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В настоящее время септическое поражение различ-
ных органов остается важной темой для врачей в прак-
тическом здравоохранении. Частая встречаемость 
связана  с высокой распространенностью таких заболе-
ваний и состояний, как гепатит, ВИЧ, наркомания, 
сахарный диабет, прием иммуносупрессоров. Сюда же 
следует отнести и увеличение числа различных меди-
цинских манипуляций и вмешательств (катетеры, эндо-
протезы, кардиостимуляторы).  

Нередко поражение органов-мишеней из первично-
го источника служит клиническим дебютом заболева-
ния, поэтому своевременная диагностика и верная 
интерпретация полученных лучевых данных помогают 
правильно выстроить курс лечения и уменьшить число 
летальных осложнений, случаев хронического течения. 
Данная статья посвящена основным КТ-признакам сеп-
тической эмболии легких, а также ее возможным ослож-
нениям. 
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***

Septic lesions of various organs currently remain an 
important topic for doctors. Frequent occurrence is associ-
ated with the high prevalence of such diseases as hepatitis, 
HIV, intravenous drug abuse, diabetes mellitus, different 
immunosuppression conditions and increasing cases of 
medical manipulations and interventions (catheters, endo-
prostheses, pacemakers).  

Often the injury of the “target organs” from the primary 
source is a clinical debut of the disease, so early diagnosis 
and correct interpretation of the radiologic data help in plan-
ning of the treatment and reduce the number of lethal com-
plications and chronic course of disease. This article is 
dedicated to the main CT-signs of septic pulmonary embo-
lism, as well as its possible complications.
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Введение
Септическая эмболия (СЭ) легких представля-

ет собой один из видов нетромботической эмбо-

лии, которая развивается при попадании бактери-

альных эмболов из первичного инфекционного 

источника в артериальную сеть легких. Легкие не 

являются единственным органом-мишенью при 

септической эмболии, в этот процесс могут вовле-

каться селезенка, печень, головной мозг, почки 

и другие органы. 

В качестве первичного источника септических 

метастазов может рассматриваться любой гной-

ный процесс в организме с возникновением сеп-

тикопиемии.
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Наиболее часто это осложнение сопутствует 

инфекционному эндокардиту (ИЭ), что в большин-

стве случаев (особенно у молодых пациентов) 

ассо циировано с внутривенной наркоманией. 

Практически всегда у больных наркоманией по-

ражается трикуспидальный клапан (26–80%), 

у остальных пациентов эта локализация отмечает-

ся только в единичных случаях (3,2%) [1, 2]. Само 

осложнение в виде СЭ ветвей легочной артерии 

у инъекционных наркоманов нельзя назвать ред-

ким – оно встречается у 52–72% больных с ИЭ 

трехстворчатого клапана [3]. У данной группы 

больных источником бактериальных эмболов 

могут  быть не только вегетации на клапанах серд-

ца, но и тромбофлебит периферических вен. 

Наряду с наркоманией предрасполагающими 

факторами развития СЭ являются хроническая 

болезнь почек в терминальной стадии (пациенты 

на гемодиализе), заболевания печени (цирроз, 

гепатит С), сахарный диабет, алкоголизм [4]. 

Нередким на сегодняшний день является ИЭ, 

ассоциированный с протезированием клапанов 

сердца, а также после установки искусственного 

водителя ритма. В последнем случае инфекци-

онный агент локализуется непосредственно на 

электродах. Доля больных с протезным ИЭ из всей 

группы ИЭ составляет 21,7–33%. “Электродный” 

эндокардит развивается у 0,6–5,7% всех больных 

после имплантации. Диагностика “электродного” 

ИЭ представляет собой достаточные сложности 

в связи с низкой информативностью традицион-

ной ЭхоКГ и часто определяется уже по вторичным 

признакам СЭ в легких [5]. Также СЭ может разви-

ваться на фоне инфицированных венозных катете-

ров.

Один из наиболее частых возбудителей, выде-

ляемый из гемокультуры или при посеве брон-

хиального отделяемого у больных с СЭ, – это 

S. aureus. Этот микроорганизм превалирует в ка-

тегории больных наркоманией (81%). В группе па-

циентов с ИЭ, не принимающих наркотические 

препараты, этот показатель составляет 20% и не-

сколько уступает другому возбудителю – зеленя-

щему стрептококку (Streptococcus viridans) – 28%. 

У инъекционных наркоманов также встречаются 

такие возбудители, как Ps. aeruginosa, Acineto-

bacter spp. [6, 7]. 

В практике встречается СЭ как осложнение 

гнойно-воспалительных процессов головы и шеи 

(фурункулы, карбункулы мягких тканей лица, одон-

тогенные флегмоны лица и шеи), при которых раз-

вивается тромбофлебит v. jugularis int. [8]. Источник 

инфекции, локализующийся и в миндалинах рото-

глотки (главным образом – небная миндалина – 

87,1%), в дальнейшем также может осложняться 

тромбофлебитом v. jugularis int. и СЭ. Этот ком-

плекс изменений впервые был описан Andre 

Lemierre в 1936 г. и в честь него получил название 

синдром Лемьера. Синдром ассоциирован с фузо-

бактериями – этот патоген встречается в 90% 

случаев, страдают им в основном молодые люди, 

средний возраст 18–20 лет [9]. 

В целом при данной патологии выделяют боль-

шой спектр различных, более редких микроорга-

низмов, в том числе грибы (Candida, Aspergillus) 

и микстфлору, которая встречается у 21% паци-

ентов [2]. В 90% случаев грибковое поражение 

регистрируют у  больных с лейкозами и лимфо-

мой [10]. 

Патогенез СЭ состоит из следующих этапов: 

отделение бактериального скопления из первич-

ного источника, его миграция по венозному руслу 

в правые отделы сердца и попадание в мелкие 

ветви легочной артерии. Здесь происходит тром-

боз сосуда с формированием микроинфаркта 

легкого  (выделение токсинов микроорганизмами, 

воздействие воспалительных медиаторов), ин-

фильтрация его стенок и переход воспаления 

на легочную ткань с образованием очага или ин-

фильтрата различных размеров и с последующим 

распадом (абсцедированием). Особенно агрес-

сивно воздействует на сосуды S. aureus, который 

провоцирует интенсивную воспалительную реак-

цию путем прямого повреждения эндотелия цито-

токсинами, а также выделением ферментов 

(коагу лаз) [4]. Деструкция стенки прилежащего 

бронха или бронхиолы и связь с формирующейся 

полостью обусловливают возможность дренажа 

из абсцесса. Эмболия может происходить повтор-

но, что наряду с особенностями возбудителя 

и реак тивностью макроорганизма становится 

причиной полиморфизма изменений при лучевых 

методах диагностики [8].

Клинические проявления СЭ легких обычно 

достаточно хорошо выражены, однако несмотря 

на это, вначале пациенты могут наблюдаться 

с подо зрением на туберкулез легких, особенно 

при подостром течении (почти 30%). Пациенты 

жалуются на кашель, боли в грудной клетке, отхо-

ждение гнойной мокроты. Одышка и кровохарка-

нье могут быть проявлением самих инфильтратив-

ных изменений, следствием деструкции эмболи-

ческих очагов, а также признаком тромбоэмболии 

достаточно крупных ветвей легочной артерии 

с формированием инфарктов легкого. Практически 

у всех больных имеется высокая лихорадка с оз-

нобом (38 °С и выше) [1, 7]. 

Кроме анамнестических данных и физикально-

го осмотра, диагностика СЭ строится на поиске 

первичного источника инфекции – в первую оче-
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редь это ЭхоКГ для исключения ИЭ в категории 

больных из группы риска. Ультразвуковые методы 

применяются и в случае поиска гнойных скопле-

ний в брюшной полости и забрюшинном про-

странстве (в том числе абсцессы паренхиматоз-

ных органов), инфильтратов в мягких тканях. Всем 

больным выполняют рентгенографию грудной 

клетки, а при необходимости и КТ, особенно в слу-

чаях осложненного течения СЭ. Если у больного 

появился плевральный выпот и есть подозрение 

на эмпиему, то целесообразно выполнение плев-

ральной пункции. 

Важный момент диагностики – верификация 

возбудителя. Производится посев гемокультуры, 

при возможности – мокроты, смывов бронхиоло-

альвеолярного лаважа, а также операционного 

материала (содержимое абсцессов, удаленные 

клапаны сердца и т.д.). 

КТ-диагностика
Следует отметить, что при ИЭ легочная “маска” 

заболевания встречается наиболее часто (20–

90%), а в 28,8% наблюдений больные поступают 

в стационары с подозрением на пневмонию [11]. 

В таких случаях лучевые методы исследования 

(особенно КТ) являются важным компонентом 

алго ритма ведения пациентов на ранних этапах 

для выбора правильной тактики дальнейшей диаг-

ностики и лечения. 

У данной категории больных при проведении 

КТ следует внимательно оценивать состояние не 

только легочной ткани, но и другие структуры 

грудной клетки и живота на уровне сканирования. 

Главным образом нужно обращать внимание на 

состояние позвоночника для исключения приз-

наков спондилодисцита. Тела позвонков и меж-

позвонковые диски также являются нередкой 

“мишенью ” при СЭ из первичного гнойного источ-

ника. На уровне сканирования в брюшной полости 

следует оценивать видимые отделы печени и се-

лезенки, так как они могут быть источником СЭ 

(асбцессы) или поражаться уже вторично (по типу 

инфарктов селезенки, реактивной спленомега-

лии). 

Традиционное рентгенологическое исследо-

вание уступает КТ грудной клетки в выявлении 

признаков СЭ, чувствительность его составляет 

40% [8]. 

КТ-картина СЭ отличается полиморфизмом из-

менений. Особенно хорошо это заметно при дина-

мическом наблюдении за пациентом, когда можно 

проследить последовательное преобразование 

патологических участков и появление новых при-

знаков в случае прогрессирования процесса. Как 

уже упоминалось, различные виды изменений 

в легких могут быть также связаны с различной 

давностью самого процесса эмболии, в том числе 

и размеры очагов [3].

Наиболее часто изменения при СЭ на началь-

ных этапах представлены очагами различной 

плотности и размера (от милиарных до крупных, 

12–15 мм), которые располагаются с двух сторон, 

преимущественно в периферических зонах лег-

ких, что связано с мелким калибром сосудов, где 

эмболы фиксируются (рис. 1). Чаще очаги имеют 

округлую форму, контуры могут быть различные – 

как достаточно четкие, так и размытые за счет 

окружающего их венца “матового стекла”. Очаги 

имеют хаотичное распределение (не имеют чет-

кой связи со структурами интерстиция, часть оча-

гов можно наблюдать вдоль висцеральной плев-

ры) [12]. Какую-либо преимущественную локали-

зацию по долям и сегментам легких не отмечают, 

процесс носит двусторонний характер, одно лег-

кое поражается редко. 

При КТ можно проследить, что к очагам (осо-

бенно крупным) подходят веточки сосудов – симп-

том питающего сосуда. По поводу этого симптома 

J.D. Dodd и соавт. приводят интересные данные. 

На основе тщательного анализа компьютерных 

томограмм 9 пациентов с доказанной СЭ (141 очаг 

и 52 участка уплотнения) лишь 37 и 22% из них 

соответственно имели четко прослеживающийся 

сосуд в толщу патологического образования, 

остальные лишь проходили мимо по периферии. 

Интересным оказалось и то, что эти сосуды ока-

зывались преимущественно венозной природы – 

сами авторы все же предполагают связь септи-

ческих изменений с очень мелкими ветвями арте-

Рис. 1. Компьютерная томограмма органов грудной 
клетки в аксиальной проекции. Септическая эмболия. 
Множественные очаги различного размера и субплев-
ральные уплотнения с достаточно четкими контурами 
на фоне локально утолщенного междолькового интер-
стиция.
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рий, которые не видны при КТ из-за предела раз-

решающей способности метода [13]. 

Совместно с очагами в легких отмечаются 

участки инфильтрации по типу консолидации 

различ ных размеров, также преимущественно 

в периферической зоне. В ряде случаев эти участ-

ки могут быть окружены зоной “матового стекла” 

(симптом венца, halosign), реже обнаруживают 

только участки “матового стекла” [14]. Данные 

КТ-симптомы могут представлять собой как не-

посредственно проявления воспалительной 

инфильт рации, так и крупные участки инфаркта 

легкого при полной обструкции ветвей легочной 

артерии на фоне СЭ (рис. 2). 

В нашей практике мы сталкивались также с из-

менениями в легких, напоминающими КТ-симптом 

организующей пневмонии (ОП). Это участки 

уплотнений по типу обратного венца (reversed halo 

sign) – зоны “матового стекла”, окруженные по 

периферии полоской консолидации различной 

толщины. Симптом обратного венца не является 

патогномоничным только для ОП (встречается, 

например, при хронической эозинофильной пнев-

монии), однако характерен для данной патоло-

гии – по мнению J.S. Kim и соавт., он встречается 

в 19% всех наблюдений верифицированной ОП 

[15]. При СЭ один или несколько таких участков 

присутствуют в периферических зонах легких, 

и в динамике можно наблюдать их превращение: 

появление участка распада или обратного разви-

тия инфильтрата. При этом распады при непо-

Рис. 2. Компьютерные томограммы органов грудной 
клетки в аксиальной проекции. Инфаркт легкого. а – 
участок “консолидации”, окруженный ободком пониже-
ния прозрачности по типу “матового стекла” в SIII спра-
ва – симптом венца (halo sign); б – динамическое иссле-
дование через 14 дней, регресс периферической зоны 
уплотнения по типу “матового стекла”, формирование 
симптома обратного венца, характерного для организу-
ющей пневмонии; в – дефект наполнения (тромбоз) 
в сегментарной ветви легочной артерии, ставший при-
чиной развития инфаркта.

а

б

в

Рис. 3. Компьютерная томограмма органов грудной 
клетки в аксиальной проекции у пациента с септической 
эмболией. Участки уплотнений по типу “матового стек-
ла”, окруженные ободком  “консолидации” – симптом 
обратного венца или атолла (стрелки) – схожи с прояв-
лениями организующей пневмонии и наблюдаются при 
обратном развитии изменений при септической эмбо-
лии или в процессе формирования полостей.
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средственно ОП, характеризующейся развитием 

грануляций, не характерны, а вот возникновение 

грануляций в исходе бактериального инфильтрата 

в альвеолах возможно (рис. 3).  

По ходу течения инфекционного процесса на-

чинается преобразование очагов и инфильтратов 

с образованием в них участков распада. Для СЭ 

этот процесс является характерным и происходит 

достаточно быстро. Однако не все очаги подвер-

гаются распаду, часть из них остаются солидными. 

Гнойные массы из очагов и полостей в инфильтра-

тах дренируются через бронхи и бронхиолы, 

оставляя на своем месте тонкостенные полости 

(толщина стенки равномерная, обычно не более 

1–3 мм). Их размеры также различны – встреча-

ются и еле заметные (3–5 мм) и большие, но 

макси мальный диаметр редко превышает 30 мм. 

Полости распада при СЭ чаще имеют правильную 

округлую, как бы штампованную форму и также 

преимущественное периферическое расположе-

ние. В крупных полостях можно наблюдать перего-

родки (рис. 4). 

При СЭ наблюдается увеличение внутригруд-

ных лимфатических узлов, которое носит реактив-

ный характер. Подобное умеренное увеличение 

лимфатических узлов без нарушения их структуры 

не является специфичным  симптомом и может 

встречаться при любых воспалительных заболева-

ниях легких. 

Обратное развитие изменений при СЭ проис-

ходит различным образом. Очаги и инфильтраты 

могут рассасываться бесследно, часть из них 

уплотняется и фиброзируется. Полости распада 

с тонкими стенками (эластические полости) чаще 

всего спадаются с образованием фиброзного руб-

ца неправильной формы. Персистирующие поло-

сти с толстыми неравномерными стенками требу-

ют подключения специальных методов лечения 

(коллапсотерапия) для их закрытия. В противном 

случае их наличие служит предрасполагающим 

фактором хронизации воспалительного процесса 

с дальнейшими рецидивами, рисками развития 

вторичного грибкового поражения, пневмоторак-

са и легочного кровотечения. Стоит также отме-

тить, что динамика процесса даже при адекватном 

антибактериальном лечении замедлена. 

Легочные осложнения 
при септической эмболии
Тромбоэмболия легочных артерий. Наи бо-

лее частым и клинически значимым осложнением 

СЭ является тромбоэмболия легочных артерий. 

По сути, патогенез СЭ и представлен формирова-

нием тромбоза в мелких ветвях легочной артерии, 

что в большинстве случаев не проявляет себя кли-

нически и рентгенологически в виде типичного 

инфаркта. Иная картина складывается при пора-

жении более крупных ветвей (субсегментарных 

и крупнее) на фоне СЭ. Механизм основан как на 

непосредственной обтурации просвета сосуда 

эмболом, так и активации свертывающей системы 

крови с развитием локального тромбоза. Нару-

шение кровообращения в артериальном русле 

приводит к возникновению инфаркта легкого, 

а в дальнейшем – инфарктной пневмонии при ин-

фицировании. 

Рис. 4. Компьютерные томограммы органов грудной клетки в аксиальной (а) и коронарной (б) проекциях у пациента 
с анамнезом внутривенного приема наркотических препаратов. Множественные двусторонние очаги и участки 
инфильтрации с наличием округлых полостей распада в их толще, что является характерной картиной септической 
эмболии. Преобладает периферическое расположение очагов. 

а б
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Классическое описание инфаркта легкого 

в рент генологии – треугольный участок уплотнения 

с основанием, прилежащим к плевре (“Hampton’s 

hump”) [16]. На практике данная форма встречает-

ся не всегда и участки инфаркта могут иметь со-

вершенно разнообразную форму, что не должно 

вводить рентгенолога в заблуждение (рис. 5). 

Они практически во всех случаях расположены 

субплеврально, представляют собой участки 

консо лидации или консолидации с “матовым стек-

лом” в различных сочетаниях. Структура может 

быть неоднородной за счет наличия распадов 

(16,6%), “воздушная бронхограмма” отсутствует 

[17]. Доказать инфарктный характер пневмонии 

помогает КТ-ангиопульмонография, при которой 

обнаруживается дефект наполнения в соответст-

вующей ветви легочной артерии. Однако отсутст-

вие дефектов в сосуде, подходящем к предпола-

гаемой зоне инфаркта, не исключает последнего, 

так как за некоторое время могли произойти лизис 

или реканализация тромба. При наличии в легких 

сочетанной бактериальной инфильтрации при СЭ 

и инфарктной пневмонии их дифференциальная 

диагностика может быть затруднена и в том числе 

основываеться на сроках обратного развития из-

менений (дольше при инфарктном характере). 

Проведение контрастного усиления также це-

лесообразно при подозрении на тромбоз v. jugu-

laris int. – это возможно за счет расширения зоны 

сканирования на шею или выполнения отдельного 

исследования. 

Деструктивная пневмония, абсцесс легкого. 

Сама по себе СЭ легкого является разновидно-

стью деструктивной пневмонии. Однако ее ослож-

нением считается слияние воспалительных участ-

ков и очагов с формированием крупного (несколь-

ко сегментов или доля) инфильтрата, который 

в дальнейшем подвержен деструкции. На компью-

терной томограмме это выражается  локальным 

уменьшением плотности в инфильтрате, а затем 

появлением нескольких мелких полостей или од-

ной крупной формирующейся полости без четких 

наружных контуров, внутри которой может быть 

содержимое (рис. 6). Клинически это проявляется 

усилением общих воспалительных симптомов 

и кашля с появлением большего количества гной-

ной мокроты. 

Абсцесс легкого имеет схожий механизм фор-

мирования, однако по периферии он имеет более 

четкие контуры, так как окружен грануляционным 

валом [18]. В отличие от деструкции в инфильт-

рате, наружный и внутренний контуры абсцесса 

определяются хорошо. Рентгенологические при-

знаки абсцесса легкого хорошо изучены и его ди-

агностика обычно не вызывает затруднений – это 

наличие полости, обычно округлой или овальной 

формы (реже – многокамерной) с различной тол-

щиной стенки (рис. 7). 

Рис. 6. Компьютерная томограмма органов грудной 
клетки в аксиальной проекции. Множественные слив-
ные инфильтраты-фокусы с участками деструкции 
в толще. Обширный инфильтрат в SVI слева у пациентки 
с септической эмболией легких – деструктивная пнев-
мония. 

Рис. 5. Компьютерная томограмма органов грудной 
клетки в аксиальной проекции (фрагмент). Суб плев-
ральные участки консолидации (стрелки) представляют 
собой проявления инфарктной пневмонии при тромбо-
эмболии ветвей легочной артерии (симптом бугор 
Хамптона, Hampton’s hump) у пациента с септической 
эмболией легких.
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При блокированном абсцессе в центральных 

отделах на компьютерной томограмме можно уви-

деть зону пониженной плотности по сравнению 

с периферическими отделами (за счет наличия 

капсулы) и единичные пузырьки газа. В дальней-

шем при бронхогенном дренировании или дрени-

ровании в плевру в полости абсцесса наблюдает-

ся патологическая жидкость с горизонтальным 

уровнем, можно проследить дренирующий бронх 

с утолщенными стенками. 

В случае неблагоприятного течения инфекци-

онного процесса возможно дальнейшее распро-

странение деструкции без четкой границы с фор-

мированием гангрены и наличием в ее полости 

секвестров – некротизированных фрагментов 

легкого . Гангренозный абсцесс и гангрена легкого 

особенно опасны в плане развития массивного 

легочного кровотечения за счет аррозии сосудов, 

поэтому такие случаи требуют обязательной кон-

сультации торакального хирурга. 

Эмпиема. По данным Н.С. Чипигиной и соавт., 

осложнение в виде плеврального выпота встреча-

ется в 50% случаев при СЭ. Плевральный выпот 

может быть и кардиогенного характера – при раз-

витии хронической сердечной недостаточности на 

фоне измененных клапанов, когда ИЭ поражает 

левые отделы сердца [3]. Иной характер заболева-

ние принимает при инфицировании выпота, а так-

же при расплавлении плевры и прорыве в ее по-

лость периферически расположенных абсцессов 

легких с формированием эмпиемы. При этом 

в плевре определяется содержимое с газовыми 

пузырь ками или большое количество газа, кото-

рое формирует с жидкостью горизонтальный уро-

вень, в некоторых случаях можно проследить связь 

бронхиального дерева и плевры (бронхоплевраль-

ный свищ).  

Кроме наличия смешанного содержимого 

в плевральной полости, имеются и другие призна-

ки эмпиемы на компьютерной томограмме – неод-

нородное утолщение плевры и повышение ее 

плотности, которое определяется после контраст-

ного усиления (симптом расщепления плевры), 

а также различные по толщине и форме перего-

родки (рис. 8). 

Острое альвеолярное повреждение. При 

агрес сивном течении инфекции наряду с проявле-

ниями СЭ может возникать острый респиратор-

ный дистресс-синдром (на морфологическом 

уровне – диффузное альвеолярное повреждение) 

Рис. 7. Компьютерная томограмма органов грудной 
клетки в аксиальной проекции (фрагмент). Крупный 
абсцесс в нижней доле правого легкого с относительно 
четкими контурами и наличием большого количества 
перегородок. 

Рис. 8. Фрагменты компьютерных томограмм органов грудной клетки на уровне базальных отделов легких, прояв-
ления эмпиемы. а – наличие жидкости и газового содержимого в плевральной полости с неоднородным утолщением 
костальной плевры; б – осумкованная жидкость, утолщение плевральных листков и их отчетливое контрастное уси-
ление  – симптом расщепления плевры (стрелка). 

а б
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[11, 19]. Это состояние возникает при массивном 

воздействии на микроциркуляторное русло лег-

кого и альвеолы различных провоспалительных 

цитокинов, а также продуктов активированных 

клеток лейкоцитарного ряда (протеазы, активные 

формы кислорода и др.) с повреждением эндоте-

лия, повышением проницаемости сосудов и депо-

нированием в межальвеолярном пространстве 

крупных белковых молекул, формированием гиа-

линовых мембран. Они блокируют газообмен, 

вызы вая необходимость срочной респираторной 

поддержки пациентов [20].  

При КТ острое повреждение легких выглядит 

как появление двусторонних сливных участков по-

ниженной прозрачности по типу “матового стекла” 

и консолидаций, которые преимущественно рас-

положены в центральных отделах легкого (рис. 9) 

или по всей поверхности легких с хаотичным рас-

положением и захватом плащевых зон (в отличие 

от отека легких). В ряде случаев на фоне уплотне-

ния по типу “матового стекла” можно наблюдать 

утолщение междольковых и внутридольковых пе-

регородок, в том числе с картиной “дикой исчер-

ченности” (crazy paving sign) [21].  

Аневризмы легочной артерии. На фоне сеп-

сиса и СЭ могут формироваться аневризмы вет-

вей легочных артерий (микотические аневризмы). 

При нативной КТ можно увидеть появление очагов, 

расположенных по ходу сосудов, имеющих четкие 

контуры. Данные очаги не исчезают при динами-

ческом наблюдении. Они убедительно диагности-

руются с помощью контрастного усиления и осо-

бенно заметны при поражении крупных ветвей 

легочных артерий [22]. Аневризмы проявляются 

в виде локальных выпячиваний стенки сосудов 

округлой или вытянутой формы, заполняющихся 

контрастным препаратом (рис. 10). Формирование 

аневризм опасно развитием легочного кровотече-

ния.  

Заключение
Приведенные данные наглядно иллюстрируют 

полиморфизм изменений при диагностике СЭ 

с помощью КТ. Несмотря на это, существуют 

доста точно характерные признаки, которые помо-

гают установить даже начальные проявления 

изме нений в легких (одновременное или последо-

Рис. 9. Компьютерные томограммы органов грудной клетки в аксиальной (а) и сагиттальной (б) проекциях. Острое 
альвеолярное повреждение у пациента с сепсисом – наличие зон пониженной прозрачности легких с двух сторон по 
типу “матового стекла”, преимущественно в центральных отделах легких. 

а б

Рис. 10. Компьютерная томограмма органов грудной 
клетки  в аксиальной проекции в режиме MIP – микоти-
ческие аневризмы ветвей легочной артерии в виде 
выпячивания стенок сосудов различной формы и раз-
меров, окруженные зонами “матового стекла” по пери-
ферии у пациента с сепсисом грибковой этиологии.
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вательное наличие в них очагов, инфильтратов 

с распадами, а также тонкостенных полостей, рас-

положение которых тяготеет к периферическим 

отделам легкого), что зачастую является первым 

проявлением септического процесса. 

КТ является ключевым методом в диагностике 

СЭ наряду с анамнестическими и лабораторными 

данными, а также ЭхоКГ. При наличии у пациента 

участков, подозрительных на инфаркты легкого 

и инфарктную пневмонию, целесообразно допол-

нить исследование КТ-ангиопульмонографией, 

если отсутствуют противопоказания к данной 

мето дике. Высокая информативность КТ обеспе-

чивает диагностику и различных осложнений СЭ, 

которые требуют незамедлительного изменения 

тактики лечения пациентов.
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