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Проблема легочных осложнений при лучевой тера-
пии органов грудной клетки сохраняет свою актуаль-
ность, поскольку, с одной стороны, она ограничивает 
возможность радикального лечения основного заболе-
вания, а с другой – влияет на качество дальнейшей 
жизни пациента. Контроль за постлучевыми изменения-
ми легких традиционно осуществляется путем выполне-
ния классической рентгенографии или КТ. Хотя в боль-
шинстве случаев рентгенологически выявляемые изме-
нения в легких после облучения клинически протекают 
бессимптомно, лучевая терапия опухолей грудной клет-
ки связана с риском развития острого лучевого пневмо-
нита и позднего постлучевого фиброза легких. 
Клинические исследования свидетельствуют о том, что 
использование только дозиметрических факторов 
недостаточно для предсказания и минимизации риска 
развития тяжелой легочной токсичности лучевой тера-
пии. Дальнейшее совершенствование методов лучевой 
терапии невозможно без полного понимания причин и 
механизмов ее развития. Требуется уже на этапе плани-
рования лучевого лечения перейти к многофакторному 
предсказанию вероятности развития таких осложнений, 
основанному не только на дозе, но и на таких факторах, 
как объем зоны облучения, сочетание с химиотерапев-
тическими средствами, курение, топография опухоли, 
сопутствующие заболевания легких и сердца, а также 
индивидуальная радиочувствительность.

Для реализации стратегии такого многофакторного 
предсказания в плане контроля за состоянием легких 
важная роль отводится неинвазивным методам визуа-
лизации, наиболее перспективной из которых пред-
ставляется рентгеновская КТ, позволяющая выполнить 
как качественную, так и количественную оценку выяв-
ленных изменений. В первой части нашего обзора мы 
рассмотрим возможности качественного варианта опи-
сания данных.

Ключевые слова: лучевые повреждения легких, 
лучевая терапия, диагностика, компьютерная томогра-
фия, качественная оценка.

***

The problem of complications during radiation therapy 
of the chest remains relevant in view of its dose-limiting 
influence. On the one hand it determines the effectiveness 
of the treatment of the underlying disease, and the other - 
the quality of life of the patient further. Monitoring these 
changes is traditionally carried out by performing a classical 
X-ray or CT scan. Although most radiologically detectable 
changes in the chest after the exposure of clinically asymp-
tomatic, radiation therapy of the chest does not exclude the 
risk of radiation pneumonitis and late post-radiation fibrosis 
of the lungs. Clinical studies indicate that only the use of 
dosimetric factors are not enough to fully predict and limit-
ing the risk of developing a pulmonary toxicity. Further 
improvements in radiotherapy techniques is not possible 
without a complete understanding of the causes and mech-
anisms of its development. Wanted to go to the multivariate 
prediction of the likelihood of such complications, based not 
only on the dose, but also on such factors as the amount of 
radiation zone, the combination with chemotherapeutic 
agents, smoking, topography and morphology of the tumor, 
the original state and related lung diseases, as well as indi-
vidual sensitivity.

The strategy of the multivariate prediction should in turn 
be based on non-invasive imaging techniques. The most 
promising method for an X-ray computed tomography with 
possibilities of qualitative and quantitative data description. 
In the first part of our review, we consider quality version of 
data description.

Key words: radiation-induced lung damage, radiation 
pneumonitis, diagnostics. CT scan, qualitative assessment.
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По данным мировой статистики, в развитых 

странах до 50% онкологических больных проходят 

лечение различными вариантами лучевой терапии 

(ЛТ) [1]. Несмотря на успехи химиотерапии и по-

явление таргетных препаратов, ЛТ по-прежнему 

остается одним из основных методов лечения 

опухо лей, обеспечивая до 40% всех излечений 

онкологических больных, в то время как на долю 

хирургического метода приходится 49% излече-

ний, а на химиотерапию – только 11% (в основном 

при онкогематологических заболеваниях) [2]. 

Однако не существует лекарственных препара-

тов и методов лечения, у которых бы не было по-

бочных эффектов и осложнений. Для ЛТ таковыми 

являются изменения в здоровых тканях, попавших 

в зону облучения. В результате этих изменений 

происходит гибель пораженных клеток и возника-

ют обусловленные этим эффекты, которые в свою 

очередь в зависимости от времени проявления 

подразделяются на ранние и поздние [3, 4].

Одними из наиболее клинически значимых яв-

ляются лучевые (радиационно-индуцированные) 

повреждения легких, возникающие при ЛТ злока-

чественных опухолей органов грудной клетки (рак 

легкого, молочной железы, опухоли средостения, 

пищевода и лимфомы средостения), связанные 

с подведением высоких суммарных очаговых доз в 

диапазоне 30–60 Гр и более, превышающих пре-

дел толерантности легочной ткани. Тяжелые луче-

вые повреждения легких ведут к развитию легоч-

ной недостаточности, что в свою очередь значи-

тельно снижает качество и продолжительность 

жизни таких пациентов [5].

Тяжесть этих лучевых повреждений зависит от 

вида ионизирующего излучения (его относитель-

ной биологической эффективности – ОБЭ), дози-

метрических факторов [6, 7], режима фракциони-

рования [8, 9], объема облучения [10], использо-

вания радиомодификаторов [11–14] и противо-

опухолевых химиотерапевтических препаратов 

[15–17], а также от структуры и функций легких, 

возраста пациента, наличия сопутствующих за бо-

ле ваний и генетических особенностей [18, 19]. 

При этом частота ранних лучевых повреждений 

легких колеблется от 6 до 62% [20–25]. Однако 

клинически значимый (симптоматический) пуль-

монит развивается только в 10–12% случаев 

[26, 27], а в 3,7% случаев он может привести к ле-

тальному исходу [5].

Уже через 2 года (в 1898 г.) после открытия В.К. 

Рентгеном X-лучей [28] и начала их использования 

для диагностики и терапии впервые были визуали-

зированы лучевые изменения в легочной ткани 

у больных туберкулезом после рентгено-

терапевтического лечения [29]. Первая научная 

работа по КТ-диагностике радиационно-индуци-

рованных поражений легких после ЛТ была опу-

бликована в 1981 г. [30]. В 1984 г. H.I. Libshitz 

и L.S. Shuman уже обобщили КТ-признаки постлу-

чевых повреждений легких и выделили их в ряд 

сиптомокомплексов, таких как симптом “матового 

стекла” (или гомогенные инфильтраты), неодно-

родной инфильтрации в пределах облученного 

легкого и поля фиброза в зоне облученной легоч-

ной ткани [31].

За прошедшие же с тех пор годы был накоплен 

огромный объем данных и о картине этих измене-

ний, и о механизмах их развития. В основе разви-

тия ранних лучевых изменений легочной ткани ле-

жит поражение клеток альвеолярного эпителия 

и эндотелия капилляров. Результатом поврежде-

ния альвеолоцитов II типа является уменьшение 

синтеза сурфактанта, изменение поверхностного 

натяжения альвеол и спадение альвеолярных сте-

нок [32]. Параллельно происходят повреждение 

и ранняя гибель эндотелиальных клеток сосудов, 

приводящая к повышению сосудистой проницае-

мости и периваскулярному отеку [33]. В результа-

те развиваются нарушения тканевой и регионар-

ной микроциркуляции, приводящие к гипоксии 

окружающих тканей, с последующим ремодели-

рованием микрососудистой системы легких и ги-
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стологическими изменениями в стенках сосудов, 

сходными с изменениями при артериальной ле-

гочной гипертензии [34]. В конечном итоге проис-

ходит развитие легочной дисфункции, обуслов-

ленной дегенерацией стенок и обструкцией прос-

вета сосудов [35]. Все это на фоне подавления 

репаративных процессов и нарушения свертыва-

ющих и фибринолитических систем ведет к разви-

тию функциональных нарушений по типу застой-

ных явлений в малом круге кровообращения, кро-

воизлияний и набухания слизистой оболочки 

бронхов [36, 37].

Эти данные были получены при совместном 

(комплексном) использовании гистологических 

данных и данных современных методов визуали-

зации, таких как КТ, ОФЭКТ [38, 39], 4Д-КТ [40] 

и МРТ с Gd (с гадолинием для оценки перфузии) 

или с гиперполяризованным He-3 (с гелием-3 для 

оценки вентиляции) [41]. В результате была выяв-

лена зависимость между ростом средней плотно-

сти легочной ткани, снижением перфузии и венти-

ляции в облученных участках легких и снижением 

общей легочной функции [42].

Нельзя не отметить, что помимо изменений 

в облученном легком имеют место изменения 

в контралатеральном (необлученном) легком. 

Они проявляются снижением воздушности легоч-

ной ткани по данным КТ, увеличением процента 

лимфоцитов в жидкости бронхоальвеолярного 

лаважа  и снижением показателей пульсоксиме-

трии, восстанавливающихся после лечения корти-

костероидами, что в свою очередь свидетельствует 

о наличии еще и иммунных механизмов радиацион-

но-индуцированных повреждений в легких [43–46].

Как уже упоминалось выше, исторически сло-

жилось так, что наиболее распространенным 

и неинвазивным методом визуализации лучевых 

повреждений легких стала вначале рентгеногра-

фия, а затем КТ легких. В результате был нако-

плен большой объем знаний, на основе которых 

можно выделить характерную рентгенологиче-

скую картину лучевых повреждений легких, в ко-

торой в свою очередь имеют место этапы, опре-

деляемые временем, прошедшим с момента 

окончания курса ЛТ.

Изменения, характерные для I этапа, визуали-

зируются спустя 3–4 нед после ЛТ. Самым ранним 

рентгенологическим признаком лучевого повре-

ждения легких является развитие симптома “ма-

тового стекла” в виде гомогенного повышения 

плотности легочной ткани до – 650 ± 70–80 HU 

за счет усиления, обогащения сосудистого рисун-

ка в зоне облучения (рис. 1) [15, 47–57].

Затем через 1,5–2 мес после окончания ЛТ на-

ступает II этап, характеризующийся прогрессиру-

ющим снижением прозрачности легочной ткани 

в зоне облучения за счет слившихся участков ин-

фильтрации вплоть до тотального затемнения 

(рис. 2, 3). В границах полей облучения формиру-

ются периваскулярные и перибронхиальные ин-

фильтрации, проявляющиеся в виде усиления, 

обогащения рисунка, наличия очаговых теней 

и утолщения контуров бронхов. Помимо всего это-

го происходит уплотнение межуточной ткани, 

формирование нежной фиброзной тяжистости 

и обеднение бронхососудистого рисунка в плаще-

вом слое легкого. Участки инфильтрации также 

могут чередоваться с неповрежденными струк-

турными единицами легочной паренхимы в виде 

перилобулярной, интралобулярной или мелкооча-

говой (ацинарной) инфильтрации. На этом фоне 

проявляется симптом “воздушной бронхограммы” 

в виде расширенных, деформированных и сбли-

женных бронхов с утолщенными неровными стен-

ками. Четко выявляемые границы поражения соот-

ветствуют полям облучения. Корень легкого мало-

структурен, значимо смещен кверху с фиброзными 

тяжами к периферии. Возможна приподнятость 

купола диафрагмы на стороне облучения. 

Наблюдается плевральная реакция в виде 

неравномер ного утолщения паракостальной и ме-

ждолевой плевры [15, 47–57].

III этап наступает через 3–6 мес после ЛТ и ха-

рактеризуется постепенной трансформацией ин-

фильтративных изменений в фиброзные (рис. 4). 

Отмечается объемное уменьшение легкого за счет 

развитиям фиброза межуточной ткани, что в свою 

Рис. 1. КТ-изображение. I этап лучевых изменений 
в легком. Начальные проявления пульмонита в верхней 
доле левого легкого после облучения опухоли средо-
стения в СОД 46 Гр. КТ выполнена в день окончания 
лечения.
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очередь сопровождается смещением тени орга-

нов средостения в сторону поражения. Сохра ня-

ется симптом “воздушной бронхограммы” в виде 

визуализации просветов бронхов вплоть до суб-

сегментарных на фоне чередования участков 

инфильт рации, фиброзных изменений и неповреж-

денных структурных единиц. Развивается “буллез-

ная трансформация”, характеризующаяся множе-

ственными участками просветления в виде разно-

размерных тонко- и толстостенных полостей, 

а также неравномер ного расширения просвета 

мелких бронхов (четко образные бронхи). Корень 

легкого фиброзирован, подтянут кверху и в лате-

ральном направлении. Купол диафрагмы на сто-

роне облучения приподнят, подвижность его при 

дыхании ограничена. Кроме того, определяется 

плевральная реак ция в виде плевральных наслое-

ний, плевродиа фрагмальных спаек [15, 47–57]. 

Следствием описанных выше циркуляторных рас-

стройств является хроническая гипоксия легочной 

ткани, частичная ее гибель с развитием пневмо-

фиброза и пневмосклероза, которые в свою оче-

редь еще более нарушают микроциркуляцию, со-

здавая замк нутый порочный круг. Чем выше доза 

облучения и чем больше объем облученного лег-

Рис. 2. КТ-изображение. II этап лучевых изменений 
в легком. Формирование пульмонита в зоне локального 
облучения периферического рака верхней доли право-
го легкого через 3 мес после окончания лучевого лече-
ния. 

Рис. 3. КТ-изображение. II этап лучевых изменений 
в легком. Завершение формирования пульмонита 
(5 мес после окончания лучевого лечения).

Рис. 4. КТ-изображение. III этап лучевых изменений 
в легком. Формирование пневмосклероза в зоне облу-
чения через 8 мес после окончания лучевого лечения. 

Рис. 5. КТ-изображение. Сформировавшийся пневмо-
склероз через 9 мес после окончания лучевого лечения.
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кого, тем больше выраженность радиационно-ин-

дуцированного фиброза [58]. Эти изменения об-

условливают снижение ОФВ1 и ФЖЕЛ через 12 мес 

[58, 59], а также зависимое от дозы снижение пер-

фузии по данным ОФЭКТ, прогрессирующее в те-

чение ~18 мес и в итоге выходящим на “плато” [60].

Однако при стереотаксической ЛТ фиброзные 

изменения преимущественно развиваются только 

вокруг видимого объема опухоли (GTV) и протя-

женность их в среднем составляет 2,6 см во всех 

направлениях [61].

По данным традиционной рентгенографии и КТ 

постлучевой пневмосклероз начинает образовы-

ваться через 3–9 мес после окончания ЛТ (рис. 5) 

и стабилизируется в течение первых 2 лет. Его не 

всегда легко диагностировать, так как его контуры 

могут не вполне соответствовать границам полей 

облучения.

Пневмосклероз может привести к уменьшению 

объема легкого, ателектазам на пораженной 

стороне,  циррозу или карнификации отдельных 

сегментов или долей (рис. 6). Средостение сме-

щается в сторону пораженного легкого. Также 

может развиваться компенсаторная эмфизема 

в сохранной ткани легкого. В плевральных поло-

стях, перикарде и междолевых щелях может нака-

пливаться жидкость, отражающая плевральную 

реакцию на облучение. Нередко наблюдаются 

дефор мация и поднятие диафрагмы, ее фибрози-

рование и потеря подвижности. Иногда, в течение 

2–12 мес после проведения ЛТ, возникают спон-

танные пневмотораксы, которые могут быть реци-

дивирующими и двухсторонними. Спустя годы 

после облучения также возможна кальцификация 

участков плевры [6, 48, 62–65].

В отдельных случаях при локальном облучении 

малых опухолей легких наблюдается минималь-

ный постлучевой пневмосклероз в виде рубца на 

месте регрессировавшей опухоли (рис. 7).

Оценка лучевых повреждений легких является 

одной из важнейших современных проблем ЛТ, 

но классическая рентгенография даже с цифро-

вым представлением снимков не может дать пол-

ной информации о характере и распространенно-

сти этих изменений ввиду эффекта суммации. 

Использование КТ для выявления лучевого пнев-

Рис. 6. Рентгенограммы. Ограниченный пульмонит после локального облучения периферического рака средней 
доли правого легкого. а – через 3 мес после окончания ЛТ; б – через 2 года после окончания лучевого лечения – 
отмечается сморщивание верхней доли правого легкого.

а б

Рис. 7. КТ-изображение. Локальный пневосклероз по 
типу рубца через 2 года после локального облучения 
периферического рака верхней доли левого легкого. 
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монита позволяет визуализировать его уже через 

2 нед после завершения ЛТ [25], выявляемые при 

этом изменения качественно описаны выше. 

Качественное описание данных КТ аналогично 

описанию классической рентгенографией и ха-

рактерно не только для повседневной работы вра-

ча-рентгенолога, но и используется в большинст-

ве научных работ. Такая классификация оценивает 

постлучевые изменения исходя из их формы (кли-

новидная, округлая, неправильная форма) или 

распространенности (на периферии, центрально, 

смешанное или мигрирующие поражение) [50]. 

Например, Т. Kimura и соавт. в своей работе  выде-

лили следующие КТ-варианты постлучевых пнев-

монитов: инфильтративные изменения диффузно-

го характера – 38,5%; неоднородной плотности 

инфильтраты, сопровождаемые изменениями ти-

па “матового стекла”, – 15,4%; диффузные изме-

нения по типу “матового стекла” – 11,5%; “матовое 

стекло” диффузно-очагового характера – 2,0%; 

отсутствие реакции легочной ткани на облуче-

ние – 32,6%, а также 3 вида лучевого фиброза как 

исхода повреждающего воздействия облучения: 

зона карнификации – 61,5%; опухолеподобные 

изменения – 17,3%; фиброзный тяж на месте зло-

качественной опухоли легкого – 21,2% [66].

Заключение
Представленные данные КТ свидетельствуют, 

с одной стороны, о необходимости визуального 

контроля состояния легких после ЛТ по поводу 

онкологических заболеваний органов грудной 

полости , с другой – только при качественной ин-

терпретации выявленных изменений происходит 

частичная “утрата” полученной информации об их 

характере. Новым более информативным подхо-

дом к анализу радиационно-индуцированных 

изме нений легких может стать количественная 

оценка изменений по данным КТ. Такой подход 

позволит более полно понимать зависимость 

доза –эффект для нормальной легочной ткани, что 

особенно важно для дальнейшего снижения ток-

сичности лучевой терапии. Современные тенден-

ции количественной оценки лучевых повреждений 

легочной ткани на основе данных КТ мы рассмо-

трим в следующей части данной статьи.
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