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Аннотация. В  статье представлен клинический случай пациента с  редким 
диагнозом: Идиопатический альвеолит с исходом в легочный фиброз. Пред-
ставлен случай со смазанной клинической картиной, постоянной «ходьбе 
по пульмонологам в поисках диагноза», проблемами диагностики и труд-
ностями в лечении.
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EXOGENOUS ALLERGIC ALVEOLITIS.  
A CLINICAL CASE
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Summary. The article presents a clinical case of a patient with a rare 
diagnosis: Idiopathic alveolitis with an outcome of pulmonary fibrosis. 
A case is presented with a blurred clinical picture, constant «walking 
by pulmonologists in search of a diagnosis», diagnostic problems and 
difficulties in treatment.
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Экзогенные аллергические альвеолиты (ЭАА), либо 
гиперчувствительные пневмониты (ГП) — патологиче-
ское течение в легких, сопровождающееся воспалением 
и/или фиброзом легочной паренхимы и  мелких дыха-
тельных путей которое, может встречаться в следствии 
иммуноопосредованной реакции на вторичные воздей-
ствия ингаляционных антигенов [10]. Заболеваемость 
ГП составляет 1,28–1,94 случая на 100 тыс. народонасе-
ления в  год. Но  распространенность и  заболеваемость 
ГП в большей степени непросто рассчитать с достаточ-
ной точностью, т.к. большая часть случаев заболева-
ние не  диагностируется или диагностируется неверно, 
а  общепризнанных критериев по  диагностике ГП пока 
что не существуют. К тому же, распространенность забо-
левания значительно разнится в связи со страной и ре-
гионом проживания, что объясняется географическими, 
климатическими и  сезонными факторами [1]. ГП часто 
отмечают в  возрасте 50–60 лет [9], но, однако может 
встречаться в молодом возрасте и у детей [11]. 

Возникновению ЭАА предрасполагают такие причин-
ные факторы, как:

1. бактериальные (термофильные актиномицеты, 
Bacillus subtilis, Micropolispora faeni); 

2. грибковые (Aspergillus fumigatus, Aitemaria, 
Penicillium casei, Penicillium glaucum, Cravinum 
aureobasidium pullans, Cryptostroma corticale, раз-
личные плесневые грибы);

3. белковые антигены животного происхождения 
(сывороточные белки и  экскременты птиц, круп-
ного рогатого скота, свиней, клещи);

4. антигены растительного происхождения (опилки 
деревьев, заплесневелая солома, пыль, содержа-
щая частицы хлопка, льна, конопли.);

5. антигены лекарственных препаратов (противоми-
кробные, ферментные препараты, средства белко-
вого происхождения, контрастные вещества и др.)

Отметим некоторые отрасли, деятельность в  коих 
способствует возникновению ЭАА: аграрная: работники 
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птицеводческих, животноводческих отраслей; пищевая 
промышленность: производство молочных продуктов, 
сыров; текстильное производство: отделка меха, хлоп-
ка и  др.; химическая и  фармацевтическая промышлен-
ность; деревообрабатывающая индустрия (связь с  пен-
тахлорфенолами).

Особенно часто одними из  разновидностей ЭАА 
считается «легкое фермера», «медикаментозные аллер-
гические альвеолиты». «Легкое фермера», встречается 
в той географической местности, где преобладает влаж-
ный и  холодный климат. В  его формировании важным 
фактором считаются актиномицеты Thermoatinomyces 
vulgaris и  Micropolyspora faeni, в  том числе грибы рода 
Aspergillus fumigatus. В  особенности патогенными чис-
лятся Thermoactinomyces vulgaris и Micropolyspora faeni. 
Как указанно раннее ГП возникает у лиц после повтор-
ного попадания антигена. В  большинстве подобное 
влияние не удается установить. Вторичное влияние эти-
отропного антигена вызывает развитие гуморального 
(III  тип реакций гиперчувствительности) и  клеточного 
(IV тип реакций гиперчувствительности) иммунного от-
вета с  возникновением главным образом лимфоцитар-
ного воспаления с образованием гранулем [13]. Главную 
роль в возникновении иммуноопосредованной реакции 
на экзогенное влияние играет ген больного, в особенно-
сти, полиморфизм генов II класса антигенов гистосовме-
стимости HLA, протеосом, транспортеров белков, ткане-
вых ингибиторов матриксных металлопротеиназ [4,12], 
которые ассоциируются с  патологическойактивностью 
фибробластов и  возникновением фибротического фе-
нотипа ГП [3]. Выявление ГП представляет значительные 
сложности и  зачастую влечет за  собой постановку не-
верного диагноза.

ГП проявляется в  качестве острой, подострой, хро-
нической клинической формы, но во многих случаях эти 
формы наслаиваются. Встаёт вопрос, почему только у не-
которых из подвергшихся влиянию лиц может развиться 
это заболевание. Это обусловлено плохой информиро-
ванностью врачей в  отношении данного заболевания, 
кроме этого, потребностью выполнения индивидуаль-
ных высокотехнологичных способов исследования [5].

Клиника, течение заболевания, иммуногенетиче-
ские и  патоморфологические изменения, появляющие-
ся в легких в результате воздействия указанных раннее 
этиофакторов, не имеют существенной разницы, и дает 
возможность объединить их общим названием «экзо-
генный аллергический альвеолит». Имитируя вирусный 
синдром, острое воздействие антигенов вызывает рез-
кое возникновение сухого кашля, одышки, озноба, ар-
тралгии, недомогания, спустя 48 часов. Таким образом, 
связь между действием антигена и  симптомами может 
быть внезапной [7].

При гистологическом исследовании можно выявить 
лимфоциты, утолщающие альвеолярные стенки с  пло-
хо сформировавшимися гранулёмами или гигантскими 
клетками. В бронхоальвеолярном содержимом у многих 
больных встречается более 20 % лимфоцитов. [6,8].

На КТ в  острых или подострых ситуациях наблюда-
ются матовые и  плохо очерченные узелки с  участками 
воздуха, в  то время как при хронических формах мож-
но увидеть сетчатые помутнения, уменьшение размера 
и тракционные бронхоэктазы, наслаивающиеся на подо-
стрые изменения. Необходимо выделить, что подострый 
и  хронический ГП может изображать некоторое коли-
чество интерстициальных заболеваний легких, включи-
тельно неспецифическую и обычную интерстициальную 
пневмонии, которое значительно усложняет диагно-
стику. В результате, диагноз ГП подвергается сомнению 
и необходимо рассматривать каждого больного с клини-
кой интерстициального заболевания легких. Врачам ну-
жен большой уровень знаний для постановки диагноза 
ГП до того момента как возникнет легочный фиброз или 
произойдет рестрикция дыхательных путей [2].

Заключительный диагноз можно будет выставить при 
наличии воздействия антигена, данных клиники, рентге-
нологических, лабораторных исследований.

Своевременное исследование и  предупреждение 
последующего влияния представляются основными 
в  лечении заболевания. Терапия ГП обычно включает 
в  себя, конечно же, исключение контакта с  антигеном, 
назначения глюкокортикостероидов и  или иммуносу-
прессантов, направленного на  подавление активного 
воспалительного иммунного ответа и симптоматическое 
лечение. Применение нинтеданиба у больных с прогрес-
сирующим фиброзным интерстициальным заболевани-
ям легких приводит к  замедлению скорости снижения 
легочной функции в сравнении с плацебо.

Рассмотрим клинический случай пациента с Экзоген-
ным аллергическим альвеолитом хронического течения 
с исходом в легочный фиброз.

Пациент Гасанбеков Т.Н. 1984 года рождения нахо-
дился на лечении в отделении терапии Махачкалинской 
клинической больницы с 10.10.2022 г по 20.10.2022г.

При поступлении предьявлял жалобы: на  одышку 
смешанного характера при умеренной физической на-
грузке, эпизоды «свистящего дыхания», выраженное 
головокружение, снижение слуха, шум в  ушах, эмоцио-
нальную лабильность, бессонницу, слабость.

Из  An. morbi: Длительно страдает Экзогенным ал-
лергическим альвеолитом. Неоднократно проводил 
амбулаторное и  стационарное лечение с  временным 
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положительным эффектом. Базисно длительное время 
принимал СеллСепт 1г х 2 раза в день, онбрез 150 мкг, од-
нако последний год данную терапию не принимает. Еже-
годно наблюдается в  ФГБУ НИИ пульмонологии ФМБА 
России. Последнее амбулаторное обследование и лече-
ние от 08.12.2022, отмечалась отрицательная динамика 
(МСКТ ОГК отмечается нарастание ретикулярных изме-
нений, появление участков сотового легкого, снижение 
спирометрических показателей). Последний месяц от-
мечает нарастание одышки, снижение толерантности 
к физической нагрузке, в связи с чем обратился к участ-
ковому врачу, кем было рекомендовано стационарное 
обследование и лечение. 

Из An. vitae: рос и  развивался соответственно воз-
расту. Из  перенесенных заболеваний: ОРЗ, детские ин-
фекции. Туберкулез, вирусные гепатиты, венерические 
заболевания отрицает. Наследственность не отягощена. 
Вредные привычки отрицает. Аллергологический анам-
нез не отягощен. Операции, травмы отрицает. В анамне-
зе — Двусторонняя сенсоневральная тугоухость I-II сте-
пени (высокочастотный тип). Тиннитус. 

Status praesens: общее состояние больного средней 
степени тяжести, нормостенического телосложения. 
Кожные покровы обычной окраски и  влажные. Пери-
ферические лимфоузлы (подчелюстные, шейные, под-
мышечные, паховые) не  увеличены, не  спаяны, безбо-
лезненны. Костно-мышечная система без деформаций. 
Т тела 36,6С. SрO2 = 96, при выполнении 6-MWT десату-
рация до 89 %. 

Система органов дыхания: грудная клетка цилиндри-
ческой формы, обе половины симметрично участвуют 
в акте дыхания. Перкуторно ясный легочной звук. Паль-
паторно — голосовое дрожание одинаково проводится 
с  обеих сторон. Аускультативно — дыхание везикуляр-
ное, крепитация в  н/отделах с  обеих сторон. ЧДД 18 
в 1 минуту.

Система органов кровообращения: Верхушечный 
толчок пальпаторно в  V межреберье. Левая граница 
сердца по левой среднеключичной линии, правая у пра-
вой окологрудинной линии, верхняя — 2е межреберье 
слева, тоны сердца ясные, ритмичные. ЧСС уд в  86 ми-
нуту, АД 120/70 мм рт ст. Пульс 86 ударов в  1 минуту, 
удовлетворительного напряжения и  наполнения, рит-
мичный.

Система органов пищеварения: язык чистый. Гло-
тание свободное, безболезненное. Живот нормальной 
формы. При  пальпации — мягкий безболезненный 
в  эпигастрии. Печень не  выступает из  под края ребер-
ной дуги. Размеры печени по Курлову 10-9-7

Система органов мочевыделения: Область почек 
на  глаз не  изменена. Симптом поколачивания отрица-
тельный. Мочеиспускание свободное, безболезненное. 

Проведены исследования 

Общий анализ крови Дата — 11.10.22 

Эр(1012/л)— 5,0 Эозинофилы — 1,8

 НВ (г/л)-148 лимфоциты — 30,7

Тр.(109/л)— 180 Моноциты% — 8,1

 Лейкоциты (109/л) — 8,4 СОЭ —18

Общий анализ мочи Дата — 10.10.22

Цвет — с/ж, Уд. Вес — 1010, Белка — нет,

Лейкоциты-2-1-1, Эпителий — 3-5-4

Биохимический анализ крови: Дата — 10.10.22

Глюкоза — 5,42 ммоль/л, Креатинин — 80,9 мкмоль/л

Билирубин, Общ/прям — 13,74/отр

АЛТ — 27,1 МЕ/л, АСТ 28,3 МЕ/л, ЩФ-248, Амилаза — 
87,2, СРБ отр 

о/белок — 79,5 ммоль/л

Липидный профиль Дата — 10.10.22

Холестерин — 5,33 мммоль/л, ЛПНП — 3,43 ммоль/л

ЭКГ: Синусовая аритмия, ЧСС 64. Горизонтальное по-
ложение ЭОС. 

Спирометрия — Значительное снижение вентиляци-
онной способности легких вследствии вентиляционных 
нарушений обструктивно-рестриктивного типа. Бронхи-
альная обструкция значительно выражена. (на  уровне 
средне-дистальных отделов бронхов). ОФВ1=40 %. ЖЕЛ 
37 %. 

МСКТ (амб. от 10.10.22) МСКТ — признаки идиопати-
ческого фиброзирующего альвеолита. Артериальная ле-
гочная гипертензия. 

Консультация невролога: Астено-невротический син-
дром.

Выставлен клинический диагноз: Экзогенный аллер-
гический альвеолит хронического течения с  исходом 
в легочный фиброз. Бронхообструктивный синдром тя-
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желой степени тяжести. Легочная гипертензия 2ст. ДН 
II ст с вентиляционными нарушениями по рестриктивно-
обструктивному типу. 

Сопутствующий диагноз: Астено-невротический син-
дром. Двустороняя сенсоневральная тугоухость I–IIст 
(высокочастотный тип). Тиннитус.

ПРОВЕДЕННОЕ ЛЕЧЕНИЕ: через небулайзер: физ. р-р 
2,0 + будесонид; спиолто респимат, малопоточная кисло-

родотерапия, АЦЦ Лонг, транквезипам, пентоксифиллин, 

физиотерапия. винпоцетин

На фоне проеденной терапии отмечает улучшение 

самочувствия: уменьшилась одышка, кашель не  беспо-

коит, несколько повысилась толерантность к  физиче-

ской нагрузке.
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