На КТ-изображениях легочное кровотечение 
проявляется диффузными рассеянными участками 
уплотнения по типу «матового стекла», которые 
могут сопровождаться утолщением междольковых 
перегородок  [11]. Кроме того, у  пациентов с  он-
кологическими заболеваниями при рутинном КТ-
онкопоиске может быть случайно выявлена клини-
чески незаподозренная тромбоэмболия легочной 
артерии (рис. 9).

Пневмоторакс, связанный 
с антиангиогенной терапией
Пневмоторакс является редким, но известным 

осложнением у  пациентов, получающих антиангио-
генную терапию (пазопаниб, бевацизумаб, сорафе-
ниб, сунитиниб), особенно при наличии метастазов 
в легких (рис. 10). Механизм развития пневмоторак-
са до конца неясен, но наличие метастазов в легких 
с максимальным диаметром более 30 мм и пневмото-
ракс в анамнезе описываются, как важные предикто-
ры возникновения данного осложнения [12].

Отек легких и плевральный 
выпот как осложнения таргетной 
молекулярной терапии
Отек легких нередко встречается у  пациентов, 

проходящих химиотерапию, поскольку многие схемы 
включают большое количество жидкости для сниже-
ния местной токсичности препарата. Кроме того, про-
тивоопухолевые препараты могут вызвать поврежде-
ние пневмоцитов и  эндотелия альвеолярных капил-
ляров, что приводит к  повышению проницаемости 
капиллярной стенки (рис. 11)  [13]. Данное осложне-
ние часто появляется при использовании ингибиторов 

киназы BCR-ABL, таких как иматиниб (используется 
при лейкемии и  гастроинтестинальной стромальной 
опухоли), дазатиниб (при лейкемии).

Легочные инфекции
Вполне очевидно, что иммуносупрессия часто уве-

личивает риск развития легочной инфекции (рис. 12). 
Кроме того, в зависимости от поражения клеточной ли-
нии и других факторов, риск заражения определенны-
ми микроорганизмами различается [14]. Если принять 

Рисунок 9. 40-летний мужчина с глиобла-
стомой, проходящий курс терапии бева-
цизумабом, с жалобами на одышку. На КТ 
грудной клетки с контрастным усилением 
определяются дефекты контрастирова-
ния во всех долевых артериях (стрелки) [3]
Figure 9. A 40-year-old man with a glioblas-
toma undergoing bevacizumab therapy who 
presented with dyspnea. The contrast-en-
hanced chest CT scan show contrast defects in 
all lobar arteries (arrows) [3]

Рисунок 10. Молодой человек, 19 лет, с метастатической остеосарко-
мой, получавший пазопаниб, многоцелевой ингибитор тирозинкиназы. 
На КТ – правосторонний пневмоторакс [3]
Figure 10. A 19-year-old man with a metastatic osteosarcoma who received 
pazopanib, a  multitargeted tyrosine kinase inhibitor. The CT scans show 
a right-sided pneumothorax [3]

Рисунок 11. 69-летний мужчина с метастатической га-
строинтестинальной стромальной опухолью, получав-
ший лечение нилотинибом, ингибитором тирозинкиназы, 
применяемого при резистентном к  иматинибу хрониче-
ском миелоидном лейкозе. У больного отмечалось усиле-
ние одышки и двусторонний отек нижних конечностей. 
На рентгенограмме – двусторонний гидроторакс [3]
Figure 11. A 69-year-old man with a metastatic gastrointesti-
nal stromal tumor who was treated with nilotinib, a tyrosine 
kinase inhibitor used for imatinib-resistant chronic myeloid 
leukemia. The patient had increased dyspnea and bilateral 
lower extremity edema. The radiographs show a bilateral hy-
drothorax [3]
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во внимание эти условия, можно оценить, повышена 
ли вероятность развития бактериальной, грибковой 
или вирусной инфекции у пациента. К сожалению, не-
редки совпадения и  сочетания инфекции, вызванной 
разными организмами одновременно (табл. 4).

Заключение
Различные потенциальные причины симптомов 

грудной клетки могут потребовать совершенно раз-
ных терапевтических подходов. 

Необоснованное прекращение приема эффек-
тивного препарата приведет к негативному эффекту 

для пациента. И несмотря на то что морфология КТ 
может быть типичной или даже патогномоничной 
при некоторых состояниях, диагноз легочной ток-
сичности является диагнозом исключения и  всегда 
должен основываться на данных визуализации, кли-
нических и  лабораторных характеристиках. Такие 
факторы, как тесное общение с направляющими кол-
легами и хорошее знание потенциальных побочных 
эффектов препаратов, применяемых в  онкологии, 
а  также их временного течения и  морфологии ком-
пьютерной томографии имеют решающее значение 
для дифференциальной диагностики.

Таблица 4
Факторы риска, предрасполагающие к заражению различными организмами

Table 4
Risk factors predisposing to infection with different organisms

Вовлеченная 
клеточная линия

Гранулоциты,  
моноциты В-лимфоциты Т-лимфоциты

Иммунный дефект Неспецифическая  
клеточная защита Дефицит антител Специфическая клеточная защита

Заболевание
Солидные опухоли, миело-
идный лейкоз, краткосроч-
ная (<5 дней) нейтропения

В-клеточная лимфома, 
B-ALL, лимфотоксическая 

терапия (стероиды)

Т-клеточная лимфома, T-ALL, 
лимфотоксическая терапия, непрерывная 

иммуносупрессия, трансплантация 
аллогенных стволовых клеток, 

трансплантация органов, препараты, 
специфичные для Т-клеток (алемзутумаб, 

антитимоцитарный глобулин)

Организмы

Бактерии (грамм +, грамм –) 
при нейтропении > 10 дней, 

а также грибы (легкие: 
Aspergillus, печень и се-

лезенка: Candida, плевра/
околоносовые пазухи: 

Mucormyces)

Бактерии  
(грамм +, грамм –)

Pneumocystis jirovecii 
(PCP)

Pneumocystis jirovecii (PCP),  
вирусы, грибы (Toxoplasma,  

Listeria, Coccidiomyces)

Рисунок 12. Бактериальная пневмония. Пациент, получающий химиотерапию по поводу лимфомы Беркитта. A. Рент-
генограмма грудной клетки: уплотнение проецируется над правой боковой верхней зоной легкого. B. КТ грудной клетки 
в легочном окне: неоднородная консолидация в заднем сегменте правой верхней доли и апикальном сегменте правой 
нижней доли [14]
Figure 12. Bacterial pneumonia. The patient receiving chemotherapy for Burkitt lymphoma. A. The chest radiograph: consoli-
dation projected over the right lateral upper lung zone. B. The chest CT scan, lung window: heterogeneous consolidation in the 
posterior segment of the right upper lobe and the apical segment of the right lower lobe [14]

Рисунок 12A
Figure 12A

Рисунок 12B
Figure 12B
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