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МОЖЛИВОСТІ ПРОМЕНЕВИХ МЕТОДІВ 
ДОСЛІДЖЕННЯ В ДИФЕРЕНЦІАЛЬНІЙ 
ДІАГНОСТИЦІ УРАЖЕНЬ ЛЕГЕНЬ ПІД ЧАС 
ОПОРТУНІСТИЧНИХ ІНФЕКЦІЙ У ХВОРИХ на СНІД
І. О. Крамний, С. В. Лімарєв, І. О. Вороньжев

Харківська медична академія післядипломної освіти

У роботі наведена порівняльна характеристика клінічних проявів змін легень під час пневмоцистної пневмо-
нії, цитомегаловірусних уражень і хламідійної пневмонії. Викладені можливості окремих методик променевого 
дослідження (рентгенографії та комп’ютерної томографії), наведена рентгеносеміотика кожної з наведених 
пневмоній. Подані критерії диференціальної рентгенодіагностики кожного виду пневмоній, дані літератури з 
питань можливості використання комп’ютерної томографії у випадках таких уражень та в діагностиці цих 
пневмоній і їх ускладнень.

Ключові слова: СНІД, опортуністичні інфекції, променева диференціальна діагностика.

В работе изложена сравнительная характеристика клинических проявлений изменений легких при пневмо-
цистной пневмонии, цитомегаловирусных поражениях и хламидийной пневмонии. Приводятся возможности 
отдельных методик лучевого исследования (рентгенографии и компьютерной томографии), изложена рентгено-
семиотика каждой из приведенных пневмоний. Приведены критерии дифференциальной рентгенодиагностики 
каждого вида пневмоний, данные из литературы по вопросам возможностей использования компьютерной томо-
графии при этих поражениях и в диагностике таких пневмоний и их осложнений.

Ключевые слова: СПИД, оппортунистические инфекции, лучевая дифференциальная диагностика.

Possibilities of radial methods of research in differential diagnostics of 
pulmonary involvement at opportunistic infections at patients with AIDS  

In this article describes the comparative characteristic of clinical manifestations of changes in patients with pneumocystics 
pneumonia, cytomegalovirus and Chlamydia pneumonia. Describes the possibility of some radiology methods (radiography 
and CT), and semiotic changes of each pneumonia. Also are shown differential criteria of X-ray diagnostics of each type of 
pneumonia. Given literature data of possibility of using CT in diagnostic pneumonia and its complications.

Keywords: AIDS, opportunistic infections, radial differential diagnostics.

Синдром набутого імунодефіциту є вірусним за-
хворюванням імунної системи. СНІД, уперше 
описаний у 1981 році, носить характер епіде-

мії; випадки цієї недуги зареєстровані практично 
в усіх країнах світу. СНІД спричиняється лімфо-
тропним РНК-вірусом (вірусом імунодефіциту 
людини — ВІЛ), який має селективну тропність 
до Т 4-лімфоцитів (Т-хелпери/індуктори), що при-
зводить до тяжких порушень імунних реакцій [1,2].

Протягом декількох десятиріч епідемія ВІЛ по-
ширюється світом, перетворившись у масштабну 
пандемію, яка дестабілізує соціальну і політичну 
ситуацію в багатьох країнах, приносить великі еко-
номічні збитки як у сфері охорони здоров’я, так і 

в інших галузях, збільшуючи бюджетні витрати 
країн [3,4,5,6,].

Останнім часом значна увага приділяється роз-
робці питань діагностики, лікування і профілак-
тики як самої ВІЛ-інфекції, так і опортуністичних 
захворювань, супутньої інфекційної патології, по-
єднаних хвороб. Під час ВІЛ-інфекції уражаються 
майже всі органи і системи як унаслідок прямої дії 
ВІЛ, так і внаслідок опортуністичних інфекцій та 
новоутворень. Опортуністичні інфекції є основною 
причиною смертності хворих на СНІД. Чітко ви-
ділена певна група збудників низки інфекцій, що 
асоціює з розгорнутою стадією ВІЛ-інфекції — 
ВІЛ-асоційованими захворюваннями, які треба 
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розгл ядати як опортуністичні. Приблизно в по-
ловини хворих у клінічній картині домінує пнев-
моцистна пневмонія, у решти цитомегаловірусна 
пневмонія, хламідійна пневмонія й ін. [7,8,9,10,11].

Pneumocystis carinii раніше вважалась збудником 
пневмоцистної пневмонії (ПЦП), її відносили до 
найпростіших. Однак в останні роки встановлено, що 
Pneumocystis carinii спричиняє захворювання у гри-
зунів, а в людей збудником хвороби є Pneumocystis 
jiroveci, до того ж вона належить до дріжджоподібних 
грибків. Пневмоцисти поширені між людьми, 1–10 % 
здорових людей є носіями пневмоцист. Інфікування 
наступає в ранньому дитинстві; 2/3 здорових дітей 
у 2–4 роки мають антитіла до P. jiroveci. У дітей груд-
ного віку інфекція є первинною, імунітету вони ще не 
мають і тому захворювання в них має тяжкий перебіг, 
у дорослих ПЦП зазвичай є наслідком реактивації 
латентної інфекції [13,14].

Клінічна характеристика опортунистічних інфекцій
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ПЦП є найчастішою СНІД-індикаторною пато-
логією в дітей — 34 % випадків СНІДу. Найчастіше 
ця інфекція розвивається в дітей першого року 
життя (57–72 % випадків), пік захворювання при-
падає на 3–6 місяців життя, у зв’язку з чим у цьому 
віці особливо показана медикаментозна профілак-
тика. Ризик ПЦП на першому році життя у ВІЛ-
інфікованих дітей, які не отримують профілактику, 
становить 7–20 %. У дітей, котрі отримують профі-
лактику бісептолом, ПЦП практично не реєстру-
ється. ПЦП найчастішє причиняє смерть малюків, 
інфікованих ВІЛ (від неї помирають 50–60 % дітей 
на стадії СНІД). ПЦП становить 7,1 % від кількості 
розтинів померлих від ВІЛ-асоційованих інфекцій 
і займає в структурі смертності 4-те місце після ту-
беркульозу, бактеріальної пневмонії, інфекційно-
го ендокардиту. Превалює набрякова стадія ПЦП 
(73,1 %), у 7,7 % установлена кавернозна форма за-
хворювання, у 3,8 % — генералізований пневмоцис-
тоз [15,16,17].

Pneumocystis jiroveci — позаклітинний паразит 
із тропізмом до легеневої тканини, призводить до 
збільшення альвеолярної стінки у 10–20 разів, що 
утворює альвеолярно-капілярний блок із клінічною 
картиною тяжкої дихальної недостатності.

Складнощі під час проведення диференціальної ді-
агностики в разі підозри на розвиток у пацієнта ПЦП 
здебільшого пояснюються тим фактом, що стандартне 
дослідження хворих малоінформативне, до 20 % з них 
мають стерту клініку, а рентгенологічне дослідження 
на ранніх стадіях може не виявляти патології [18].

На початковій стадії ПЦП патологоанатомічно 
виникає набряк альвеолярного епітелію з десквама-
цією, деструкцією міжальвеолярних перегородок. 
Ателектатична фаза характеризується порушен-
ням прохідності бронхів, що сприяє здуттю легень, 
утворюються численні бульозні порожнини і мікро-
ателектази. У емфізематозній стадії переважають 
інтерстиціальні зміни, фіброз, емфізема [19].

Набрякова стадія триває в середньому 7–10 діб, 
ателектатична стадія — близько 4 тижнів, тривалість 
емфізематозної стадії варіабельна, остання харак-
теризується розвитком емфізематозних лобулярних 
роздувань і, можливо, зруйнуванням альвеолярних 
перегородок із розвитком пневмотораксу. У грудних 
дітей описані випадки швидкого прогресування ін-
фекції з розвитком дихальної недостатності протягом 
декількох днів; від ПЦП навіть під час оптимального 
лікування помирають приблизно 50 % дітей.

Рентгенологічна картина на початку захво-
рювання під час набрякової стадії неспецифічна, 
у 15–20 % випадків — описується як варіант норми 
або проявляється прикореневим пониженням пнев-
матизації легеневої тканини і посиленням інтерсти-
ціального малюнка. Слід пам’ятати, що нормальна 
рентгенологічна картина легень не виключає наяв-
ності ПЦП на початковій стадії [20, 21].

Ателектатична стадія на рентгенограмах більш 
ніж у половині випадків характеризується появою 
дифузних білатеральних хмароподібних білякоре-
невих інфільтратів, які поширюються від коренів 
легень до периферії (симптом «метелика»), а також 
численними осередковими тінями. Ділянки підви-
щеної пневматизації поєднуються з перибронхі-
альними інфільтратами, картина легень при цьому 
отримала цілий ряд образних назв: «матове скло», 
«ватні легені», «легеня через вуаль», «пластівці 
снігу». Схожа рентгенологічна картина може на-
гадувати зміни при ЦМВ-пневмонії [12,21].

Крім того, на рентгенограмі виявляють посилення 
легеневого малюнка, можуть візуалізуватися симе-
трично в обох легенях — дрібновогнищеві тіні, розмі-
щені ближче до коренів, іноді вогнища різної величини 
та інтенсивності. Формуються невеликі порожнини, 
які в подальшому збільшуються, розміщуються час-
тіше в середніх і верхніх ділянках легень. Під час ре-
цидивного перебігу формується інтерстиціальний 
фіброз. Можливе ускладнення пневмотораксом.

Існують рекомендації [14], у випадках виявлення 
незначних за ступенем інтенсивності затемнень леге-
невої тканини під час звичайного рентгенологічного 
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дослідження органів грудної клітки (ОГК) у даної 
групи пацієнтів в обов’язковому порядку признача-
ти комп’ютерну томографію (КТ). У разі виявлення 
багатофокусних легеневих інфільтрацій інфекцій-
ної етіології, неінфекційної природи, а також у разі 
підозри на метастатичне ураження легеневої тка-
нини виконання рентгенограми ОГК у поєднанні 
з дослідженням мокротиння не завжди може бути 
адекватною діагностичною процедурою через низь-
ку результативність. Виконання в найбільш стислі 
строки комп’ютерного томографічного дослідження 
легень, а також установлення патоморфологічного 
діагнозу (за результатами гістологічного і культу-
рального досліджень отриманих зразків тканин і 
змивів із трахеї і бронхів) значною мірою підвищу-
ють виживання пацієнтів цієї групи.

Типовими д л я ПЦП під час виконанн я КТ 
[22,23,24] з високою розрізнювальною здатністю є 
такі ознаки: а) обмежені або дифузні білатеральні 
затемнення типу «матового скла»; б) центральна, 
навколокоренева або верхньочасточкова локалізація 
змін; наявність неправильної форми порожнин де-
струкції з потовщеними стінками або тонкостінних 
кіст; в) консолідація легеневої тканини, ретикулярні 
і септальні потовщення (після вилікування хвороби); 
бронхо- і бронхіолоектази, які формуються в резуль-
таті бронхіоліту; г) наявність дрібних вузликів, роз-
ташованих центрилобулярно або дифузно.

Ми поділяємо точку зору авторів [25], що під час 
діагностики пневмоній, зокрема, і пневмоцистних, 
в усіх випадках необхідно виконувати оглядову по-
лі-проекційну рентгенограму, яка дозволяє виявити 
ознаки пневмонії, локалізацію і протяжність уражен-
ня, а також вивчати динаміку процесу. У випадках, 
які складають труднощі діагностики пневмонії у ви-
падках часткового або сегментарного ураженнях, 
щодо диференційної діагностики пацієнтів хворих на 
центральний рак легень, рекомендується проведен-
ня лінійної томографії для уточнення стану бронхів. 
Комп’ютерна томографія дає більш повну інформа-
цію про зміни в легенях порівняно з оглядовою рент-
генограмою під час «атипових», зокрема, вірусних 
пневмоніях, у разі виявлення залишкових змін у леге-
нях, тих, які не завжди визначаються під час звичай-
ного рентгенологічного дослідження. У визначенні 
невеликої кількості випоту в плевральній порожнині 
(до 200 мл) і його характеру нині з успіхом викорис-
товується ультразвуковий метод дослідження.

Ураження легень при вірусних інфекціях зали-
шається дотепер серйозною проблемою для медици-
ни. Якщо розвиток змін у легенях у разі класичних 
ГРВІ вивчено достатньо, то клініко-морфологічні 
особливості легеневої патології у випадках цитоме-
галовірусу (ЦМВ) описані в загальних рисах. Для 
ЦМВ характерні латентні варіанти перебігу, проте 
тепер все частіше зустрічаються виражені форми за-
хворювання, зумовлені первинним інфікуванням 
цитомегаловірусом, реінфекцією або реактивацією 
віруса [26, 27, 28].

Цитомегалія є однією з найчастіших і тяжких уро-
джених інфекцій. Серед новонароджених 0,5–3 % 

інфіковані ЦМВІ в період внутрішньоутробного 
розвитку, частина з них мають явну або приховану 
патологію. Внутрішньоутробне ураження може бути 
причиною розвитку тяжкої інтерстиціальної пневмо-
нії. Пневмонія належить до рідкісних клінічних про-
явів уродженої ЦМВІ, однак вона свідчить про тяжкий 
перебіг хвороби і несприятливий прогноз для життя. 
ЦМВ-ураження легень є більш вірогідним у дітей 
старших 1 міс., інфікованих вірусом під час пологів 
або в ранньому постнатальному періоді. Характер 
перебігу хвороби зумовлений преморбідним станом. 
У разі відсутності обтяжливих чинників пневмонія 
розвивається лише у 2–10 % інфікованих дітей, має 
перебіг сприятливий і рідко вимагає госпіталізації. 
У померлих дітей, найчастіше віком 1–4 місяці, які по-
страждали від ЦМВІ, першою за частотою уражен-
ня внутрішніх органів є патологія легень (20–67 %). 
У старших дітей автори пов’язують появу фіброзую-
чого альвеоліту з ЦМВ-ураженням легень [29].

Особливої загрози в дорослих ЦМВІ набула після 
поширення в світі ВІЛ-інфекції. Генералізована 
ЦМВ-інфекція посідає одне з перших місць серед 
опортуністичних захворювань у ВІЛ-інфікованих 
(20–40 % хворих на СНІД, що не отримують ан-
тиретровірусну терапію), і є причиною їх смерті 
в 10–20 %. Після первинного інфікування вірус цир-
кулює в крові все життя. Маніфестна ЦМВІ спостері-
гається в 10 % хворих на СНІД. Частота виникнення 
і тяжкість перебігу ЦМВ-пневмонії безпосередньо 
пов’язана зі ступенем імуносупресії [30].

З точки зору окремих педіатрів, діти перших мі-
сяців життя, які страждають на нападоподібний 
кашель, мають бути обстежені на предмет виклю-
чення активної ЦМВІ. На цій стадії хвороби як у до-
рослих, так і в дітей, патологічні зміни в легенях під 
час фізикального і рентгенологічного дослідження 
відсутні або обмежуються незначним посиленням 
легеневого малюнка, пониженням прозорості леге-
невих полів у вигляді «матового скла» [32].

На початковій стадії ЦМВІ визначається осеред-
кова і поширена дисемінація інфікованих клітин. 
Запальна інфільтрація інтерстицію виражена слабко, 
має місце осередкове накопичення серозної рідини 
в порожнинах альвеол. У подальшому розвивається 
інтерстиціальна пневмонія, дифузний персисту-
вальний альвеоліт, виражене фіброзування, аж до 
формування «стільникової легені». В кінцевій ста-
дії — двобічний фіброз легень, плеври [31].

Для ЦМВ-пневмонії характерний рецидивний 
перебіг із зростанням тяжкості аж до дистрес-син-
дрому з летальним кінцем. ЦМВ-пневмонія часто 
перебігає із стафілококовою суперінфекцією: з брон-
хіолітами і абсцедуванням, нерідко поєднується з 
пневмоцистозом, мікобактеріозами [33].

РЕНТГЕНОЛОГІЧНІ ОЗНАКИ ЦМВІ, особливо 
спочатку, варіабельні і неспецифічні. Нерідко інфекція 
поєднується з пневмоцистною, і має схожу картину. 
На початку захворювання характерним є на тлі ознак 
бронхообструкції лише посилення легеневого ма-
люнка, збагачення за рахунок інтерстиціального на-
бряку, перибронхіальних змін запального характеру 
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всіх видимих бронхів, сіткова перебудова легеневого 
малюнка. У період розпалу на рентгенограмах ОГК на 
тлі деформованого посиленого легеневого малюнка 
визначаються двобічні поліморфні дрібні осередки й 
інфільтративні тіні (ознаки бронхопневмонії), розмі-
щені переважно в середніх і нижніх відділах легень. 
Осередки можуть мати мігруючий характер. Зміни 
виникають в периферичних відділах нижніх часток і 
поширюються в напрямку коренів. Під час ЦМВІ лім-
фаденопатія спостерігається рідко [26, 29].

ЦМВІ в окремих хворих проявляється однобічни-
ми змінами в вигляді інфільтрації окремих сегментів, 
частіше в наддіафрагмальних відділах із реактивним 
пропотіванням незначної кількості випоту в щіли-
ни міжчасточкової плеври і потовщенням костальної 
плеври. Корені легень практично не розширюються. 
Положення діафрагми звичайне, в синусах можуть 
бути спайки. Якщо хворий не отримує антивірусної 
терапії, то під час контрольної рентгенографії ОГК 
може й не бути помітної позитивної динаміки [28].

Під час адекватного лікування ателектатичні 
зміни і прояви набряку зникають, запальна інфіль-
трація розсмоктується, тривалий час зберігаються 
зміни легеневого малюнка у вигляді зближення су-
динних гілочок, перибронхіальними ущільнення-
ми запального характеру; рентгенологічні ознаки 
дифузної обструкції, аденопатії реґіонарних лім-
фатичних вузлів і реакція плевральних оболонок 
зберігаються меншою мірою [34].

Рентгенологічна картина уражень легень під час 
ЦМВІ нагадує зміни у випадку пневмоцистної пнев-
монії, дисемінованому туберкульозі. Можливі тільки 
сітчаста перебудова легеневого малюнка («стільни-
кова легеня»), формування обмеженого затемнення, 
плеврального випоту, кістозних змін, дископодібних 
ателектазів. Нерідко мають місце фокуси абсцедуван-
ня. У результаті ЦМВ-ураження може виникнути го-
стра каверна, початковим етапом утворення якої буде 
ділянка абсцедування, дренована бронхом. У окремих 
хворих розвивається спонтанний пневмоторакс [29].

На КТ ознаки ЦМВ-ураження включають в себе 
зміни легеневої тканини за типом «матового скла», 
ї ї ущільнення, потовщення стінок бронхіол або 
бронхоектази, дифузні або вогнищеві зміни в ви-
гляді сіткової перебудови легеневого малюнка або 
сітково-вузликового ураження без ознак емфіземи, 
а також обмежені гомогенні затемнення. Крім того, 
у багатьох хворих виявляють поодинокі або мно-
жинні тіні з чіткими контурами діаметром до 3 см. 
Диференціальна діагностика цитомегаловірусної і 
пневмоцистної пневмоній тільки за рентгенологіч-
ними даними край ускладнена [35, 36].

Д ифе рен ц і юв ат и Ц М В -у ра жен н я с л і д і з 
пневмоцистною пневмонією, т уберк ул ьозом, 
токсоплазмозом, грибковими і герпетичними ін-
фекціями, бактеріальним сепсисом, лімфопролі-
феративними хворобами.

Таким чином, для визначення змін легень під час 
ЦМВІ у ВІЛ-інфікованих пацієнтів, визначення їх 
характеру і поширеності необхідно в усіх випад-
ках починати діагностування з рентгенологічного 

дослідження органів грудної порожнини, але під час 
тяжкого, затяжного, рецидивного перебігу, а також 
розбіжності рентгенологічних і клінічних даних 
необхідне проведення КТ.

Останнім часом більше уваги приділяється так зва-
ним атиповим пневмоніям та пневмоніям, пов’язаним 
із наданням медичної допомоги (healthcare-associated 
pneumonia), на долю яких припадає 7–25 % випадків. 
Поняття «атипова пневмонія» (АП) виникло в 40-ві 
роки і використовувалось для інтерстиціальних або 
сегментарних уражень легшого перебігу, ніж бак-
теріальні пневмонії. Характерними ознаками АП є 
неможливість виділення збудника і відсутність тера-
певтичного ефекту від пеніциліну і сульфаніламідів. 
Сьогодні атиповими називають пневмонії, зумовлені 
різними збудниками, останнім часом із етіологічних 
агентів найбільше значення надають мікоплазмі і хла-
мідіям [37, 38, 39].

Вважають, що 5–15 % поза лікарняни х пнев-
моній спричиняються хламідіями, а в період епі-
демії — 25 %. Найчастіше хламідійна пневмонія 
(ХП) зустрічається у хворих середнього і похилого 
віку. Слід підкреслити, що нерідко в дорослих, які 
переносять пневмонію, виявляється змішана або 
ко-інфекція. Так, майже не в кожного хворого на 
пневмококову пневмонію одночасно встановлюють 
серологічні ознаки активної мікоплазмової або хла-
мідійної інфекції [40, 41].

Chlamidia pneumonia вперше була ідентифікова-
на як Chlamidia TWAR на Тайвані в 1965 році, вона 
є облігатним внутрішньоклітинним паразитом. 
У МКХ травм і причин смерті Х перегляду (1992 р.) 
пневмонія, спричинена Chlamidia spp., шифруєть-
ся як J16.0. Інфекції, які спричиняються Chlamidia 
pneumonie, широко розповсюджені, і є причиною 
гострого або хронічного бронхіту, пневмоній, фа-
рингітів у підлітків і осіб молодого віку. У старших 
ця пневмонія має більш тяжкий перебіг, часто спо-
стерігаються реінфекції. Хворіють на х ламідій-
ну пневмонію особи 5–35 років. Останнім часом 
у дітей помітне зростання кількості запальних про-
цесів у легенях хламідійного походження [42].

Рентгенологічне дослідження хворих із відо-
мою або передбачуваною пневмонією спрямоване 
на встановлення ознак запального процесу в леге-
нях і можливих ускладнень, а також оцінку їх ди-
наміки під впливом лікування. Велике значення 
надається диференціальній діагностиці виявлених 
у легенях змін з іншими патологічними процесами, 
які мають схожі з пневмонією прояви.

Променеве дослідження хворих на ХП має почи-
натися з оглядової рентгенограми ОГК в передній 
проекції. Під час невідомої локалізації запального 
процесу доцільно виконати рентгенограму в бічній 
(краще правій) проекції.

Рентгенологічне дослідження проводиться на 
початку захворювання й не раніше, ніж через 14 діб 
після початку лікування. Воно може бути виконане і 
в більш ранні строки у разі виникнення ускладнень 
або суттєвих змін клінічної картини. Виявлення 
запальних змін у легеневій тканині залежить від 
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методики рентгенівського дослідження і правиль-
ності її виконання. Найбільш інформативною ме-
тодикою є КТ. Показаннями для її використання є: 
–	 у пацієнта з характерною клінікою ХП зміни легень 

на рентгенограмах відсутні або мають побічний ха-
рактер (наприклад — зміни легеневого рисунка); 

–	 під час рентгенодослідження хворого з перед-
бачуваною за клінікою ХП виявлені не типові 
для неї зміни; 

–	 рецидивна пневмонія, під час якої інфільтративні 
зміни виникають у тій же частці (сегменті), що й 
у попередньому епізоді або затяжна пневмонія, 
за якої тривалість існування інфільтрації в легені 
перевищує 1 місяць. В обох випадках причиною 
повторного виникнення або тривалого збере-
ження змін у легені може бути стеноз великого 
бронха, зумовлений або злоякісним утворенням, 
або іншим захворювання легені [43].

Основною рентгенологічною ознакою ХП є 
локальна інфільтрація легені на тлі клініки гострого 
запального захворювання. У разі відсутності симп-
тому інфільтрації легені рентгенологічний висновок 
про наявність ХП є неправомірним. Зміни легене-
вого рисунка без інфільтрації легеневої тканини 
виникають часто — в результаті порушень легене-
вого кровообігу у відповідь на інтоксикацію і по-
рушення балансу позасудинної рідини, однак вони 
не є ознакою пневмонії, зокрема, і інтерстиціальної. 
Основними видами змін під час рентгенологічного 
дослідження є: плевро-, бронхо-, інтерстиціальна 
пневмонія. Рентгенологічна картина пневмонії не 
завжди корелює з етіологією пневмонії, ступенем 
тяжкості її перебігу й не дозволяє визначати прогноз. 
Найчастішими ускладненнями ХП під час рентгено-
дослідження є ексудативний плеврит і абсцес. У роз-
пізнаванні випоту основне значення надається скопії 
і УЗД. Для виявлення ознак нагноєння доцільне ви-
користання КТ або рентгенографії в динаміці [44, 45].

Тривалість зворотного розвитку ХП коливається 
в межах 3–6 тижнів. Рентгенологічні прояви його при  

ХП зберігаються більш тривалий час, ніж клінічні і не 
є основою для корекції лікування. Контрольне рент-
генодослідження у разі сприятливої клініки доцільно 
проводити не раніше, ніж через 2 тижні від початку 
лікування. Рентгенографія в цих випадках дозволяє 
виключити центральний рак, туберкульоз легень, які 
перебігають як пневмонія.

Рентгенологічні знахідки при ХП варіабель-
ні, може мати місце і рентгенонегативний варіант. 
Початковими проявами її є інтерстиціальні зміни, 
посилення легеневого рисунка за рахунок пери-
бронхіальної і периваскулярної інфільтрації (близь-
ко 50 %). Під час рентгенографії ОГК визначається 
неоднорідна інфільтрація легень, нерідко інтерсти-
ціального характеру (до 30 %), яка локалізується 
в об’ємі однієї частки і більше, переважно в нижніх 
частках, у 10–40 % процес буває двобічним. Масивна 
осередкова інфільтрація, кавітація не характерні. 
Плевральний випіт за даними одних авторів не харак-
терний, за даними інших спостерігається у 20–25 %. 
Нерідко навіть під час адекватної терапії інфільтра-
ція зникає через багато тижнів, відстаючи від клініч-
ного одужання, тобто для ХП характерні залишкові 
явища, які можуть зберігатися більше 3 міс. [46, 47].

Слід пам’ятати, що коли ХП розвивається у хворих 
на СНІД, то виявляються такі характерні ознаки: на-
явність рідини в кісто-діафрагмальних синусах; потов-
щення головної і додаткової міжчасточкової плеври, 
яке проявляється появою лінійних тіней; збільшен-
ня паратрахеальних лімфатичних вузлів; множинні 
нижні осередкові тіні в периферичних відділах легень 
[47]. Правильне і своєчасне встановлення правильного 
діагнозу дає можливість лікарю включити імуномоду-
лятори в комплексне лікування ХП і добиватися ви-
раженого імунологічного ефекту з чіткою позитивною 
рентгенологічною динамікою [48,49].

Таким чином, променеві методи є основними під 
час первинної діагностики змін легень у разі опорту-
ністичних інфекцій та динамічного спостереження 
ВІЛ-інфікованих і хворих на СНІД.
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