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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

БАЛ   – бронхоальвеолярный лаваж 

ГБАО  – Горнобадахшанская автономная область 

ДН   – дыхательная недостаточность 

КТВР  – высокоразрешающая компьютерная томография 

ГКС   – глюкокортикостероиды 

ЖЕЛ  – жизненная емкость легких 

ИЗЛ   – интерстициальное заболевание легких 

ИФА   – идиопатический фиброзирующий альвеолит 

ЛГ  – лёгочная гипертензия 

ПЦР   – полимеразная цепная реакция 

СД3   – (Т-лимфоциты) 

СД4   – (Т-хелперы) 

СД20  – (В-лимфоциты) 

СД8   – +(Т-супрессоры) 

ЦИК   – циркулирующий иммунный комплекс 

ФБС   – фибробронхоскопия 

ФЖЕЛ  – форсированная жизненная емкость легких 

ЭАА   – экзогенный аллергический альвеолит  

ЭхоКГ  – эходопплеркардиография  

ERS/ATS – Европейское респираторное и американское торакальное  

общество 

IgG   – иммуноглобулин класса G 

VC  – vital capacity -(ЖЕЛ) – жизненная емкость легких; MVV- maximal  

voluntary ventilation - (МВЛ) - максимальная вентиляция легких; 

FVC  – forced vital capacity - (ФЖЕЛ) –форсированная жизненная  

емкость легких;  

FEV1  – forced expiratory volumein 1 sec. (ОФВ1)–объем форсированного  

выдоха; 
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FEV1/ FVC (ОФВ/ФЖЕЛ) – отношение ОФВ1вд к ФЖЕЛ; RR – respiratory 

reserve - (РД) резерв дыхания;  

PEF – peak expiratory flow - (ПОС) пиковая объемная скорость;  

FEV 25-75% – mean forced expiratory flow during the middle – объемная 

форсированная скорость выдоха.  
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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность проблемы. Экзогенный аллергический альвеолит(ЭАА) 

или гиперсенситивный пневмонит, относится к интерстициальным 

(диссеминированным) заболеваниям лёгких, сопровождающимся 

диффузными воспалительными изменениями в паренхиме и интерстиции 

лёгких, а также бронхиолах в результате повторных ингаляций различных 

органических и неорганических антиген [Макарьянц Н.Н., 2013; Кизименко 

Н.Н., Литвиенко Е.А., 2017].  

 В последние годы отмечается увеличение числа ЭАА в связи с 

ухудшением экологической обстановки, с развитием частного 

предпринимательства, не соблюдением различных норм безопасности 

условий труда, особенно в сельском хозяйстве [Blackwell T.S. et al., 2014; 

Quirce S., 2016; Kouranos V., 2017]. Экзогенный аллергический альвеолит 

наиболее чаще встречается среди птицеводов (от 3,0% до 14,0%), 

животноводов (от 2,3% до 8,6%) и фермеров (от 9,0% до12,0%), имеющих 

контакт с заплесневелым сеном и соломой [Антипова А.В,, 2010; Макарьянц 

Н.Н., 2013; Илькович М.М.,2015]. 

 Клинико-рентгенологическая картина при ЭАА разнообразна, зависит 

от варианта течения заболевания и сходна с другими диссеминированными 

заболеваниями лёгких. В связи с этим встречаются ошибки и трудности в 

диагностике ЭАА, что требует проведения дифференциальной диагностики 

между болезнью Хаммена-Рича, токсическим фиброзирующим альвеолитом, 

диссеминированным туберкулёзом, пневмокониозом, саркоидозом, 

метастатическим раком лёгких, что требует сравнительного изучения и 

выбора наиболее информативных методов верификации различных вариантов 

этого заболевания [Кизименко Н.Н., 2013; Чучалин А.Г., 2015; Quirce S. et al., 

2016]. 

 В условиях региона Республики Таджикистан (РТ), на фоне сухого и 

жаркого климата, экологической загрязнеие воздушной среды химическими и 

хлопкоочистительными предприятиями, загрязнение почвы и токсическое 
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действие пестицидов на бронхолёгочную систему способствует не только 

развитию ЭАА, но и усугубляет его течение [Мустафакулова Н.И. и соавт., 

2017].  

В РТ в процессе диагностики не все врачи первичного звена и 

госпитального этапа осведомлены об ЭАА, не всегда включают КТВР, не 

проводят диагностически значимые исследования бронхоальвеолярного 

смыва и иммунологического статуса, часто ограничиваются анализом 

обзорных рентгенограмм. 

Зачастую из-за отсутствия алгоритма ранней диагностики и терапии 

различных вариантов ЭАА мы в клинической практике наблюдаем 

неправильную трактовку результатов рентгенологических исследований и 

самого диагноза, позднюю диагностику заболевания, лечение заболевания под 

«маской» других болезней, утяжеление заболевания, развитие грозных 

осложнений, приводящих к летальному исходу и неадекватной терапии.  

Особенности ранней диагностики ЭАА, клинического течения и терапии 

этого заболевания, с учётом варианта течения, коморбидности заболевания и 

региональных особенностей РТ не нашли своё отражение в доступной 

литературе.  

 

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 

Связь работы с научными программами, темами 

Данная научная работа связана с инициативной темой кафедры 

внутренних болезеней №3 Таджикского государственного медицинского 

университета имени Абуали ибни Сино «Совершенствование методов 

выявления факторов риска, специфики течения клиники и лечения 

заболеваний внутренних органов с учетом региональных особенностей 

Республики Таджикистан». 

Цель исследования: изучить факторы риска развития, особенности 

клинических проявлений, принципы современной диагностики и терапии 
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экзогенного аллергического альвеолита с учётом региональных особенностей 

Республики Таджикистан. 

Задачи исследования: 

1. Выявить факторы риска развития экзогенного аллергического альвеолита в 

зависимости от региональных особенностей Республики Таджикистан. 

2. Сопоставить клиническое течение основных вариантов ЭАА в зависимости 

от характера воздействия аллергических факторов и региональных 

особенностей Республики Таджикистан. 

3. Установить значимость компьютерной томографии высокого разрешения 

органов грудной клетки, иммунологического статуса, микробиологической 

структуры мокроты и вентиляционной функции лёгких в зависимости от 

клинических проявлений ЭАА.  

4. Провести количественный и клеточный анализ бронхоальвеолярного смыва 

у пациентов ЭАА в зависимости от их клинических вариантов. 

5. Разработать алгоритм ранней диагностики и комплексного 

медикаментозного лечения ЭАА в зависимости от клинических вариантов 

ЭАА. 

 Научная новизна. Впервые установлены характерные региональные 

особенности факторов риска развития ЭАА в РТ: влияние жаркого и сухого 

климата, вдыхание хлопковой и зерновой пыли. Впервые установлено, что 

жители села в 2,5 раза больше страдают ЭАА, чем жители города. У пациентов 

Хатлонской области ЭАА в 2 раза чаще встречается, чем у жителей 

Согдийской области, в связи с экологической загрязнённостью этих районов.  

Впервые сопоставлены клинические проявления основных вариантов 

ЭАА в зависимости от характера воздействия аллергических факторов и 

региональных особенностей РТ. 

Обнаружены КТ различия по выраженности рентгенологических 

данных ЭАА: «симптом матового стекла» у пациентов с острым и подострым 

течением, тогда как у больных с хроническим течением встречалось 

утолщение междольковых перегородок в виде «сотовых» изменений.  
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Впервые установлены диагностические различия показателей 

брнхоальвеолярного смыва: при астмоидном варианте отмечено преобладание 

эозинофилов и лимфоцитов, при пневмониеподобном варианте лимфоцитов и 

фиброзирующем варианте, наоборот, уменьшение количества лимфоцитов.  

Впервые в РТ разработан алгоритм ранней диагностики и комплексного 

медикаментозного лечения ЭАА в зависимости от клинических вариантов 

ЭАА. Доказано, что использование пефсала в комбинации с системными 

глюкокортикостероидами при остром и подостром течении ЭАА уменьшает 

потребности в ГКС, что является, в своё очередь, весьма эффективным, тогда 

как при хроническом течении заболевания используются системные ГКС в 

сочетании с цитостатиками.  

Положения, выносимые на защиту: 

1. Характерными региональными особенностями факторов риска развития 

ЭАА в Республике Таджикистан явилось: влияние жаркого и сухого 

климата, вдыхание хлопковой и зерновой пыли, сено и пыльца чинара, тогда 

как в разных странах и регионах мира наиболее превалирующими 

факторами развития ЭАА стал птичий антиген и массивная экспозиция 

плесневых грибов. 

2. Жители села в 2,4 раза больше страдают ЭАА, чем жители города. У 

пациентов Хатлонской области ЭАА в 2 раза чаще (42,2%) встречался по 

отношению к жителям Согдийской области (21,1%) в связи с экологической 

загрязнённостю этих районов. Малый процент поступления больных (2,4%) 

из ГБАО, возможно, связан с экологически чистым горным воздухом. 

3. Клиническая картина экзогенного аллергического альвеолита зависит от 

характера течения заболевания: при астмоидном варианте заболевание 

проявляется эпизодами приступов бронхиальной астмы, при 

пневмониеподобном варианте - выраженным интоксикационным 

синдромом, а при фиброзирующем варианте - с дыхательной 

недостаточностью и медленно прогрессирующим течением. 
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4. У пациентов с хроническим течением ЭАА выявлено достоверное снижение 

клеточного и гуморального иммунитета (СД3, СД4 и CD8+ – лимфоцитов, 

концентрации IgG, IgM, числа IgE, уровня ЦИК), тогда как у большинства 

пациентов с острым и подострым вариантом течения выявлено достоверное 

их повышение.  

5. Обнаружены различия по выраженности рентгенологических данных: 

«симптом матового стекла» у 38,2% пациентов, с острым и подострым 

течением - 12,3%, тогда как у 47,9% больных с хроническим течением 

встречалось утолщение междольковых перегородок в виде «сотовых» 

изменений.  

6. Цитологическое исследование БАЛ показало различие между тремя 

вариантами ЭАА: при астмоидном варианте наблюдалось преобладание 

эозинофилов и лимфоцитов, при пневмониеподобном варианте 

лимфоцитов, и фиброзирующем варианте, наоборот, уменьшение 

количества лимфоцитов. Диагностическая ценность клеточного состава 

БАЛ теряет свою значимость в связи с неоднократным получением 

антибактериальной и глюкокортикостероидной терапии. 

7. Обструктивный тип вентиляционных нарушений, в основном, встречался 

при астмоидном и остротекущем варианте ЭАА, тогда как при 

пневмониеподобном и фиброзирующем варианте превалировал 

рестриктивный тип нарушений внешнего дыхания. 

8. По мере прогрессирования дыхательной недостаточности при остром и 

подостром течении ЭАА комбинация пефсала с системными ГКС является 

весьма эффективной тогда как при хроническом течении заболевания 

использовали системные ГКС в сочетании с цитостатиками. 

 

Апробация диссертации. Материалы диссертации доложены на 63-ой, 

64-ой, 65-ой и 66-ой годичных научно-практических конференциях 

Таджикского государственного медицинского университета имени Абуали 

ибни Сино «Вклад медицинской науки в оздоровление семьи» (Душанбе, 
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2015), « Проблемы теории и практики современной медицины» (Душанбе, 

2016); "Медицинская наука и образование" (Душанбе, 2017); «Роль и место 

инновационных технологий в современной медицине» (Душанбе, 2018); на 

заседании объединенной межкафедральной экспертной проблемной комиссии 

Таджикского государственного медицинского университета им. Абуали ибни 

Сино по терапевтическим дисциплинам (Душанбе, Протокол №3, 2016г.). 

Основные положения и материал диссертации внедрены в практику 

обследования пациентов в пульмонологическом отделении НМЦЗ РТ. 

Результаты диссертационного исследования, применявшаяся методика 

и алгоритм ранней диагностики ЭАА внедрены в практику и используются в 

пульмонологическом отделении ГУ НМЦ РТ; в областных и межрайонных 

пульмонологических диспансерах; в преподавательской работе с чтением 

лекций и практических занятий курсантам, интернам, ординаторам циклов 

усовершенствования по пульмонологии ГОУ ТГМУ им. Абуали ибни Сино, а 

также подтверждены актом о внедрении в учебный и научный процесс на 

кафедре внутренних болезней №3 ГОУ ТГМУ Абуали ибни Сино.  

Разработанный алгоритм ранней диагностики ЭАА позволяет в 

кратчайшие сроки предположить интерстициальное поражение лёгочной 

ткани и своевременно назначить не только дообследование (компьютерную 

томографию высокого разрешения органов грудной клетки), но и адекватную 

терапию, что, в свою очередь, приводит к снижению количества 

диагностических ошибок, сокращает число неудовлетворительных 

результатов, предотвращает риск развития осложнений, повышает качество 

жизни пациентов, снижает степень утраты трудоспособности и летальных 

исходов. 

Личный вклад соискателя учёной степени состоит в самостоятельно 

выбранном научном направлении, цели и задачи исследования, подготовке 

основных публикаций по выполненной работе, написании научных статей и 

глав диссертации. Автором проведён сбор диссертационного материала, 

анализ и обзор литературы по теме, осуществлен отбор пациентов с 
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формированием анализируемых групп, проведено про- и ретроспективное 

наблюдение за пациентами, страдающими экзогенным аллергическим 

альвеолитом, соискатель участвовал в проведении клинико-лабораторных и 

инструментальных методов исследования. им выполнен статистический 

анализ, обработка и интерпретация полученных результатов. 

Публикации результатов диссертации. По теме диссертации 

опубликовано 20 научных работ, в том числе 3 в рецензируемых научных 

журналах, рекомендуемых ВАК РФ и издана монография.  

Объём и структура диссертации. Диссертация состоит из списка 

сокращений, введения, общей характеристики работы 5 глав, обсуждения 

результатов, заключения и списка литературы. Текст диссертации изложен на 

138 страницах компьютерного текста, иллюстрирован иллюстрирована 14 

таблицами и 11 рисунками. Список использованной литературы состоит из 220 

источников, в том числе 107 – на русском и 113 - на иностранных языках. 
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Глава I. Обзор литературы 

 

1.1. Этиопатогенетические и региональные особенности экзогенного 

аллергического альвеолита  

Экзогенный аллергический альвеолит или гиперсенситивный 

пневмонит, относится диссеминированным заболеваниям лёгких, 

сопровождающимся рассеянным воспалением в паренхиме и бронхиолах 

лёгких в ответ на инспирации различных антигенов [10, 20, 124]. 

Экзогенный аллергический альвеолит в других литературных 

источниках известен под иным названием: гиперчувствительный пневмонит, 

или экзогенный лёгочный гранулематоз. 

Распространённость во всех странах мира варьирует в широких 

пределах: в Финляндии и Швеции число больных, требующих 

госпитализации, составляет 4 случая на 10000 населенияфермеров, в 

Великобритании - 0,9 случая на 10000 населения, в Германии - 3,5 случая на 

10000 населения, во Франции и США этот показатель составляет - 3 случая на 

10000 населения [71, 74, 78].  

 Впервые это заболевание описано в 1932 г. J. Campbell у пяти фермеров 

после контакта с влажным заплесневелым сеном, в виде приступообразного 

кашля, лихорадки, чихания и слизистых выделений из носа. 

 В 1965 г. С. Reed и соавт. описали появление ЭАА у трёх «любителей 

птиц», занимавшихся разведением голубей.  

 ЭАА чаще болеют жители, занятые в сельском хозяйстве, фермеры, 

содержащие скот и выращивающие зерна, птицеводы, занимающиеся 

разведением и выращиванием птиц, разведением и содержанием голубей, 

занятые в деревообрабатывающей промышленности [8, 9, 14, 46]. Белки 

животного (перья и помёт птиц, шерсть) и растительного (древесная, 

бумажная и зерновая пыль) происхождения могут способствовать развитию 

ЭАА [22, 66, 68].  
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Учёт заболеваемости ЭАА в основном проводится не в полном объёме, 

по данным обращаемости населения за медицинской помощью, часто его 

диагностируют «под маской» других аллергических или диссиминированных 

заболеваний лёгких [18, 19, 85, 113]. 

 Экзогенный аллергический альвеолит может возникнуть в любом 

возрасте и встречается чаще у мужчин, чем у женщин [92].  

 Основными факторами риска развития ЭАА являются: грибково-

бактериальные, лекарственные и белковые антигены, антигены растительной 

природы и клещи [21, 45, 99,128].  

 В патогенезе ЭАА общепризнана роль вирусной инфекции в 

возникновении и развитии ЭАА. В БАЛ и легочных биоптатах больных ЭАА 

были обнаружены вирусные антигены [23, 42, 94]. 

 Впервые опасность вдыхания мучной пыли работниками сельского 

хозяйства описал O. Magnus в 1555 г. Мучная пыль при взаимодействии со 

слизистой дыхательных путей образовывает клейкообразное полотно, 

вызывающее воспаление слизистых бронхиол и развитие 

бронхообструтивного синдрома [5, 116]. 

 Профессиональные вредности играют решающую роль в развитии 

ЭАА. ЭАА наиболее чаще развивается у птицеводов и животноводов; у 

работающих в зерновых хозяйствах, в пищевой, текстильной, швейной, 

фармацевтической и деревообрабатывающей промышленностях [8, 12, 33, 72]. 

Работники автомобилестроения, занятые в производстве никелированных и 

хромированных изделий и металлургии часто подвержены ЭАА [109, 125, 

131]. Основной негативной причиной при переработке древесины является 

выделение в воздух токсико-аллергической пыли [87]. 

 Генетическая предрасположенность имеет особенно большое значение 

в развитии ЭАА [126]. 

 В зависимости от места проживания и континентальных факторов 

выделяют разные типы ЭАА. В США, в основном, встречался у лиц, 

пользующихся кондиционерами, в 15–70% случаев, в Великобритании у 
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поклонников «волнистых попугайчиков» от 2–5% случаев, в Японии в 75% 

случаев в летний сезон встречался рост грибов Trichosporon cutaneum. В РФ 

основными факторами риска развития ЭАА являются птичьи и грибковые 

(Aspergillus spp.) антигены [45, 59, 60 ].  

 Определенное значение в развитии диффузного интерстициального 

фиброза придают ревматоидному фактору. Так, при иммунофлюоресцентном 

исследовании в ткани легких при ревматоидном артрите удаётся обнаружить 

отложение IgM [  ].  

 Влияние погодно-климатических условий (высокой температуры 

воздуха в летние и частично весенне-осенние месяцы) на больных ЭАА не 

вызывает сомнений [81, 86].  

 Летний тип альвеолита отличается «эпидемичностью», выраженной 

сезонностью, повторяемостью летом в течение многих лет [14, 70]. 

 Климат Таджикистана отличается резкой континентальностью, жарким 

и продолжительным летом, засушливостью, малой облачностью, большой 

продолжительностью солнечного сияния, значительной запылённостью 

воздуха [27, 32, 33].  

 Следует отметить, что сезонность наблюдается в определённых 

ситуациях и при давно известных видах экзогенных аллергических 

альвеолитов, например, при «легком фермера» [128]. Сезонное возникновение 

острых проявлений типичного экзогенного аллергического альвеолита 

наблюдали у рабочего овощехранилища. Были обнаружены микроорганизмы 

— индукторы заболевания: Alternaria tennius, Penicillium notatum. Сезонность 

в этом случае была связана с вегетативным циклом плесневых грибов [45]. 

 Пыль хлопкоочистительных и хлопкомаслобойных предприятий 

состоит из обрывочков (кусочков) в волокон хлопка и грибково-

бактериальных антигенов [45].  

Хлопковая пыль способствует высвобождению гистамина и развитию 

бронхоспазма. В результате чего развиваются острые и хронические формы 

пневмокониоза (биссиноз) [118]. 
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Установлено, что в условиях жаркого климата Таджикистана 

поллинозами чаще страдают дети, участвующие в хлопкоуборочной 

кампании, клинически которые проявлялись в виде сезонного ринита (29,8%), 

бронхиальной астмы (22,7%), риноконъюнктивального синдрома (19,9%), 

крапивницы (8,9%), отёка Квинке (8,8%) и конъюнктивита (8,3%) [2].  

Возможно, это связано с поливалентной сенсибилизацией, связанной с 

длительным периодом цветения причинно-значимых аллергенов в 

Таджикистане.  

Предполагают, что прицветники хлопка содержат 5-

гидрокситриптамин, ответственный за сокращение гладких мышц, а также 

вещество, выделяющее простагландин Е. Повышенный синтез и 

высвобождение метаболитов арахидоновой кислоты, по мнению авторов, 

служат основным механизмом бронхоспазма, наблюдаемого при остром 

проявлении биссиноза.  

 Ухудшение экологии в РТ, несомненно, влияет не только на условия 

жизни сельского населения, но и приводит к развитию эколого-зависимых 

заболеваний. В изменяющихся экологических условиях - селевые наводнения, 

загрязнения окружающей среды, нерациональное использование водных и 

земельных ресурсов, интенсивное применение пестицидов сказываются на 

оптимальном поведении больного c ЭАА [4, 115].  

 Экспертиза выявила, что концентрация сильно действующего 

ядохимиката, в том числе ДДТ (в просторечии – дуст), в районе Абдурахмони 

Джоми РТ очень высока. Люди живут по соседству с ядом. Жители кишлака 

рассказывают, что с наступлением летней жары вокруг села распространяется 

неприятный запах химикатов, исходящий от склада, расположенного в этой 

местности. ДДТ действует на организм медленно, нанося вред почкам, сердцу, 

бронхам, и, в конце концов, вызывает лейкоз. Возможно, это связано с тем, что 

на территории Хатлонской и Согдийской областей РТ расположено большое 

количество крупных предприятий: рудники, комбинат шёлковых тканей, 

хлопкоочистительный, стеклотарный, электротехнический заводы, молочный 
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и консервные комбинаты, кожевенно-обувная, пищевая, химическая и 

металлообрабатывающая отрасли промышленности и залежи 

полиметаллических руд. Разведение гиссарских и каракулевых пород овец, 

скотоводство [51].  

В патогенезе ЭАА играет большую роль депозиция антигенов 

определённого размера (менее 5 мкм) в мелких дыхательных путях и 

альвеолях, но следует отметить, что не все лица в этих случаях заболевают 

ЭАА. В развитии ЭАА важное значение имеют индивидуальная 

иммунологическая реактивность и коморбидное состояние организма. На 

ранних стадиях ЭАА иммунокомплексные реакции, происхоящие в 

интерстиции лёгких, играют важную роль в образовании циркулирующих  

иммунных комплексов (ЦИК). ЦИК вызывают острое повреждение 

интерстиции и альвеол, характеризующееся повышением сосудистой 

проницаемости и развитием ЭАА [90, 108, 117].  

Таким образом, эпидемиология ЭАА определяется в широких пределах, 

зависит от атмосферы и экологии окружающей среды, сезона года, социально- 

гигиенических условий и профессиональных обязанностей человека. ЭАА 

чаще болеют жители, занятые в сельском хозяйстве: фермеры, хлопководы, 

выращивающие зёрна, птицеводы, занятые в деревообрабатывающей 

промышленности. Основными факторами риска развития ЭАА являются: 

грибковые, бактериальные, антигены растительного происхождения, 

медикаменты. Патогенез ЭАА, несомненно, сложен, включает иммунные и 

неиммунные механизмы развития, включает как клеточные, так и 

гуморальные факторы. 

 

1.2. Особенности клинического течения экзогенного аллергического 

алвеолита 

 Клиническое течение и прогноз ЭАА зависит от фактора риска развития 

болезни, варианта течения заболевания, от длительности контакта антигена и 

иммунного ответа индивидуума. При остром и подостром течении ЭАА 
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процесс может быть полностью обратимым, тогда как при хроническом 

течении заболевания может приводить к необратимым повреждениям 

легочной архитектоники [47, 50, 105].  

Острая форма ЭАА возникает через несколько часов после контакта с 

аллергеном и сопровождается повышением температуры тела, ознобом, сухим 

кашлем, одышкой, чувством тяжести в груди, суставными и мышечными 

болями. тошнотой, головной болью, слабостью. При аускультации 

выслушивается жесткое дыхание [78]. 

 Помимо характерных для ЭАА клинических симптомов, нередко 

наблюдаются геморрагические, некротические ангииты [103, 110]. 

 Подострое течение ЭАА, в основном, протекает латентно, затем 

присоединяется одышка, общая слабость, кашель со слизистой мокротой, 

субфебрильная температура тела, похудение и нежные крепитирующие хрипы 

в базальных отделах лёгких [85].  

 Помимо характерных для ЭАА клинических симптомов, нередко 

наблюдаются геморрагические, некротические ангииты [11, 103, 114]. 

 Хроническое течение ЭАА сопровождается постоянной одышкой, 

кашлем, общей слабостью, снижением массы тела, кровохарканьем, 

дыхательной недостаточностью и развитием легочного сердца [126].  

При пневмониеподобном варианте (схожий с гриппоподобным 

вариантом) ЭАА отмечается превалирование интоксикационного синдрома, 

прогрессирование дыхательной недостаточности, появление болевого 

синдрома в грудной клетке и крепитирующих хрипов в нижних отделах лёгких 

[100, 106].  

 

Бронхитический тип отличается сухим непродуктивным кашлем, 

сопровождающимся экспираторной одышкой и сухими рассеянными или 

свистящими хрипами в лёгких [60]. 

У деревообработчиков наблюдается асмоидное течение ЭАА. У этой 

категории лиц клиническая картина отличается экспираторной одышкой, 
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приступами удушья, сухим кашлем, сердцебиением, болью в суставах и 

мышцах, свистящими хрипами в лёгких с резко выраженной обструкцией 

бронхов [8, 41, 65]. 

 При длительном течении БА, повторяющейся в продолжительных 

экспозициях, в легочные альвеолы могут проникать мелкодисперсные 

частицы, способствуя развитию ЭАА. Развитие ЭАА на фоне БА 

сопровождается выраженным бронхообструктивным и интоксикационным 

синдромами [34, 101, 102].  

Таким образом, течение клиники зависит от варианта течения ЭАА, 

тяжести, продолжительности течения заболевания и их факторов риска 

развития. 

 

1.3. Основные диагностические критерии экзогенного аллергического 

альвеолита 

 

1.3.1. Аллерго - иммунологические исследования 

К основным диагностическим критериям ЭАА в основном относится 

сбор аллергологического анамнеза и аллерго - иммунологические 

исследования [2, 25, 49].  

У пациентов с хроническим вариантом ЭАА комплексы антиген — 

антитела откладываются в тканях и стенках сосудов легких, вызывая их 

повреждение. Возможно, с этим и связано снижение числа IgE в крови у 

пациентов. Нормальные показатели клеточного и гуморального иммунитета 

не исключают наличия ЭАА у этой категории лиц, что совпадает с данными 

других исследователей [13, 90, 114]. 

 Характерным признаком ЭАА является появление в сыворотке крови 

преципитирующих антител к антигену — до 90 % случаев в острый период, 

которые при прогрессировании заболевания могут исчезать. Отсутствие 

преципитирующих антител не исключает диагноз ЭАА [38].  
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Следует иметь в виду, что специфические преципитины 

обнаруживаются у 30-60% рабочих, не болеющих ЭАА [15, 114].  

 Таким образом, степень иммунологических нарушений у больных ЭАА 

зависит от варианта его течения.  

 

1.3.2. Рентгенодиагностика экзогенного аллергического альвеолита 

 Золотым стандартом в диагностике ЭАА является проведение КТВР.  

Основные преимущества КТВР состоят в точности воспроизведения — 

детали изображения соответствуют деталям объекта. В противоположность 

обычным рентгенологическим методикам КТ охватывает широкий спектр 

слабых плотностей и позволяет получить достаточно контрастное 

изображение мягких тканей и паренхимы. Наряду с качественной оценкой 

морфологических изменений КТ даёт возможность получить количественные 

величины [1, 17, 24, 55].  

 При остром течении ЭАА в 25% случаев на рентгенограмме отмечается 

усиление лёгочного рисунка и местные «нежные» затемнения [24].  

 При подостром течении ЭАА визуализируется снижение прозрачности 

лёгочных полей в виде «матового стекла» [28, 85, 93, 95].  

 При хроническом течении ЭАА выявляют рассеянный пневмосклероз, 

ярко очерченные узелковые инфильтраты, при терминальной стадии – картину 

«сотового лёгкого» [26, 119].  

Нарке выделил стадии заболевания и в зависимости от этого 

сгруппировал рентгенологические симптомы ЭАА. Стадии: A1 — 

минимальные изменения, которые могут быть интерпретированы как вариант 

нормального легочного рисунка; А2 — мелкие милиарные точечные 

уплотнения преимущественно в средненижних отделах легких, диффузное 

снижение прозрачности («матовое стекло»); А3 — более крупные очаговые 

тени, которые могут сливаться, в средненижних отделах сосудистые тени 

теряют чёткость контуров, линии Керли А и В; В — рентгенологические 

изменения соответствуют стадиям А, и А3, которые сохраняются более 1 года; 
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C1 — изменения диффузного характера в виде сетчатой деформации 

лёгочного рисунка, тонкие тяжистые тени, очаги укрупняются, их величина 

различна: C2 — грубые тяжистые уплотнения, радиально исходящие от 

корней лёгких; С3 — грубые тяжистые изменения сочетаются с кистозными, 

деформация и сморщивание, особенно верхних отделов и верхушек нижних 

долей легких, участки сморщенной легочной ткани, легочное сердце [67, 75, 

88,97]. Эта классификация применима и при других формах альвеолита. 

Однако предложенные классификации не учитывают клинических вариантов 

проявления заболевания.  

В соответствии с уровнем и характером преимущественных 

структурных нарушений при ЭАА, их распространённостью и динамикой 

выделяют определенные рентгенологические изменения:  

1) эмфизематозно - склеротический; 

2) паренхиматозно - интерстициальный;  

3) гранулематозный.  

 Указанные симптомокомплексы коррелируют с клиническими 

формами ЭАА, особенностями их проявления и течения [39, 61]. 

Рентгенологические особенности при всех выделенных авторами 

рентгенологических симптомокомплексах ЭАА были прослежены в динамике 

в зависимости от фазы развития процесса [62].  

 Таким образом, КТВР может служить полезным дополнительным 

диагностическим методом на ранних стадиях заболевания ЭАА, когда 

информативная ценность обычного рентгенологического метода ограничена. 

Однако информация, полученная с помощью компьютерной томографии, 

должна интерпретироваться с учётом клинических данных и результатов 

классических рентгенологических и иммунологических исследований, а также 

данных биопсии.  

При интерпретации рентгенологических данных диагностические 

ошибки, по данным ряда авторов, достигают 60-75% [9].  
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 На догоспитальном этапе не всегда врачи проводят КТВР, часто 

ограничиваясь анализом обзорных рентгенограмм [31].  

Возможно, это связано с дороговизной диагностических мероприятий. 

Таким образом, в зависимости от варианта течения ЭАА 

рентгенологическая картина была разнообразна.  

По мере прогрессирования заболевания и хронизации процесса степень 

её поражения нарастала. Своевременное раннее назначение КТВР 

предотвращает позднюю диагностику и грозные осложнения ЭАА [3]. 

 Таким образом, в приведённых наблюдениях данные 

рентгенологического исследования у больных ЭАА различной природы 

позволяют не только установить преимущественное поражение 

бронхолёгочных структур, но и определить фазу его развития, характер 

осложнений и формирующихся репаративных преобразований в лёгких, 

средостении и диафрагме. КТВР на современном этапе остаётся «золотым 

стандартом» в диагностике экзогенного аллергического альвеолита. 

 

1.3.3. Исследование брохоальвеолярного лаважа 

 Результаты бронхоальвеолярного лаважа редко специфичны для 

данного диагноза, но часто являются компонентом диагностического 

исследования при наличии хронических проявлений со стороны дыхательной 

системы и нарушениях функции лёгких [69].   

 В большей мере для ЭАА характерно увеличение числа клеточных 

элементов в БАЛ с преобладанием лимфоцитов (более 80%) [89, 96].  

Некоторые авторы подчеркивают, что эндопульмональную цитограмму 

необходимо применять ограниченно для определения варианта ЭАА, т.к. 

свойственные изменения клеточного состава бронхоальвеолярного смыва 

наблюдаются только при остром течении заболевания (63,86±3,23% 

лимфоцитов, 8,79±2,44% нейтрофилов) [17, 91].  

 При постановке диагноза, по данным КТВР, и при образовании 

«сотового лёгкого» проведение БАЛ не рекомендуется (уровень 
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доказательства – 2+, сила рекомендации С) [43]. Фибробронхоскопия (ФБС) 

не имеет самостоятельного значения при ЭАА. Бронхоальвеолярный лаваж 

используют как дополнительный метод диагностики. Цитологическое 

исследование бронхоальвеолярного смыва применяют в сложных случаях для 

дифференциальной диагностики ЭАА и других ИЗЛ, а также для исключения 

специфических процессов (туберкулёз, рак) [7, 44].  

 У больных ЭАА в БАЛ наблюдалось повышение содержания Т-

лимфоцитов [94, 96, 123]. При формировании «сотового лёгкого» проведение 

БАЛ не рекомендуется.  

 Высокомолекулярный гликопротеин Krebs von den Lungen 6 (KL- 6) и 

альвеоломуцин являются более информативными маркерами для оценки 

активности и прогрессирования ЭАА по сравнению с СС16 [37, 127]. 

 Таким образом, исследование БАЛ является редко специфичным 

диагностическим методом. Клеточный состав варьирует в зависимости от 

варианта течения.  

 

1.3.4. Морфологическая характеристика различных вариантов течения 

ЭАА 

 В зависимости от варианта течения ЭАА морфологические изменения 

различны. При острой форме ЭАА выявляют интерстициальный отёк легких, 

облитерирующий бронхиолит, инфильтрация альвеол и межальвеолярных 

перегородок лимфоцитами, плазматическими клетками и макрофагами, 

образование лимфатических фолликул, перибронхиальных воспалительных 

инфильтратов; для подострой формы выявление интерстициальной 

инфильтрации, неказеозных эпителиоидно-клеточных гранулем и клеточного 

бронхиолита; пролиферативные изменения, формирование 

интерстициального и внутриальвеолярного фиброза, появление телец 

Шаумана, вторичной рубцовой эмфиземы легких и кистозных изменений 

более характерны для хронической стадии заболевания [60, 63, 84, 111, 

118,119].  
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Несмотря на то, что открытая биопсия лёгких является основным 

методом диагностики ЭАА, она не является исключительно необходимым 

диагностическим методом при ЭАА.  

 По данным ERS/ATS, трансбронхиальная биопсия при ЭАА 

рекомендована в сложных случаях дифференциальной диагностики и не имеет 

особого значения в связи с малыми размерами получаемых образцов и 

невысокой информативностью результатов [48, 49, 112, 121, 126].  

 Открытую биопсию лёгких не всегда можно провести у больных ЭАА, 

из-за тяжести состояния пациентов, высокой стоимости процедуры, 

инвазивности, задержки в назначении терапии и развития значительных 

осложнений (пневмоторакс, кровотечение, случаи смертельного исхода) [107].  

 В связи с высокой специфичностью КТВР в постановке диагноза ЭАА 

открытая биопсия лёгкого не является обязательной [1]. 

На современном этапе гистологическая диагностика всё чаще 

заменяется мультидисциплинарным подходом с привлечением специалистов 

(пульмонологов, фтизиатров, онкологов, ревматологов, рентгенологов и 

торакальных хирургов), только при необходимости - морфологов (уровень 

доказательства – 3, сила рекомендации D) [3, 40, , 120, 130]. 

 

1.3.5. Состояние вентиляционной функции лёгких и периферической 

крови при экзогенном аллергическом альвеолите 

Вентиляционная функция легких у пациентов ЭАА зависит от стадии 

процесса, выраженности фиброза, возраста больных, от наличия 

сопутствующей патологии и развывшихся осложнений.  

При физической нагрузке происходит нарушение газообмена, 

вследствие чего развивается гипоксическое состояние. При исследовании 

вентиляционной функции лёгких определяется рестриктивный тип 

нарушения функции внешнего дыхания. Рестрикция дыхательных путей – 

это потеря эластичности лёгких и слабость дыхательных мышц, 
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сопровождающихся уменьшением паренхимы лёгких и ограничением её 

экскурсии [16, 36, 42, 84].  

У пациентов с острым течением ЭАА с бронхиальной обструкцией 

изменения ФВД протекают двухфазно: по обструктивному типу, 

сопровождающиеся снижением ОФВ1 и индекса Тиффно; с 

продолжительностью около часа и через 5-8 часов сменяющихся 

рестриктивным типом нарушения вентиляции, снижением жизненной 

ёмкости легких (ЖЕЛ), общей емкости лёгких (ОЕЛ), функциональной 

остаточной ёмкости (ФОЕ), остаточного объёма легких (ООЛ).  

При хроническом варианте течения встречаются рестриктивные 

нарушения с уменьшением форсированной жизненной ёмкости лёгких и 

растяжимости [75, 118,126].  

У пациентов ЭАА наличие корреляционной зависимости между 

нарушениями вентиляционной функции лёгких и прогнозом заболевания не 

установлены. В процессе проводимой терапии вентиляционные нарушения 

могут полностью пройти, тогда как при длительном контакте с аллергеном 

вентиляционные нарушения могут прогрессировать вплоть до развития 

фиброза и обструкции бронхиол [56, 67, 83]. 

 У пациентов с ЭАА изменения в периферическом анализе крови 

неспецифичны. При острой форме ЭАА обнаруживается лейкоцитоз со 

сдвигом лейкоцитарной формулы влево. В некоторых случаях выявляют 

гиперэозинофилию, вызванную грибами рода Aspergillus [45, 57]. При остром 

и подостром течениях ЭАА отмечается нормальное или умеренное повышение 

СОЭ, но по мере прогрессирования заболевания и присоединения осложнений 

этот показатель превышает 50 мм/ч [19]. 

При обострении хронического ЭАА может развиваться 

симптоматический эритроцитоз и повышается уровень гемоглобина за счёт 

прогрессирования дыхательной недостаточности [110].  
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1.4. Дифференциальная диагностика экзогенного аллергического 

альвеолита 

 Идентичные рентгенологические изменения, наблюдающиеся при 

ЭАА, встречаются и при других диссеминированных заболеваниях 

опухолевой (бронхиолоальвеолярный рак, карцинома, метастатический рак, 

лимфогранулематоз, лейкоз) и неопухолевой природы (идиопатический 

фиброзирующий альвеолит, гранулематозы лёгких, саркоидоз, 

диссеминированный туберкулёз, пневмомикозы) [18, 19, 49, 56].  

 Верификацию опухолевой и неопухолевой природы лёгочных 

диссиминаций осуществляют на основании морфологических исследований 

лёгочной ткани и на основании основных клинических признаков и 

лабораторных данных [7, 77, 79]. 

 В настоящее время доказано, что профессиональное заболевание может 

возникать под комплексным или комбинированным действием 

промышленных аэрозолей сложного состава, включающих вещества 

фиброгенного, токсико-пылевого и аллергенного, сенсибилизирующего и 

раздражающего действия, что вызвало в последние годы рост не характерных 

для классических форм пневмокониозов [79]. 

Наиболее частая диагностическая ошибка встречается при постановке 

диагноза «двусторонняя бронхопневмония».  

 При бронхопневмонии начало заболевания связано с переохлаждением, 

тогда как при ЭАА связано с ингаляцией различных аллергенов. Клиническая 

симптоматика бронхопневмонии отличается появлением кашля, боли в 

грудной клетке и признаками интоксикационного синдрома [49]. Наряду с 

вышеперечисленными клиническими симптомами у пациентов с ЭАА 

инспираторная одышка является доминирующая в клинической картине; 

аускультативно при бронхопневмонии выслушивают периодически сухие и 

мелкопузырчатые хрипы над областью поражения. У больных с острой 

формой течения ЭАА зависит от формы заболевания (пневмониеподобный 

или гриппоподобный, асмоидный). При пневмониеподобном варианте 
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(схожий с гриппоподобным вариантом) ЭАА отмечается выраженный 

интоксикационный синдром с явлениями дыхательной недостаточности, 

сухой кашель, боль в грудной клетке и крепитирующие хрипы в базальных 

отделах лёгких; асмоидный вариант отличается экспираторной одышкой, 

приступами удушья, сухим кашлем, сердцебиением и свистящими хрипами в 

лёгких; при бронхопневмонии прогрессирующие рестриктивные нарушения, 

значительное снижение диффузионной способности лёгких не встречаются, а 

у пациентов с ЭАА указанные нарушения встречаются при всех вариантах 

течения; бактериологическое опознание возбудителя в мокроте или в 

бронхиальном смыве при бронхопневмонии; при мелкоочаговой 

бронхопневмонии отдельные очаговые тени не отличаются по своему виду от 

очагов диссиминированного туберкулёза. При мелкоочаговой 

бронхопневмонии в нижних и средних отделах легких встречаются 

ограниченные поражения [52, 53, 54, 64, 73].  

 При туберкулёзе наблюдаются всеохватывающие поражения, а у 

больных ЭАА рентгенологические изменения зависят от формы течения 

заболевания [6, 8, 19].  

 Антибактериальная терапия при бронхопневмонии является 

высокоэффективной, тогда как при ЭАА является неэффективной 

(противопоказана). На фоне ГКС терапии при ЭАА отмечается высокая 

эффективность с положительной динамикой клиническо-лабораторных и 

рентгенологических данных.  

ЭАА – это диффузное заболевание лёгочных альвеол и 

интерстициальной ткани воспалительного характера в ответ на 

водонерастворимые антигены, где осадки из иммуноглобулинов, минуя 

бронхи, скапливаются на концах бронхиол, тогда как при бронхиальной астме 

в патологический процесс вовлекаются бронхи.  

 При бронхиальной астме, в отличие от ЭАА, при рентгенологическом 

исследовании визуализируется усиление лёгочного рисунка и эмфиземы 

лёгких, а при ЭАА появляется «симптом матового стекла» в острой и 
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подострой стадии заболевания, «симптом сотового лёгкого» при хроническом 

течении заболевания. В обоих случаях аллергический фактор занимает особое 

место. Аускультативно при бронхиальной астме выслушиваются сухие 

свистящие хрипы, при ЭАА, в зависимости от формы (асмоидный, 

пневмониеподобный), превалируют крепитирующие хрипы [43].   

 У пациентов с ЭАА важным фактором риска является контакт с 

аллергеном, тогда как при диссеминированном туберкулёзе лёгких - контакт с 

туберкулёзными больными.  

 У больных с диссеминированным туберкулёзом лёгких, сходным с 

ЭАА, на рентгенограмме видны равномерные, отчетливо расположенные 

мелкие диссеминации по лёгочным полям. При диссеминированном 

туберкулёзе лёгких отмечается положительная серологическая и кожная 

реакция с туберкулёзным антигеном, тогда как у больных ЭАА в сыворотке 

крови отмечается повышение титров преципитирующих антител к какому-

либо экзоаллергену [76, 82]. 

 При раке лёгких, в отличие от ЭАА, связь с аллергическим фактором 

отсутствует и отличается прогрессирующим и тяжёлым течением [35, 36]. 

Рентгенологическая картина отличается наличием периферической тени, 

имеющей нечёткий бугристый контур, характерный для аденокарциномы или 

плоскоклеточного рака [31].  

 Наличие «синдрома восходящего солнца» или симптома лучистости», 

исходящего из корня лёгких, является проявлением центрального рака. 

 Если вокруг затемнённого инфильтрата обнаруживаются тёмные 

выемки, то это признаки прорастания карциноматоза в бронхи [122].  

 Появление полостей просветления на фоне интенсивных теней 

предполагает, что опухоль находится в стадии распада. 

 Появление патологических путей к корням лёгких подозревает развитие 

бронхоаденита. 

 Дифференциальную диагностику проводят с саркоидозом лёгких, где 

лимфатические узлы средостения отличаются гомогенным двухсторонним, 
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реже односторонним увеличением. В процесс вовлекаются и 

бронхопульмональные и трахеобронхиальные лимфатические узлы. К 

внелёгочным поражениям относятся: саркоидное поражение кожи, костей, 

глаз, печени и селезёнки, нервной системы, суставов и сердца, почек, где 

имеется гистологическое подтверждение саркоидозного процесса [43, 89]. 

 Бронхолегочный аспергиллез часто сочетается с бронхиальной астмой 

и очень схож с клинико-рентгенологическими данными ЭАА. Споры 

грибковой инфекции попадают в организм через дыхательные пути, с едой, 

через рану. Диагностическую ценность имеют следующие методы 

исследования: анализ мокроты на наличие аспергилл, серологическое 

исследование, метод ПЦР, гистологическое исследование и биопсия лёгочной 

ткани, рентгенография органов дыхания, исследование бронхоальвеолярного 

лаважа. На КТВР легких видны полости размерами 2-5 см, внутри с 

содержимым однородной плотности и структуры (мицелий гриба) [45, 57].  

 Таким образом, анализируя результаты отечественных и зарубежных 

литературных данных, необходимо отметить, эпидемиология ЭАА 

определяется в широких пределах, зависит от атмосферы и экологии 

окружающей среды, сезона года, социально- гигиенических условий и 

профессиональных обязанностей человека. ЭАА чаще болеют жители 

сельской местности. Основными факторами риска развития ЭАА являются: 

бактериальные, грибковые, белковые антигены животного происхождения, 

клещи, пыль рыбной и пшеничной муки, антигены растительного 

происхождения, медикаментозные антигены. В разных странах и регионах 

преобладают разные типы ЭАА. В зависимости от места проживания и 

континентальных факторов выделяют разные типы ЭАА. В США, в основном, 

встречался у лиц, пользующихся кондиционерами, в Великобритании у 

поклонников «волнистых попугайчиков», в Японии в летний сезон встречался 

рост грибов Trichosporon cutaneum. В РФ основными факторами риска 

развития ЭАА являются птичьи и грибковые (Aspergillus spp.) антигены.  
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 Сезонность наблюдается в определенных ситуациях и при давно 

известных видах экзогенных аллергических альвеолитов. Климат 

Таджикистана отличается резкой континентальностью, жарким и 

продолжительным летом, засушливостью, малой облачностью, большой 

продолжительностью солнечного сияния, значительной запылённостью 

воздуха.  

 Развитие, особенности клинического течения и исход ЭАА зависят от 

варианта течения заболевания. В основном встречались пневмониеподобный, 

асмоидный и фиброзирующий варианты течения ЭАА.  

Золотым стандартом в диагностике ЭАА является проведение КТВР. На 

КТВР при остром течении заболевания отмечался «симптом матового стекла», 

тогда как у больных с хроническим течением в виде «сотовых» изменений. 

Результаты бронхоальвеолярного лаважа редко специфичны для данного 

диагноза, но часто являются компонентом диагностического исследования 

при наличии хронических проявлений со стороны дыхательной системы и 

нарушениях функции лёгких. В зависимости от варианта течения ЭАА 

морфологические изменения различны. При острой форме ЭАА выявляют 

интерстициальный отёк лёгких, облитерирующий бронхиолит, инфильтрация 

альвеол и межальвеолярных перегородок лимфоцитами, плазматическими 

клетками и макрофагами, для подострой формы выявление интерстициальной 

инфильтрации, неказеозных эпителиоидно-клеточных гранулем и клеточного 

бронхиолита; при хроническом течении преобладают пролиферативные 

изменения.  

Несмотря на то, что открытая биопсия легких является основным 

методом диагностики ЭАА, она не является исключительно необходимым 

диагностическим методом при ЭАА.  

Сдерживание широкого использования открытой биопсии лёгких при 

ЭАА связано с её недостатками: инвазивность, высокая стоимость процедуры, 

развитие пневмоторакса, кровотечения и смертельный исход.  
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 В РТ не изучены распространённость, факторы риска, особенности 

течения ЭАА, а между тем, Таджикистан имеет ряд существенных 

климатогеографических, социально-бытовых и санитарно-гигиенических 

характеристик, которые могут способствовать возникновению и 

распространению данной патологии.  

Вместе с тем, оценка состояния здоровья населения и факторов риска 

развития ЭАА являются совершенно необходимым для каждого региона, для 

принятия правильного решения органами здравоохранения вопросов 

организации лечебно-профилактической помощи населению.  

 

1.5. Современная терапия экзогенного аллергического альвеолита 

К основным принципам лечения больных ЭАА относят: устранение 

контакта с аллергенами, подавление иммунных механизмов воспаления, 

борьба с дыхательной недостаточностью [1]. 

 Инновационная базисная терапия ЭАА в основном состоит из 

кортикостероидов и цитостатиков, способных подавлять аллерго-

иммунологическое развитие заболевания. Базисная терапия в комплексе с 

плазмофорезом (0,9% раствор натрия хлорида и реополиглюкин в 

соотношении 2:1) и с соблюдением умеренного гиперволемического режима 

позволяет выведению как токсических аллергических агентов, так и 

вторичных продуктов иммунного ответа [28, 29, 30]. 

 Доза глюкокортикостероидной терапии подбирается с учётом варианта 

течения, тяжести течения, возрастного аспекта, веса тела, коморбидного 

состояния [32]. 

 Кортикостероидная терапия является высокоэффективным при остром 

и подостром течении заболевания. Длительность терапии ГКС при острой фазе 

ЭАА обычно не превышает 1 месяца, при подострой фазе – не менее 3 месяцев. 

 Метаболические и эндокринные осложнения являются наиболее 

частыми побочными действиями ГКС: сахарный диабет, кора надпочечников, 

остеопороз, гипокалиемия, стероидная язва желудка, гипертонический 
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синдром, синдром Иценко-Кушинга, психоэмоциональные нарушения, 

катаракта.  

 Комплексное применение ИКС с системными (или таблетированными) 

ГКС позволяет уменьшить дозу применяемых гормонов и позволяет избежать 

их побочных действий. 

 В начальных стадиях ЭАА кортикостероиды являются весьма 

эффективными. Данные о других формах иммуносупрессивного лечения 

экзогенных аллергических альвеолитов отсутствуют. Теоретически в 

запущенных случаях лечение циклофосфамидом, азотиоприном, D -

пеницилламином может оказаться полезным [58, 98, 104].  

 При неэффективности кортикостероидной терапии при ЭАА 

рекомендовано применять иммунодепрессант - азатиоприн. 

 Азатиоприн – иммунодепрессант, подавляет синтез антител и ДНК, 

снижает число Т- и В-лимфоцитов, оказывает сильное противовоспалительное 

действие. Азотиопирин оказывает миелодепрессивное влияние на костный 

мозг (панцитопения), обладает гонадо- и тератотоксичностью, токсически 

влияет на желудочно-кишечный тракт. Азотиоприн назначают по 150 мг/сут в 

течение 1,5 месяцев, далее 4–6 месяцев сначала по 100 мг/сут, затем по 50 

мг/сут.  

 Иммуносупрессивные препараты, такие как колхицин и Циклоспорин А 

при прогрессировании и обострении заболевания является весьма 

эффективным при ЭАА. Назначают по 150–200 мг/сут в течение 4–6 месяцев 

с последующим приёмом по 100 мг/сут в течение 2 лет [33]. 

В двойном слепом рандомизированном исследовании PANORAMA 

оценивали безопасность и переносимость сочетания пирфенидона и N-

ацетилцистеина у 123 больных ИЛФ. По серьёзным и жизнеугрожающим 

нежелательным явлениям различий не было, однако среди получавших эту 

комбинацию фотосенсибилизация возникла у 13%, а при монотерапии пирфе-

нидоном - у 2% [21]. 
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Врачи общей практики на догоспитальном этапе необоснованно 

назначают антибиотики, неправильно подбирают дозу кортикостероидов, не 

соблюдается гиповолемический режим.  

 При неэффективности лекарственной терапии рекомендована 

экстракорпоральная детоксикация (плазмаферез). Плазмаферез является 

весьма эффективным способом лечения при остром и подостром течении ЭАА 

[29]. Назначение 1 раз в неделю 2–3 сеанса плазмафереза снижает применение 

высоких доз ГКС и повышает эффективность терапии системными гормонами.  

 При лечении ЭАА применены новые схемы. Наблюдаемые больные 

разделены на 4 группы: 1-ю группу составили пациенты с острым течением 

заболевания, в лечении которых использовали высокие дозы ингаляционного 

ГКС и курс плазмафереза, во вторую группу вошли больные с острым 

вариантом течения, которые получали терапию преднизолоном per os. Третья 

группа пациентов с подострым течением получала терапию преднизолоном и 

небулайзерную аэрозольтерапию, 4-ю группу составили пациенты с 

подострым течением заболевания, в лечении которых использовали 

стандартную дозу преднизолона per os.Терапия во всех группах продолжалась 

в течение 1 месяца. В результате проведённого исследования наиболее 

эффективным оказалось использование высоких доз ИКС в сочетании с 

плазмаферезом. В заключение следует подчеркнуть, что лечебные 

мероприятия должны проводиться комплексно, с учётом особенностей 

заболевания в каждом отдельном случае.  

Всё вышеизложенное определяет актуальность данного исследования. 

Данной проблеме посвящено настоящее исследование. 
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Глава 2. Материал и методы исследования 

 

2.1. Материал исследования 

Работа проведена на кафедре внутренних болезней №3 ТГМУ им. 

Абуали ибни Сино на базе пульмонологического отделения ГУ НМЦ РТ в 

период с 2010 по 2018 гг. В результате проведённых исследований из 203 ИЗЛ 

ЭАА выявлен у 123 человек, туберкулез лёгких - у 35, лейкемическая 

инфильтрация лёгких – у 23, аспергиллез лёгких – у 15, метастатический рак 

лёгких – у 4, карциноматоз – у 3 больных (рис. 1).  

 Среди обследованных 123 пациентов с ЭАА мужчин было 73 человека 

(59,3%), женщин - 50 человек (40,6%), в возрасте от 18 до 67 лет. 

  

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.1. - Структура интерстициальных заболеваний лёгких у 

обследуемых пациентов 

 

В Республике Таджикистан больные с острым (31,5%) и подострым 

(35,2%) течением ЭАА зарегистрированы преимущественно в возрасте 38-48 

лет и хроническим течением (37,2%) 59-67 лет. Несколько меньшую группу 

составили пациенты с острым (10,1%) и подострым (5,8%) течением ЭАА в 

возрасте 49-58 лет (таб. 2.1). 

Распределение пациентов с ЭАА в зависимости от возрастного аспекта 

и пола представлена в таб. 2.1.      
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Таблица 2.1. - Распределение пациентов с экзогенным аллергическим 

альвеолитом в зависимости от возраста и пола 

Пол  ЭАА с острым течением n=47 (в годах) Всего 

18-27 года   28-37 лет 38-48 лет 49-58лет 59-67 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % вбс. % 

Муж. 7 14,.8 8 17,0 10 21,2 5 10,6 3 6,3 33 70,2 

Жен. 3 6,3 3 6,3 5 10,6 1 2,1 2 4,2 14 29,7 

Всего 10 21,2  11 23,3 15 31,8 6 12,7 5 10,5 47 100,0 

 

Муж. 

ЭАА, подострое течение n=17 

3 17,6 1 5,8 3 17,.6 3 17,6 1 5,8 11 64,7 

Жен.   2 11,7 3 17,6 1 5,8   6 35,2 

Всего 3 17,6 3 17,6 6 35,2 4 23,5 1 5,8 17 100,0 

 

Муж. 

ЭАА, хроническое течение n=59 

5 8,4 6 10,1 3 5,0 4 6,7 17 28,8 35 59,3 

Жен. 5 8,4 6 10,1 8 13,5 2 3,3 5 5,9 24 40,,6 

Всего 10 16,9 12 20,2 11 18,5 6 10,1 22 37,2 59 100,0 

 

 Проведённый анализ возрастно-полового аспекта показал, что во всех 

группах превалировали мужчины над женщинами и основной контингент 

составили больные возрастных групп от 38 лет до 67 лет. 

Все пациенты ЭАА распределены на 3 сравниваемые группы: I – в 

группе с острым течением заболевания было 47 чел. (38,2%), II группа – с 

подострым течением - 17 чел. (13,8%) и III – гр. - 59 чел. (47,9%) -хроническим 

течением заболевания (рис. 2).  

Следует отметить, что рецидивирующим вариантом ЭАА не 

встречались.  

Необходимо отметить, что пациенты всех групп были в тяжёлом 

состоянии. Группу контроля составили 30 здоровых лиц. 
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Рис. 2. 2. - Распределение больных с ЭАА в зависимости от варианта 

течения 

  

Обоснование включения в работе: экзогенный аллергический 

альвеолит.  

Обоснование исключения из работы: внелёгочные онкологичские 

заболевания лёгких, нарушения функции почек в стадии декомпенсации, 

септическое состояние, несогласие пациентов. 

Диагноз ставился согласно классификация ИЗЛ, принятой МКБ-10 

(кодом-J84.1) и комиссией Американского торакального общества и 

Европейского респираторного общества (ATS/ERS, 2002 г). 

 Распределение больных ЭАА в зависимости от социального статуса 

представлено в таблица 2.  

Как видно в таб. 2.2., из общего числа поступивших больных в 

пульмонологическое отделение ГУ НМЦРТ с ЭАА жителей села было 87 чел. 

(колхозников) (70,7%), города (рабочие – 25 чел.), (служащие – 11 чел.). Всего 

- 36 чел. (29,2%).  

 Следовательно, сельские жители РТ в 2,4 раза преобладали над 

городскими жителями, что совпадает с данными зарубежных авторов. 

 

 

38,20%

13,80%

47,80%

Острое течение Подострое течение Хроническое течение
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Таблица 2.2. - Распределение больных ЭАА в зависимости от 

социального статуса (n=123) 

             Примечание: *- статистически значимые различия между рабочими и служащими при 

остром течении заболевания; ** - статистически значимых различий нет между рабочими и 

служащими при остром и хроническом течении заболевания при р<0,05; ** - p>0,05; *** - 

статистически значимые различия между рабочими и служащими, а также между 

служащими и колхозниками при остром и хроническом течении заболевания (по Манна –

Уитни). 

  

2.2. Методы исследования 

Клиническое обследование проведено по общепринятым стандартам. 

Лабораторные методы обследования включают общеклинические анализы 

крови, биохимический анализ крови. Проанализировано цитологическое 

исследование мокроты, микроскопическое исследование мокроты с целью 

обнаружения кислотоустойчивых микобактерий (КУМ) методом Циля-

Нельсена, диагностика туберкулёза методом полимеразной цепной реакции 

(ПЦР-диагностика) в аппарате «Hen-Export» (в РЦБТ), для анализа образцов 

сывороток для выявления антител и антигена ВИЧ - использовали метод 

непрямой иммунофлюоресценции, определение вирусных нуклеиновых 

кислот – ПЦР диагностики (в «Республиканском центре по профилактике и 

борьбе со СПИДом»).  

Аллергологическое обследование проводится путем подробного сбора 

анамнеза и иммуноферментным анализом крови (ИФА), выявлены 

специфические антитела различных иммунохимических классов, к панели 

антигенов.   

Течение Социальный статус Всего n=123: 

Рабочие 

(p1) 

Служащие 

(p2) 

Колхозники 

(p3) 

 Абс  % Абс %  абс % абс. % 

 Острое  16 34,0 8 17,0* 23 49,0*** 47 38,2 

 Подострое 5 29,4 - - 12 70,5  17 13,8 

Хроническое 4 6,7 3 5,0** 52 88,1***  59 48,0 

Всего: 25 20,0 11 8,9 87 70,7*** 123 100,0 
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 Сбор аллергологического анамнеза является самым доступным, 

наиболее информативным и важным методом специфического исследования. 

У наших наблюдаемых больных анамнез был собран в определенной 

последовательности, по схеме: 

1. Аллергологический анамнез в семье в настоящем и в прошлом. 

2. Аллергические заболевания в анамнезе. 

3. Аллергическая реакция на введение вакцин и сывороток. 

4. Наличие медикаментозной реакции. 

5. Сезонное обострение заболевания (лето, осень, зима, весна). 

6. Влияние климато-погодных условий на течение заболевания.  

7. Влияние психоэмоциональных и физических факторов. 

8. Связь с простудными заболеваниями. 

9.  Связь с менструальным циклом, лактационным периодом, 

беременностью, родами. 

10.  Начало и место приступов удушья. 

11.  Наличие алиментарной и бытовой аллергии.  

12.  Жилищно-бытовые условия. 

13.  Профессиональные вредности. 

 

 Иммунологическое исследование. Определяли содержание 

циркулирующих иммунных комплексов путем их полимеризации 

полиэтиленгликолем (Осипов С.Г., 1981), уровень общего и специфического 

IgE в сыворотке крови методом иммуноферментного анализа (ЗАО 

«ДИАплюс», Москва). Фенотипирование лимфоцитов проводили с 

использованием моноклональных антител методом непрямой 

иммунофлюоресценции (использовались анти - CD-моноклональные антитела 

института иммунологии г. Москва – определяли CD3, CD4, CD8, CD20), 

концентрации иммуноглобулинов A, M, G. Проведён иммуноферментный 

анализ крови (ИФА) для выявления причинных факторов риска развития ЭАА, 

которые дали возможность выявить специфические антитела различных 

иммунохимических классов, к панели антигенов. 
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Рентгенологическое исследование лёгких проведено согласно с 

требованиями, предъявляемыми к этой процедуре (Виннер М.Г., Гольдельман 

А.Г., Краева С.Л., 1992). КТВР проводили на аппарате "Toshiba". 

Исследование вентиляционной функции лёгких проводили методом 

спирографии (спирометром «МАС-1»). Использовали частоту дыхания, 

жизненную ёмкость лёгких (ЖЕЛ); максимальную вентиляцию лёгких (МВЛ); 

форсированную жизненнуюю ёмкость лёгких (ФЖЕЛ); объём 

форсированного выдоха (ОФВ1); отношение ОФВ1вд к ФЖЕЛ; резерв 

дыхания; пиковую объемную скорость (ПОС); объемную форсированную 

скорость выдоха.  

С целью изучения состояния систем гемостаза у больных использован 

следующий набор коагулогических исследований: время свертывания крови 

(ВСК) по Сухареву; время рекальцификации плазмы (ВРП) по Бергергофу-

Рокка; протромбиновый индекс (ПИ) одноступенчатым методом по Квику; 

тромбиновое время (ТВ) по Сирмаи; время рекальцификации плазмы (ВРП) по 

Хауэлло, толерантность плазмы к гепарину (ТПГ) по Сигу; определение 

фибринолитической активности цельной крови (ФАК) по объему третьей 

фракции и гематокриту по Кузнику и Котовщикову; концентрация 

фибриногена гравиметрическим методом по Рутбергу с модификацией расчета 

по Котовщиковой и Федоровой; вязкость крови определяли на анализаторе 

крови реологическом АКР (Россия), при скорости сдвига 3-300 с-  

Проведена фибротрахеобронхоскопия с последующим 

количественным и клеточным исследованием бронхиального смыва (БАС) в 

лаборатории ГУ НМЦ РТ. Исследование бронхоальвеолярного смыва 

проводили в положении лёжа при выполнении диагностической 

фибробронхоскопии. Клеточное исследование БАС проводили с 

использованием иммерсионного объектива на основании подсчета не менее 

500 клеток (альвеолярные макрофаги, лимфоциты, нейтрофилы, эозинофилы, 

базофилы. Трансбронхиальную биопсию легких с гистологическим 

исследованием биоптата проводили по показаниям. 
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 Исследование функционального состояния сердечно-сосудистой 

системы (ССС) проведено методом электрокардиографии (ЭКГ), 

эхокардиографии (ЭхоКГ) и допплерографии (ДГ). Функциональное 

состояние ССС проведено методом ЭКГ на аппарате «СardiofaxECC» – 9320 

OK, NihonKonden» (Япония, 2005). Для определения показателей 

электрического ремоделирования миокарда больным в исследуемых группах 

проводилась электрокардиография покоя в 12 отведениях и суточное 

мониторирование ЭКГ по методу Холтера. Запись ЭКГ осуществлялась на 

многоканальном электрокардиографе «CARDIOVIT AT-2» фирмы SHILLER. 

Определяли биоэлектрическую активность миокарда, нарушение ритма, 

степень дистрофических нарушений в сердечной мышце, его сократительную 

способность, прямые и косвенные признаки гипертрофии правого желудочка 

по Видимскому, изменения интервалов -PQ, QRS, относительное или 

истинное увеличение острия зубцов PII, III, aVF, их деформацию. 

Эхокардиографичское исследование проводили на аппарате 

эхокардиограф «Phillips 8D-800» (Германия) с использованием датчика с 

частотой 2,75 МГц с одновременной регистрацией двухмерной 

эхокардиограммы и допплерэхокардиограммы в импульсном режиме. Для 

оценки диастолической функции правого желудочка определяли 

максимальную скорость раннего наполнения правого желудочка (Е) и 

максимальную скорость позднего наполнения правого желудочка (А), а также 

их отношение (Е/А). В четырехкамерной позиции измеряли размер правого и 

левого предсердий, правого желудочка (Фейгенбаум Х., 1999, Шиллер Н., 

Осипов М.А., 2008). Систолическое давление в легочной артерии (СДЛА) 

определяли методом постоянно-волновой допплерэхокардиографии по 

скорости трикуспидальной регургитации предложенным Yock P.G. и Popp R.L. 

в 1984 году.СрДЛА рассчитывали по формуле А. kitabatake et al.: СрДЛА = -

2,8 х (АТ/ЕТ) + 2,4.  
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 Ультразвуковые исследования органов грудной и брюшной полости и 

периферических лимфатических узлов проводились c аппаратом “Sonostar SS-

7" (2013г). 

Степень ЛГ оценивали по классификации [Рыбакова М.К., 2008]: 

СрДЛА 20-40 мм рт.ст. - умеренная ЛГ, 40-60 мм рт.ст. — значительная ЛГ, 

более 60 мм рт.ст. — высокой ЛГ. 

 Для статистической обработки материала использовали компьютерную 

программу статистического анализа «SPSS» (Statistical Package for Social 

Science), версия 11,0 для Windows. Применяли методы описательной 

статистики: вычисление средней арифметической и стандартных отклонений. 

Использовали параметрические критерии – t-критерий Стьюдента и 

непараметрические – критерии Манна-Уитни. Результаты считали 

достоверными при р<0,05.  
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Глава 3. Результаты собственных исследований 

 

3.1. Факторы риска развития экзогенного аллергического альвеолита в 

зависимости от региональных особенностей Республики Таджикистан 

Факторы риска развития ЭАА, прежде всего, зависят от региональных 

особенностей Республики Таджикистан: от её климатогеографических 

особенностей, экологической обстановки, социально-бытовых и санитарно-

гигиенических условий и профессиональной принадлежности пациентов.  

Нами получены некоторые результаты воздействия этих факторов на 

встречаемость и особенности течения ЭАА.  

 Влияние погодно-климатических условий (высокой температуры 

воздуха в летние и частично весенне-осенние месяцы) на больных ЭАА не 

вызывает сомнений [3]. 

 Нами изучены сезонность поступления больных с ЭАА.  

 Все обследуемые наши пациенты с ЭАА (123 чел.) распределены в 

зависимости от сезона года: поступившие летом (п=63; 51,2%), поступившие 

осенью (n=32; 26,3%), поступившие зимой (п=10; 8,1%) и поступившие весной 

(п=18; 14,6%) (рисунок 3.1). 

 

 

Рисунок 3.1. - Распределение пациентов с ЭАА в зависимости от времени 
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  На представленной рисунок 3.1 видно, что большая часть больных с 

ЭАА поступила в стационар в летний и осенний периоды, низкая - в весенний 

и зимний периоды, а по некоторым литературным данным ЭАА, встречается 

и в горных районах, отличающихся сырым и холодным климатом [49].  

Проведённые исследования аллергологического статуса у больных 

ЭАА выявили, что показатели в различных климатогеографических 

зонах имели определенные отличия. 

 Возможно, это связано с тем, что в РТ в летнее жаркое время 

запыленность воздуха велика, а в осенний сезон начинаются хлопкоуборочные 

и другие сельскохозяйственные работы.  

 Распределение больных ЭАА в зависимости от течения заболевания и 

региона проживания представлено на рисунок 3.2. 

 

 

Рисунок 3.2. - Распределение больных ЭАА в зависимости от течения 

заболевания и региона проживания 

 

 На представленном рисунке 3.2 видно, что большая часть больных в РТ 

поступила в стационар в летний и осенний периоды, наименьшая - в весенний 

и зимний периоды, тогда как анализ литературных данных показывает, что 

ЭАА встречается в географических широтах, отличающихся сырым и 

холодным климатом, в горных районах после периода дождей.  
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 Распределение поступления больных в зависимости от времени года 

возможно, связано с тем, что в жаркий летний период отмечается высокая 

запылённость воздуха, а осенью объясняется началом в РТ хлопкоуборочной 

страды и других сельскохозяйственных работ.  

 Приводим выписку из истории болезни. Сезонное возникновение (в 

конце сентября) проявлений типичного экзогенного аллергического 

альвеолита мы наблюдали у рабочего овощехранилища. Больной, 57 лет, 

житель района Рудаки. Работает в овощехранилище, где вдыхает много 

различных запахов и пыли. С его слов, с момента входа в овощехранилище 

появляется одышка, приступообразный кашель, чувство нехватки воздуха, 

сердцебиение. На 3-й год у больного появились постоянная одышка, 

кровохарканье, периодически сопровождающиеся приступами удушья, отёки 

на ногах и акрацианоз. До поступления в клинику больной неоднократно 

получал антибиотикотерапию, которая была неэффективной. 

Диагноз хронического фиброзирующего альвеолита и присоединения 

Cor-pulmonalis был поставлен на основании жалоб, анамнеза заболевания, 

объективных, функциональных исследований сердечно-сосудистой системы и 

рентгенологических данных.  

На КТВР выявлено расширение бронхов, нарушение лёгочной 

архитектоники, утолщение междольковых перегородок и «сотовые» 

изменения.  

Результаты бронхоальвеолярного лаважа редко специфичны для 

данного диагноза. В случае установления диагноза по данным КТВР и при 

формировании «сотового лёгкого» проведение БАЛ не рекомендуется [58].  

Таким образом, этот случай из клиники ещё раз доказывает, что 

погодно-климатические условия, несомненно, влияют на течение ЭАА. С 

другой стороны, длительный контакт пациента с различными запахами и 

пылью в овощехранилище способствует прогрессированию заболевания и 

развитию хронической лёгочно-сердечной недостаточности. 
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 Частота поступивших больных ЭАА в зависимости от клинических 

вариантов зависела от региона проживания. У жителей города превалировало 

острое и подострое течение заболевания по отношению к жителям села (69,4% 

и 25,2%), тогда как у жителей села лидировало хроническое течение ЭАА по 

отношению к лицам, проживающим в городе (66,6% и 16,6%). Распределение 

больных ЭАА в зависимости от течения заболевания и региона проживания 

представлено в таблице. 3.2. 

   

Таблица 3.2. - Распределение больных с ЭАА в зависимости от региона 

проживания и течения заболевания 

 

Течение заболевания 

 

абс. 

Место проживания 

Село n=87 Город n=36 

абс. % абс. % P 

Острое  n=47 22 25,2 25 69,4* <0,001 

Подострое  n=17 12 13,7 5 13,8 >0,05 

Хроническое  n=59 53 66,6 6 16,6* <0,001 

Всего: n=123 87 100,0 36 100,0  

 Примечание: *-<0,001 cтатистически значимые различия между пациентами 

  

 Аллергологическое исследование проведено пациентам с ЭАА путём 

тщаельного сбора  анамнеза и иммуноферментным анализом крови (ИФА), 

выявлены специфические антитела различных иммунохимических классов, к 

панели антигенов (рисунок 3.3).  

В Республике Таджикистан основными причинами ЭАА между острым 

(I гр.), подострым (II гр.) и хроническим (III гр.) течением заболевания 

явились: вдыхание хлопковой (70,2%; 41,1%; 15,2%) и зерновой пыли (53,1%; 

23;5%; 48%); сена (31,9%; 23,5%; 6,7%), пыльцы чинара (31,9%; 23;5%; 8,4%), 

кукурузы (27,6%; 29,4%; 8,4%), микоплазмы (10,6%; 23,5%; 8,4%), домашней 

пыли (8,5; 29,4% 10,1%) и бактерий (8,5%; 17,6%; 32,2%), и аспергеллы (8,4%; 

17,5%; 31,9%) (рисунок 3.3.).  
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Рисунок 3.3. - Характер сенсибилизации к основным подгруппам 

аллергенов больных ЭАА в зависимости от варианта течения 

заболевания 

  

 Таким образом, если в разных странах и регионах мира наиболее 

превалирующими факторами развития ЭАА явились птичий антиген и 

массивная экспозиция плесневых грибов, тогда как в Республике Таджикистан 

у пациентов с острым и подострым течением ЭАА превосходствующую роль 

играет пыльца хлопка, зерна, чинара и микоплазмы, а при хроническом 

течении превалировали пыль зерна, бактерии и аспергеллы.  

 

Приводим клинический случай из практики.  

 Больная была доставлена в стационар с остро развившейся 

дыхательной недостаточностью (частота дыхания 35 в 1 мин), возникшей 

после того, как она побывала на хлопкоочистительном заводе. Диагноз 

острого альвеолита был поставлен на основании жалоб, анамнеза 

заболевания, объективных и рентгенологических данных. Больная жаловалась 

на приступы удушья, одышку, на сухой кашель, повышение температуры, 

озноб, потливость, слабость, общее недомогание, гриппоподобное 

состояние, головные боли, цианоз.  
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 На КТВР выявлены участки пониженной прозрачности паренхимы по 

типу «матового стекла». После ГКС терапии через 2 недели общее состояние 

нормализовалось. 

 Картина рентгенографии лёгких в пределах нормы. Было проведено 

повторное обследование больной, включавшее исследование 

бронхоальвеолярных смывов до и после использования пыльцы хлопка в 

условиях естественной провокации. Вскоре после экспозиции развился лёгкий 

приступ удушья, фебрильная реакция, возросло число нейтрофилов в составе 

бронхоальвеолярных смывов. 

Таким образом, этот случай из клиники острого проявления биссиноза 

ещё раз доказывает способность пыльцы хлопка вызывать резкий 

бронхоспазм, проявляющийся асмоидным или же гриппоподобным вариантом 

течения ЭАА.  

Мы пронаблюдали интересный случай с поздно установленным 

диагнозом «аспергелллёз лёгких». 

 Больная Ж.1953г.р., жительница района Бохтар, поступила в 

пульмонологическое отделение ГУ НМЦРТ с предварительным диагнозом 

«полисегментарная пневмония». Больная жаловалась на кашель с 

трудноотделяемой слизисто-гнойной мокротой, повышение температуры 

тела до 38ᵓС-39ᵓС, одышку, недомогание. С её слов, болеет в течение 3-х лет. 

Из анамнеза выяснено, что она подрабатывала уборщицей в овощном ларьке, 

который размещался в полуподвальном сыром, с плесенью помещении. 

 На догоспитальном этапе больная неоднократно получала 

антибиотикотерапию (гентамицин, ампициллин, офлоксацин).  

 В общем анализе крови: Hb - 135 г/л, лейкоциты 12,0 х 109/л со сдвигом 

лейкоцитарной формулы влево, до 19% палочкоядерных, 7% эозинофилов. 

 На обзорной рентгенограмме органов грудной клетки и на КТВР 

определяются округлённые тени ровными краями с чёткими очертаниями в 

виде колец с размерами 2,5-5 см в поперечнике. 
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 Был поставлен диагноз: «полисегментарная пневмония» и назначена 

терапия: цефтриаксон, метронидазол, дезинтоксикационная терапия. 

 Через 10 дней после проведённой антибактериальной, дезинтоксикационной, 

общеукрепляющей терапии ни клинических, ни гематологических, ни 

рентгенологических изменений не было отмечено. Общее состояние 

ухудшилось: боли в грудной клетке и одышка нарастали, интоксикационный 

синдром прогрессировал, температура тела достигала до 40ᵓС, появилось 

кровохарканье. Больная проконсультирована онкологом, фтизиатром и 

торакальным хирургом. Туберкулёз лёгких и онкопатология были исключены. 

 Учитывая неэффективность антибактериальной терапии, было 

заподозрено грибковое поражение лёгких.  

 В сыворотке крови по методике использования полимеразной цепной 

реакции (ПЦР) в мокроте и в БАЛ обнаружены антигены Aspergillus.  

 Была назначена терапия амфотерицином В, на фоне которой 

улучшилось общее самочувствие, снизилась температура тела до 37,0-37,2 

°С, улучшились гематологические, рентгенологические показатели. Анализ на 

IgE в крови (антитела к аспергиллам) был в пределах нормы.  

 Таким образом, в случаях обнаружения узловых образований в лёгких, 

окруженных по периферии зоной «матового стекла» и округлённых теней с 

ровными краями, с чёткими очертаниями в виде колец размером 2,5-5 см в 

поперечнике и при отсутствии эффекта от антибактериальной терапии, 

необходимо дообследовать больных на грибы рода Аspergillus в мокроте, в 

сыворотке крови и БАЛ. Проведённая специфическая терапия амфотерицином 

«В» является высокоэффективной. 

 Проведённое исследование аллергологического статуса у больных ЭАА 

показывало, что полученные данные в различных климатогеографических 

зонах имели определённые различия. 

 Распределение поступления больных в зависимости от времени года, 

возможно, связано с тем, что в жаркий летний период отмечают запыленность 

воздуха, а осенью это связано с началом в Республике Таджикистан 
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хлопкоуборочной кампании и других сельскохозяйственных работ. В жаркое 

летнее время у хлопкоробов, занятых обработкой хлопка и льна, может 

возникнуть ЭАА [33].  

Хлопковая пыль состоит из минеральных примесей, бактерий и 

плесневых грибков.  

Изучение особенностей аллергологического статуса у больных с ЭАА, в 

зависимости от региона проживания в Таджикистане, представляет как 

научный, так и практический интерес. По литературным данным, наиболее 

часто аллергические заболевания среди взрослого населения наблюдаются в 

условиях низкогорья, а наиболее низкие - в условиях высокогорья [50].  

Нами проанализированы пациенты ЭАА, проживающие в различных 

регионах Республики Таджикистан, за период 2000-2018гг. 

Нами получены некоторые результаты воздействия этих факторов в 

зависимости от региона проживания. 

Пациенты, страдающие ЭАА, проживающие в различных регионах РТ 

представлены на рисунок 3.4. 

 

 

Рисунок 3.4. - Пациенты, страдающие ЭАА, проживающие в различных 

регионах РТ 

 

Пациенты, проживающие в Хатлонской области, составили 52 чел. 

(42,2%) (из них из города -7 чел., из села – 45 чел.), в Согдийской области - 26 
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чел. (21,1%) (из них из города – 6 чел., из села – 20 чел.), в РРП – 22 чел. (17,8%) 

(из города – 3 чел., из села – 19 чел.), в г. Душанбе – 20 чел. (16,2%) и в ГБАО 

– 3 чел. (2,4%).  

Анализируя данные рис. 3.4. необходимо отметить, что у пациентов 

Хатлонской области ЭАА в 2 раза чаще (42,2%) встречался по отношению к 

жителям, проживающим в Согдийской области (21,1%), тогда как по 

отношению к жителям РРП и г. Душанбе 2,3 и 2,6 раза чаще.  

Малый процент поступления больных (2,4%) из ГБАО, возможно, связан 

с экологически чистым горным воздухом. 

 Таким образом, в условиях горного климата наблюдается минимальная 

степень загрязненности атмосферного воздуха, что, в свою очередь, не 

способствуют распространению аллергических заболеваний. 

 Превалирование поливалентной сенсибилизации у пациентов с ЭАА, 

проживающих в Хатлонской и Согдийской областях, связано с тем, что в этих 

регионах обнаружен длительный период цветения причинно-значимых 

аллергенов, с другой стороны на территории Хатлонской и Согдийской 

областей РТ расположено большое количество крупных предприятий: 

хлопкоочистительных, стеклотарных, кожевенно-обувных, мукомольных, 

химических, деревообрабатывающих и богатые залежи полиметаллических 

руд [26].  

 Таким образом, нами установлена зависимость показателей 

аллергологического статуса у пациентов с ЭАА от экологической 

характеристики района проживания. 

 У деревообработчиков старшего возраста длительное время 

контактировавших с древесиной, развивается астмоидный вариант ЭАА. В 

первые часы после контакта с продуктами обработки древесины развиваются 

приступы удушья, отмечается кашель и артральгия. Аускультативно в лёгких 

выслушиваются рассеянные сухие хрипы.  
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 При рентгенологическом исследовании выявляют эмфизиматозно-

интерстициальный симптомокомплекс [14,16]. 

 

 Приведём клинический случай из практики. 

 Пациент А., 47 лет, столяр-мебельщик, поступил в пульмонологическое 

отделение ГУ НМЦРТ в тяжёлом состоянии. Отмечает длительный 

контакт с древесной пылью. После каждого контакта с древесной пылью 

отмечает появление сухого кашля, одышки, сердцебиения, приступов 

затрудненного дыхания. Обратился семейному врачу по месту жительства. 

Был установлен диагноз бронхиальной астма и назначены Бекламетазон 250 

мкг дважды в сутки, амброксол, супрасти. После проведённой терапии 

вышеописанные симптомы уменьшились, общее состояние несколько 

улучшилось. Но вновь при повторном контакте с древесной пылью вновь 

появились вышеописанные жалобы и начали беспокоить одышка, 

кровохарканье и повышение температуры тела до 39 °С. Обратился к 

пульмонологу и был установлен диагноз пневмония, назначена терапия 

цефатоксином в течение 7 дней с отрицательной динамикой: на фоне 

высокой температуры тела присоединились одышка, кровохарканье, сухой 

кашель и боли в грудной клетке. Больной был госпитализирован в 

пульмонологическое отделение ГУ НМЦ РТ. При поступлении общее 

состояние тяжелое. На обзорной рентгенограмме была выявлена 

мелькоочаговая инфильтрация в нижних долях обоих легких, что 

подтвердилось при КТВР. Был установлен диагноз «двусторонняя 

бронхопневмония», назначенная антибиотикотерапия с цефтриаксоном без 

положительного эффекта.  

Назначен ципрофлоксацин по 100,0х2 раза внутривенно. Несмотря на 

проведенную антибактериальную терапию общее состояние резко 

ухудшилось, приступы удушья участились, аускультативно в легких с обеих 

сторон в нижних отделах появились крепитирующие хрипы, в общем анализе 

крови отмечалось увеличение скорости оседания эритроцитов до 53 мм/ч, 
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появился лейкоцитоз (15× 109), палочкоядерный сдвиг до 12%. 

Инфильтративные изменения на рентгенограмме увеличились. 

 В проведенной диагностической бронхоскопии патологических 

специфических изменений в бронхах и в БАЛ не выявлено.  

 Исследование вентиляционной функции лёгких показало снижение как 

объемных, так и скоростных показателей: ЖЕЛ – 75% д.в., ОФВ1 – 73% д.в., 

МОС75, МОС50, МОС25 – 55, 5; 83% д.в. соответственно, РО2 – 66 мм рт. 

ст., РСО2 – 33 мм рт. ст. Было заподозрено метастатическое поражение 

лёгких. В связи с тяжелым состоянием больному биопсию легкого не 

проводили. Исследование крови на онкомаркеры, антитела к хламидийной и 

микоплазменной инфекции, анализ мокроты на БК и Gen-Exrort были 

отрицательными. Проведенная кортикостероидная терапия преднизолоном 

в дозе 40 мг в сутки оказалась эффективным. После этого приступы удушья 

прекратились, нормализовались температура тела и гематологические 

показатели, рентгенологически отмечена положительная динамика. В связи 

с улучшением состояния провели чрезбронхиальную биопсию, где было 

выявлено наличие серозной жидкости в альвеолах, преимущественно 

лимфоцитарной инфильтрации межальвеолярных перегородок и альвеол.  

Гистоморфологическое заключение – ЭАА, активная фаза. Учитывая 

анамнестические данные, контакт с древесной пылью, было рекомендовано 

поменять профессию. 

 Таким образом, пациенту был установлен клинический диагноз: 

«экзогенный аллергический альвеолит, хроническое течение, активная фаза. 

ДН II степени. Ранняя диагностика основных клинических симптомов, 

показатели КТВР и БАЛ могут предотвратить необратимые лёгочные и 

внелёгочные осложнения.  

 Экологическая загрязнённость воздушной среды, водных и земельных 

ресурсов приводят к различным аллергическим заболеваниям.  
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Широкое применение пестицидов (24,1кг/га) в Таджикистане приводит 

к загрязнению воды, почвы, пищевых продуктов и развитию ряда хронических 

заболеваний [7, 168]. 

 Нами иллюстрировано приведённое ниже наблюдение за больным, 

имевшим контакт с пестицидами. 

 Больной Д., 1963 года рождения, житель города Турсунзаде, доставлен 

в приёмный покой ГУНМЦ РТ с жалобами на сухой кашель, одышку, чувство 

нехватки воздуха, на общую слабость, головную боль, повышение 

температуры тела. При опросе установлено, что имеет постоянный 

контакт с сельскохозяйственными удобрениями (пестицидами). В последнее 

время стал отмечать раздражительность, недомогание, быструю 

утомляемость, головокружение, расстройство сна. 

Последние два месяца заболевание началось постепенно: появились 

одышка, сухой кашель, головные боли, тошнота, головокружение и 

повысилась температура тела. В течение 2-х месяцев больной трижды 

получал антибиотикотерапию (цефтриоксон, офлоксацин, амикацин) и 

преднизолон в дозе 30 мг в сутки по поводу якобы от тяжёлой 

бронхопневмонии, что оказалось неэффективным. В последнее время 

появилась кровоточивость десен, «синяки» на теле, нарастала общая 

слабость. При объективном осмотре общее состояние тяжёлое, положение 

ортопное, выраженный акрацианоз. Тяжесть состояния обусловлена 

дыхательной и интоксикационной недостаточностью. Частота дыхания 27-

29 в минуту.  

В общем анализе крови обнаружена панцитопения: эритроцитопения - 

2,3х 10 12/л, лейкопения - 2,5 х 10 9/л, тромбоцитопения - 80х10 9/л.  

 Микобактерии Коха в мокроте при многократном исследовании с 

использованием различных методов не обнаружены.  

 На КТВР и обзорной рентгенографиии обнаружены очаговоподобные и 

пятнистые тени дольковых и субдольковых ателектазов; диффузное 

уплотнение плевры; структура корней легких снижена (рисунок 3.5.). 
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Рисунок 3.5. - У пациента Д. на обзорной рентгенограмме 

очаговоподобные и пятнистые тени дольковых и субдольковых 

ателектазов, диффузное уплотнение плевры, структура корней лёгких 

снижена 

 

При бронхоскопии — двусторонний субатрофический эндобронхит. В 

БАЛ обнаружены неспецифические показатели клеточного состава. 

Возможно, это было связано с неоднократным получением антибиотиков и 

ГКС терапии.  

Исследование пунктата костного мозга показало уменьшение 

количества миелокариоцитов и мегакариоцитов, снижение клеточности; 

замещение красного костного мозга жировым (желтым). На ЭКГ – синусовая 

тахикардия 115 в мин, вертикальное положение ЭОС. 

На эхокардиографии - отмечаются гипертрофия правых отделов 

сердца и легочная гипертензия средней степени тяжести (конечно – 

диастолический размер правого желудочка – 2,97 см (то есть в 1,5 раза 

больше нормы), увеличен размер полости правого предсердия – более 4,3 на 

6,3 см (в норме 3,7 на 4,7 см). 

На основании комплексного клинико-рентгенологического исследования 

поставлен диагноз: токсический экзогенный аллергический альвеолит, гипо-

апластическая анемия. Больной находился под наблюдением гематолога.  

http://www.krasotaimedicina.ru/treatment/histological-rheumatology/myelogram
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Спустя 2,5 месяца после ГКС и заместительной терапии отмечено 

рассасывание инфильтративных изменений, некоторое улучшение 

гематологических показателей и восстановление вентиляции лёгких. Однако 

на КТВР мелкие узелковые уплотнения и гранулематозные образования в виде 

небольших конгломератов сохранились (рисунок 3.6.). 

 

 

Рисунок 3.6. - У пациента Д., на КТВР очаговоподобные и пятнистые 

тени дольковых и субдольковых ателектазов; диффузное уплотнение 

плевры 

 

 Таким образом, учитывая вышеизложенное, необходимо подчеркнуть, 

что пестициды в данном случае токсически повлияли не только на лёгкие, но 

и на костный мозг, в результате чего развились одновременно токсический 

аллергический альвеолит и гипо-апластическая анемия.  

 

3.2. Особенности иммунологического статуса у больных с ЭАА 

 Сравнительный анализ иммунологических показателей у пациентов 

с ЭАА в зависимости от различных вариантов течения выявил статистически 

значимые различия. У пациентов с хроническим (фиброзирующим) течением 

выявлена лейкопения, относительная лимфопения, достоверное снижение 

относительного и абсолютного числа СД3 (Т-лимфоциты), СД4 (Т-хелперы) и 

CD8+(Т-супрессоры) –лимфоцитов, концентрации IgG, IgM, числа IgE, уровня 

ЦИК, тогда как у больных с острым и подострым вариантом ЭАА выявлено 

достоверное повышение относительного и абсолютного числа СД3, СД4, CD8, 

СД20 – лимфоцитов и концентрации IgG, IgM, числа IgE и уровня ЦИК (р < 

0,01) в 2-3 раза (таблица 3.3).  
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Следует отметить, что, по мнению Т.В. Виноградовой (1987), D. Pearaoa 

и соавт. (1980), при аллергическом альвеолите комплексы антиген — антитела  

откладываются в тканях и стенках сосудов лёгких, вызывая их повреждение. 

Возможно, с этим и связано снижение числа IgE в крови у пациентов с 

хроническим вариантом ЭАА.   

  

Таблица 3.3. - Показатели клеточного и гуморального иммунитета у 

больных с различными вариантами ЭАА  

Показатель 
Здоровые 

P 1 

 Вариант ЭАА 

Острый Подострый Хронический  

P 2 P3 P4 

n=47 n=17 n=59 

Лейкоциты 109/л 7,5±0,43 
13,3±1,5  

 р1-2<0,05 

15,7±0,33  

 р2-3> 0,05 

3,3±0,05  р1-

4-<0,001 

Лимфоциты % 30±2,3  
45,4±0,9  

 р1-2>0,05 

48,6±1,3  

р2-3>0,05 

12,4±1,3  р1-

4<0,001 

СД3 % 70,5±1,6 
133,9±6,3  

р1-2<0,01 

107,6±5,3  

р2-3>0,05 

33,5±2,3  р1-

4<0,001 

СД
4
 % 42,06±1,8 

67,5±5,3  

 р1-2<0,05 

69,6±3,7  

 р2-3>0,05 

22,0±4,37  

 Р1-4<0,001 

СД
8
 (%) % 24,5±0,8 

37,5±1,7  

 р1-2<0,05 

38,9±1,9  

 р2-3>0,05 

17,9±3,3  

 Р1-4<0,001 

СД20  % 10,0±5,0 
39,0±3,5  

 р1-2<0,05 

39,7±1,5  

р2-3>0,05 

5,0±2,5   

 Р1-4<0,01 

ЦИК. 
 ед. опт. 

плот.  
18,7±0,13 

100,5±2,55  

р1-2<0,001 

103,0±3,7  

 р2-3>0,05 

11,3±1,5  

 Р1-4<0,01 

IgA г/л 2,45±0,21 
3,90=9±0,17  

 р1-2>0,05 

4,59±0,33  

 р2-3>0,05 

1,23±0,03  

 Р1-4<0,01 

 

IgM г/л 2,0±0,25 
4,93±0,27  

 р1-2<0,05 

4,77±0,1  

 р2-3>0,05 

1,1±0,33  р1-

4<0,01 

IgG г/л 10,5±0.,8 
30,5±0,87  

 р1-2<0,05 

35,7±0,9  

р2-3>0,05 

5,3±0,03  

 Р1-4<0,01 

 

IgE, ME/л 74,5±6,2 
337±23,0 р1-

2<0,001 

369,3±17,0 

р2-3>0,05 

45,3±0,5  

 Р1-4<0,01 

 

Примечание: p > 0,05; 0,01; 0,001 - статистически значимые различия между показателями; 

p>0,05 - статистически не достоверны (по U-критерию Манна-Уитны)  
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 Таким образом, степень иммунологических нарушений у больных ЭАА 

зависит от варианта его течения. У пациентов с хроническим течением ЭАА 

обнаружено достоверное снижение клеточного и гуморального иммунитета, 

тогда как у большинства пациентов с острым и подострым вариантом течения 

выявлено достоверное их повышение.  

 У некоторых пациентов с острым (23,4%) и подострым (29,4%) 

течением ЭАА показатели клеточного и гуморального иммунитета были 

нормальными, но это не может отрицать наличия у этих категорий лиц ЭАА. 

 Таким образом, сравнительный анализ иммунологического статуса 

показывает, что у пациентов с ЭАА, в зависимости от региона проживания РТ, 

выявлены достоверные различия, что, несомненно, подтверждает влияние 

климатогеографических факторов внешней среды на течение заболевания. Это 

ещё раз доказывает необходимость целенаправленного изучения влияния 

факторов внешней среды на развитие и прогрессирование ЭАА. Степень 

иммунологических нарушений у пациентов с острым вариантом ЭАА была 

более выражена по сравнению с больными, страдающими хроническим 

вариантом течения.  

 

3.3. Особенности течения экзогенного аллергического альвеолита в 

зависимости от клинических проявлений  

По нашим данным, клиническая картина ЭАА зависела от характера 

течения заболевания (острый, подострый, хронический) и их клинических 

проявлений (пневмониемодобный, асмоидный и фиброзирующий). 

Клинически наиболее доброкачественные варианты заболевания экзогенным 

аллергическим альвеолитом отличались выраженным динамизмом. Это 

относится как к клиническим, так и рентгенологическим проявлениям 

заболевания. Устранение соответствующего антигенного воздействия на 

ранних стадиях заболевания вызывало стабилизацию или даже полное 

регрессирование бронхолегочного процесса. Решающую роль в обратимости 

легочных изменений играет своевременное выявление альвеолита на этапе 



58 
 

гранулематозных изменений, проявляющихся, в частности, диссеминацией, до 

развития необратимого фиброза.  

 Среди пациентов, страдающих острым и подострым течением ЭАА, в 

основном, превалировал пневмониеподобный (33 чел.; 70,2% и 11 чел.; 64,7%.) 

вариант течения. Асмоидный вариант всего составил 14 чел. (29,7%) и 6 чел. 

(35,2%), тогда как у пациентов с хроническим течением заболевания 

встречалась фиброзирующая (59 чел.) форма течения ЭАА. 

 С острым течением ЭАА обследовано 47 человек, 33 мужчины и 14 

женщин, в возрасте от 17 до 67. Острое течение ЭАА развивалось спустя 3-8 ч 

после попадания аллергена в организм и продолжалось до 1 месяца.  

 Пневмониеподобная форма ЭАА сопровождалась одышкой, ознобом, 

повышением температуры тела до фебрильных цифр (38ᵓС-39ᵓС), сухим 

кашлем (23 чел.; 48,9%), со слизистой вязкой и скудной (15 чел.; 31,9%) и со 

слизистой продуктивной мокротой (9 чел.; 19,1%), кровохарканьем. У всех 

больных отмечались тахикардия, цианоз кожных покровов и видимых 

слизистых оболочек, слабость, боль в грудной клетке и в суставах. Одышка — 

в более половины случаев (51,9%) была не выше II степени и в 48,1% случаев 

у больных зарегистрирована одышка III степени, аускультативно 

выслушивались мелкопузырчатые хрипы. 

При подробном сборе аллергологического анамнеза установлено, что в 

более чем половине случаев имел место контакт с хлопковой пылью (53,1%), 

с пыльцой чинары (31,9%) и зерновой пылью (31,9%). Средний показатель 

теста 6–минутной ходьбы был высоким и составил – 4н63,0± 15,0 метров.  

Пациенты с асмоидным вариантом жаловались на приступы удушья, 

сухой кашель, одышку. Аускультативно прослушивались сухие свистящие 

хрипы [49, 50].  

Таким образом, острое течение ЭАА зависит от формы заболевания 

(пневмониеподобный, асмоидный или гриппоподобный) и характеризуется 

острым началом и тяжелым течением.  



59 
 

 С подострым течением ЭАА обследовано 17 человек, 11 мужчин и 6 

женщин, в возрасте от 17 до 67 лет. Длительность заболевания составляла от 

1 месяца до 1 года.  

Пациенты с подострым течением жаловались на инспираторную 

одышку, кашель со слизистой вязкой, скудной мокротой (7 чел.; 41,1%), с 

продуктивной слизистой мокротой (10 чел.; 58,9%), одышку при умеренной 

физической нагрузке, субфебрильную температуру тела, повышенную 

утомляемость, снижение аппетита, похудение. При аускультации в лёгких 

выслушивали нежные крепитирующие хрипы. 

Одышка I степени наблюдалась у 43,0% больных, II степени — у 54,0% 

и у 3,0% пациентов зарегистрирована одышка III степени. 

Средний показатель теста 6–минутной ходьбы был высок и составил – 

457,3± 8,5метров. 

Таким образом, у жителей города с острым и подострым течением 

заболевания, в основном, встречался пневмоподобный вариант течения ЭАА, 

тогда как у сельских жителей встречались асмоидный и фиброзирующий 

варианты течения.  

С хроническим (фиброзирующим) течением ЭАА обследовано 59 

человек, 35 мужчин и 24 женщины, в возрасте от 17 до 67 лет. 

Продолжительность заболевания составила от 1 года до 12 лет. 

Пациенты с хроническим течением жаловались на постоянную одышку, 

сухой кашель (86,4%), сердцебиение, головные боли, похудение. У 8 больных 

(13,5%) отмечен кашель со слизисто-гнойной мокротой. Превалировали 

проявления дыхательной и сердечной недостаточности. Наблюдали 

изменение концевых фаланг пальцев рук в виде "часовых стекол" и 

"барабанных палочек"(38,9%). Одышка II степени отмечена у 37 больных 

(62,7%), III степени - у 22 больных (37,2%).  

На КТВР наблюдали проявление выраженного пневмосклероза и 

увеличение диссеминированных очаговых изменений в легких в виде 
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«сотового лёгкого». Аускультативно у всех пациентов выслушивали 

крепитационные хрипы.  

Средний показатель теста 6 – минутной ходьбы был низкий и составил 

377± 8,5 метров, что свидетельствует о более тяжёлом течении заболевания. 

Следовательно, тест по 6 минутной ходьбе при хроническом течении 

ЭАА был ниже, чем у лиц с острым и подострым вариантами течения болезни.  

 Таким образом, прогностически наиболее неблагоприятным было 

хроническое течение ЭАА, и даже устранение контакта с аллергенами, 

применение кортикостероидной терапии не всегда позволяло добиться 

исчезновения клинических проявлений, особенно дыхательной 

недостаточности. Естественно, что у таких больных сохранялись 

пневмосклероз и эмфизема. Необходимо подчеркнуть, что ни одному из 

пациентов до поступления в клинику диагноз ЭAA не был установлен. Эти 

больные ошибочно расценивались как больные с острой и затяжной 

пневмонией, или как больные с туберкулезом или раком легких. В связи с 

этим, пациенты длительное время получали неадекватную 

антибактериальную и противотуберкулезную терапию. Ухудшение в 

состоянии было отмечено у 12 больных хроническим ЭАА, независимо от 

степени тяжести. Из этого числа наблюдавшихся больных двое умерли. Мы 

полагаем, что ухудшение в состоянии больных наступило вследствие 

продолжающегося контакта с причинно-значимым аллергеном и поздней 

постановкой диагноза ЭАА. 

 Малая осведомленность врачей первичного звена о ЭАА, неадекватная 

интерпретация клинико-рентгенологических изменений и малая доступность 

КТВР обусловливают позднюю диагностику.  

Случай из практики. 

В пульмонологическом отделении ГУ НМЦ РТ также наблюдался 

тяжелый случай заболевания ЭАА. Приводим это клиническое наблюдение. 

Больной Г., 65 лет, житель сельской местности, колхозник. Поступил 

в пульмонологическое отделение с жалобами на постоянную одышку, сухой 
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кашель, отёки на нижних конечностях, сердцебиение, повышение 

температуры тела. С его слов, заболевание началось осенью 2013 года, с 

возникновения кашля, через год присоединилась одышка при физической 

нагрузке. До 2015 г. больной не обследовался и не лечился, несмотря на 

усиливающуюся одышку. В 2016 г. состояние резко ухудшилось, что 

выражалось в значительном нарастании симптомов дыхательной 

недостаточности. Рентгенологически в этот период на фоне двустороннего 

диффузного пневмосклероза наблюдалась очаговая диссеминация. 

Заболевание расценивалось как двусторонняя бронхопневмония. Проводимая 

антибактериальная и бронхолитическая терапия была неэффективной. В 

2016 г. больной был обследован в пульмонологическом отделении ГУНМЦРТ, 

где поставлен диагноз — фиброзирующий альвеолит — и начата 

гормональная терапия (преднизолон 60 мг/сут в течение 3 мес). Состояние 

больного временно несколько улучшилось, однако через 2 недели при снижении 

дозы гормона нарастала одышка, сердцебиение, появлялись отеки нижних 

конечностей. При поступлении наблюдалась выраженная одышка в покое, 

акроцианоз, отеки нижних конечностей. Частота дыхания — 27 в 1 мин; 

Аускультативно с обеих сторон в нижних долях выслушивались 

крепитирующие хрипы. Сердечные тоны были приглушены, акцент II тона на 

легочной артерии. Границы сердца расширены: левая — на 1,5 см влево от 

среднеключичной линии, правая — на 3,5 см вправо от края грудины. Частота 

сердечных сокращений 103 в минуту, АД 130/90 мм рт. ст. Печень увеличена 

в размере, выступает из-под края реберной дуги на 2,5 см, безболезненная; 

селезенка не увеличена; живот мягкий, безболезненный; симптом 

Пастернацкого отрицательный с обеих сторон. Общий анализ крови: эр. - 4  

700 000, Hb 83,0 г/л. Лейкоциты - 15 000; эозинофилы - 9%; нейтрофилы - 

47%; лимфоциты - 45%, моноциты - 4%. Анализ мочи: относительная 

плотность - 1011, белок - 0,066%. Рентгенологически в лёгких с обеих сторон 

отмечалась выраженная деформация лёгочного рисунка мелкосетчатого 

характера за счет уплотнения и инфильтрации соединительно – тканной 
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основы лёгких. Корни лёгких плотные, широкие за счет увеличения диаметра 

артериальных и венозных стволов, расширение бронхов, нарушение лёгочной 

архитектоники и утолщение междольковых перегородок и «сотовые» 

изменения. Границы сердца увеличены. ФВД. Снижение вентиляционной 

способности легких в результате изменений рестриктивного характера; ЭКГ 

— ритм синусовый, горизонтальное положение электрической оси сердца; 

перегрузка правого предсердия, изменения миокарда. Из анамнеза выяснено, 

что больной работал 3 года птичником на птицефабрике. В последующие 

годы работал в библиотеке. При иммунологическом исследовании 

обнаружено снижение числа IgE в крови. Возможно, это связано с тем, что 

при ЭАА комплексы антиген — антитела откладываются в тканях и стенках 

сосудов легких, вызывая их повреждение. 

Обнаружено также значительное снижение числа Т-лимфоцитов при 

одновременном угнетении их функции.  

Клинический диагноз: хронический фиброзирующий экзогенный 

аллергический альвеолит. Cor – pulmonalis, декоменсированная стадия. НК – 

IIIБ. Была продолжена гормональная терапия (преднизолон 40 мг/сут) в 

сочетании с сердечно-сосудистыми, гипотензивными и мочегонными 

средствами. Спустя неделю состояние больного резко ухудшилось: 

прогрессировала степень дыхательной недостаточности. Нарастала 

одышка, цианоз слизистых оболочек, появились боли за грудиной.  

На ЭКГ — ухудшение состояния миокарда в результате гипоксии и 

лёгочной гипертензии. Больной был переведен в отделение реанимации. 

Несмотря на проведенную интенсивную терапию нарастало явление лёгочно-

сердечной недостаточности, что привело к тяжелым необратимым 

расстройствам метаболизма.  

Такие тяжелые случаи течения ЭАА ещё раз подчеркивают, что ранняя 

диагностика основных клинических вариантов ЭАА предотвращает 

необратимые диффузные изменения в лёгких, что, в свою очередь, приводит 

к выздоровлению. Длительная экспозиция же аллергена ведёт к 
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прогрессированию лёгочно-сердечной недостаточности, развитию 

необратимых деструктивных изменений в интерстиции лёгких с 

рестриктивными и бронхообструктивными нарушениями в функции 

внешнего дыхания. Проведённая кортикосероидная и цитостатическая 

терапии на этой стадии являются неэффективными.  

 Таким образом, поздняя диагностика ЭАА приводит к необратимым 

осложнениям в лёгочной паренхиме. 

 

3.4. Результаты рентгенологических исследований органов грудной 

клетки у больных с ЭАА 

В Республике Таджикистан мы часто сталкиваемся с большими 

трудностями при постановке диагноза. Поздняя обращаемость больных, 

дороговизна, несвоевременное назначение рентгенологических исследований 

и их ошибочная трактовка часто влекут за собой позднюю диагностику 

заболевания или же приводят к летальному исходу. Это ставит вопрос о 

диагностике заболевания на максимально ранних этапах. В связи с этим, для 

выявления ЭАА на ранних стадиях целесообразно применение КТВР. 

Таким образом, рентгенологическая картина у пациентов ЭАА была 

разнообразна в зависимости от варианта течения, её степень поражения 

нарастала по мере прогрессирования заболевания и хронизации процесса. 

Современное ранее назначение КТВР предотвращает позднюю диагностику 

и грозные осложнения ЭАА. 

 Нами выявлены - двухсторонняя локализация патологического 

процесса – у 75 (80,6%) пациентов, односторонняя – у 18 (19,4%), усиление 

лёгочного рисунка наблюдалось в 100% случаев. Для пациентов с острым 

течением (47 чел., 38,2%) ЭАА было характерно снижение прозрачности 

лёгочных полей по типу "матового стекла", появление узелково-сетчатых 

затемнений и узелков, не превышающих 3 мм, тогда как при хроническом 

течении (59 чел., 47,9%) выявили картину диффузного пневмосклероза и 

нарушение архитектоники лёгких в виде «сотового легкого».  
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Таким образом, в приведённых наблюдениях данные 

рентгенологического исследования у больных ЭАА различной природы 

позволяют не только установить преимущественное поражение 

бронхолегочных структур, но и определить фазу его развития, характер 

осложнений и формирующихся репаративных преобразований в легких, 

средостении и диафрагме. КТВР на современном этапе остаётся «золотым 

стандартом» в диагностике экзогенного аллергического альвеолита. 

Группа сливающихся очаговых теней (пневмоподобный вариант) (70,2% 

и 64,7) и эмфизематозно-интерстициальные изменения (астмаподобный 

вариант) (29,7% и 35,2%) встречались у пациентов с острым и подострым 

вариантом течения ЭАА, тогда как ретикулярные изменения в результате 

утолщения лёгочной интерстиции при замещении его фиброзной тканью 

(фиброзный вариант) (47,9%), утолщение междольковых перегородок, 

утолщение стенок бронхов, расширение их просвета (тракционные 

бронхоэктазы) (28,8%), множественные мелкие фиброзные воздушные 

полости (0,5–2см), отражающие формирование «сотового» лёгкого (47,9%) и 

крупные множественные инфильтративные очаги более 10 мм (характерные 

для грибковых инфекций) были обнаружены у (31,9%) пациентов с 

хроническим течением ЭАА. 

Таким образом, по ходу нашего научного исследования выявлено, что 

рентгенологическая картина у пациентов ЭАА была разнообразна в 

зависимости от варианта течения, ее степень поражения нарастала по мере 

прогрессирования заболевания и хронизации процесса.  

Современное ранее назначение КТВР предотвращает позднюю 

диагностику и грозные осложнения ЭАА.  

Случай из практики.  

Больная С., 1957 года рождения, жительница района Рудаки. 

работница птицефабрики жаловалась на сухой кашель, сердцебиение, 

одышку при физической нагрузке. Начало заболевания связывает с 

переохлаждением. В 2015 году в августе месяце появились 
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приступообразный сухой кашель, одышка, сердцебиение, недомогание. 

Обратилась к семейному врачу. На обзорной рентгенографии были выявлены 

очаги диссеминации.  

Был выставлен диагноз: двухсторонняя бронхопневмония. 

Дыхательная недостаточность II степени. Проводимая 

антибактериальная терапия была неэффективной. 

В декабре 2015 г. общее состояние вновь ухудшилось, симптомы 

дыхательной недостаточности прогрессировали. Рентгенологически в этот 

период наблюдалась очаговая диссеминация в нижних долях обоих лёгких. 

Вновь бала назначена антибактериальная (цефаксим), бронхолитическая 

(эуфиллин) и отхаркивающая терапия (амброксол). Проведённая терапия 

была неэффективной.  

В 2016 г. больная была госпитализирована в пульмонологическое 

отделение ГУ НМЦ РТ. Общее состояние больной при поступлении тяжёлое. 

Тяжесть обусловлена выраженной дыхательной недостаточностью. 

Объективно: акрацианоз, положение ортопное, отёки на нижних 

конечностях; ногтевые фаланги в виде барабанных палочек. Лимфатические 

узлы не увеличены.  

 Частота дыхания — 25 в 1 мин; При аускультации с обеих сторон в 

нижних долях прослушивались крепитирующие хрипы. Сердечные тоны 

приглушены, акцент II тона на лёгочной артерии. Пульс 115 в минуту, АД 

170/90 мм рт. ст. Печень увеличена в размере, выступает на 1,5 см из-под 

края реберной дуги, безболезненная; селезенка не увеличена; живот мягкий, 

безболезненный; симптом Пастернацкого отрицательный с обеих сторон. 

Анализ крови: эр. - 4 500 000, Hb 109,0 г/л. Лейкоциты - 10 000; эозинофилы - 

5%; нейтрофилы -397%; лимфоциты - 35%, моноциты - 3%. Анализ мочи: без 

особенностей. Рентгенологически в легких с обеих сторон отмечались 

хорошо очерченные линейные тени, выраженные интерстициальные 

изменения, узелковые затемнения (рисунок 3.7).  
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Рисунок 3.7. - Рентгенограмма пациентки «С», 1957 года рождения, с 

фиброзирующим альвеолитом («сотовое легкое») 

 

На КТВР на фоне диффузного пневмосклероза видна выраженная 

деформация лёгочного рисунка мелкосетчатого характера за счёт 

уплотнения и инфильтрации соединительнотканной основы лёгких, 

расширение бронхов, нарушение легочной архитектоники и утолщение 

междольковых перегородок в виде «сотового» лёгкого. Корни лёгких 

уплотнены (рис. 3.8.).  

Туберкулиновые пробы были отрицательными, микобактерии 

туберкулёза в мокроте не обнаружены. При диагностической бронхоскопии 

патологии не выявлено. При цитологическом исследовании биопсийного 

материала — небольшое скопление эпителиоидно-клеточных бугорков с 

выраженными фиброзно-некротическими изменениями. Клинический 

диагноз: хронический экзогенный аллергический альвеолит. Исследование 

функции внешнего дыхания показало снижение вентиляционной способности 

лёгких ретрестиктовного характера. На ЭКГ — ритм синусовый, 

горизонтальное положение электрической оси сердца; перегрузка правого 

предсердия, снижение процессов реполяризации в миокарде.  
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Рисунок 3.8. - КТВР у пациентки «С» с фиброзирующим альвеолитом 

(«сотовое легкое») 

 

Клинический диагноз: «хронический фиброзирующий экзогенный 

аллергический альвеолит. Cor – pulmonalis, декоменсированная стадия. НК – 

IIIБ». Была продолжена гормональная терапия (преднизолон 40 мг/сут) в 

сочетании с сердечно-сосудистыми, гипотензивными и мочегонными 

средствами. На фоне гормональной терапии неоднократно повышалось АД  

до 170/100 мм рт. ст., однако в течение месяца состояние несколько 

улучшилось.  

Таким образом, КТВР на современном этапе остаётся «золотым 

стандартом» в диагностике экзогенного аллергического альвеолита. В 

приведённом наблюдении данные рентгенологического исследования у 

больных ЭАА позволяют выявить фазу поражений бронхолегочных структур 

и развывшихся осложнений.  

  

3.5. Характер и микробиологическая структура мокроты у пациентов в 

зависимости от клинических проявлений ЭАА 

Характер и структура микрофлоры мокроты у пациентов с ЭАА 

отличались в зависимости от варианта течения [5, 8, 9]. 

Характер мокроты у пациентов обследованных групп представлен в 

таблице 3.4.  
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Таблица 3.4. - Характеристика мокроты у пациентов обследованных 

групп 

Примечание: cтатистически значимые различия в зависимости от варианта течения ЭАА: 

при *- p1-2<0,05; **- p1-2 <0,01; ***- p1-3 <0,001 (по U-критерию Манна-Уитни) 

 

 При остром варианте у 23 чел. (48,9%) встречался сухой кашель, кашель 

со слизистой вязкой и скудной мокротой был обнаружен у 15 чел. (31,9%), а 

со слизистой продуктивной мокротой у 9 чел. (19,1%). 

При подостром варианте ЭАА кашель был со слизистой вязкой, скудной 

мокротой у 7 чел. (41,1%), с продуктивной слизистой мокротой у 10 чел. 

(58,9%), тогда как у пациентов с хроническим вариантом ЭАА постоянно 

отмечался мучительный кашель со слизистой мокротой у 43 чел. (72,8%) и 

слизисто-гнойной мокротой встречали у 16 пациентов (27,2%).  

 При исследовании бактериологического пейзажа мокроты у наших 

пациентов нами выявлены различия от приведённых литературных данных. 

По литературным данным, в этиологии ЭАА лидирующее значение 

принадлежит термофильным актиномицетам: Aspergillus clavatus, Aspergillus 

fumigatus Micropolyspora faeni [95, 96, 176], а, по нашим исследованиям, в 

бактериологическом пейзаже, в основном, превалировали S. aureus, S. 

pyogenius и Mycoplasma pneumonia. 

 В более чем половине случаев у пациентов с острым (27 чел.; 57,4%), 

подострым (11 чел.; 64,7%) и хроническим течением (33 чел. 55,9%) ЭАА 

встречалась микоплазменная структура мокроты.  

У пациентов с острой и подострой формой ЭАА, в основном, наблюдали 

сочетание двух возбудителей Mycoplasmapneumonia и S. aureus (57,4% и 

42,6%) и Mycoplasmapneumonia и S. aureus (64,7% и 35,3%), тогда как у 

Характер мокроты Течение ЭАА n=100 

 Острое n=47   Подострое n=17  Хроническое n=59 

 Абс % Абс % Абс % 

Слизистая вязкая, скудная 15 31,9 7 41,1* - - 

Слизистая, продуктивная 9 19,1 10 58,9** 43 72,8*** 

Слизисто-гнойная - - - - 16 27,2 



69 
 

пациентов с хронической формой отмечалось сочетание 3-х возбудителей 

(Mycoplasma pneumonia, S. aureus, S. pyogenius,) (55,9%; 25,4%; 18,6%). 

Микробиологическая структура мокроты у пациентов с ЭАА в 

зависимости от их варианта течения представлена в таблица 3.5. 

 

Таблица 3.5. - Микробиологическая структура мокроты у пациентов с 

ЭАА в зависимости от их варианта течения 

 

Микрофлора мокроты 

Вариант течения ЭАА 

Острый n=47 Подострый n=17 Хронический n=59 

абс. % абс. % абс. % 

Mycoplasma pneumonia  27 57,4 11 64,7* 33 55,9** 

S. aureus 20 42,6 6 35,3* 15 25,4*** 

S. pyogenius - - - - 11 18,6 

Итого: 47 100,0 17 100,0 59 100,0 

Примечание: cтатистически значимые различия в зависимости от варианта течения ЭАА: 

при *- p1-2<0,05; **- p1-3 >0,05; ***- p1-3 <0,01 (по U-критерию Манна-Уитни). 

 

Таким образом, бактериологический пейзаж мокроты у пациентов с 

острой и подострой формой ЭАА отличался от пациентов, страдающих 

хронической формой ЭАА. В более чем половине случаев у пациентов с 

острым, подострым и хроническим течением ЭАА встречалась 

микоплазменная структура мокроты. Вероятно, это обусловлено 

неоднократным получением антибактериальной терапии.  

В большинстве случаев S. aureus встречался при остром и подостром 

течении заболевания, тогда как S. Pyogenius, в основном, обнаружен при 

хроническом фиброзирующем течении заболевания.  

При остром и подостром течении ЭАА, в основном, наблюдали 

сочетание двух возбудителей, тогда как у пациентов с хронической формой 

отмечалось сочетание 3-х возбудителей.  
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3.6.  Количественный и клеточный анализ бронхоальвеолярного смыва у 

пациентов ЭАА в зависимости от его клинических вариантов 

Результаты бронхоальвеолярного лаважа редко специфичны для 

данного диагноза, но часто являются компонентом диагностического 

исследования при наличии хронических проявлений со стороны дыхательной 

системы и нарушениях функции легких.  

В практике мы часто сталкиваемся с тем, что диагностическая ценность 

клеточного состава бронхоальвеолярного лаважа теряет свою значимость в 

связи с неоднократным получением антибактериальной и 

глюкокортикостероидной терапии. 

Нами проведена фибротрахеобронхоскопия с последующим 

количественным и клеточным исследованием БАС. Наши исследования 

показали, что клеточный состав бронхоальвеолярного смыва (БАС) у 

пациентов ЭАА в зависимости от варианта течения был различным (таблица 

3.6).  

 

Таблица 3.6. - Клеточный состав БАЛ у пациентов ЭАА в зависимости от 

варианта течения 

Клеточный состав Вариант течения ЭАА Р 

P1 P2 P3 

Астмати-

ческий 

Пневмапо

-добный 

Фибрози-

рующий 

Р1-Р2 Р2- Р3 Р1- Р3 

Эозинофилы  8,0±1,5 4,73±1,05 2,15±1,05 <0,05 >0,05  <0,05 

Нейтрофилы 5,3±1,5 7,7±0,5 3,58±0.7 >0,05 <0,05 >0,05 

Лимфоциты  36,3±5,0 45,3±3,21 13,0±3,5 <0,05 <0,01 <0,01 

Макрофаги 23,0±5,33 30,5±1,5 76,35±7,2 <0,01 <0,01 <0,001 

Примечание: cтатистически значимые различия в зависимости от формы ЭАА: при p<0,05; 

- p<0,01; - p<0,001; при р>0,05 – статистически недостоверны (по U-критерию Манна-

Уитны).  

 

Цитологическое исследование БАЛ показало различия между тремя 

вариантами ЭАА: при остром (астмоидном) варианте наблюдалось 
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преобладание лимфоидных и эозинофильных элементов (36,3±5,0% и 

8,0±1,5%) (p<0,001), при пневмониеподобном варианте – лимфоцитов и 

нейтрофилов (45,3±3,21% и 7,7±0,5%) (p<0,001) и фиброзирующем варианте, 

наоборот, уменьшение количества лимфоцитов и эозинофилов (13,0±3,5% и 

2,15±1,05%) или же приближение к нормальным значениям (p<0,001) (таблица 

3.6). 

Таким образом, исследование БАЛ является редко специфичным 

диагностическим методом диагностики. Клеточный состав варьирует в 

зависимости от варианта течения. Диагностическая ценность клеточного 

состава БАЛ теряет свою значимость в связи с неоднократным получением 

антибактериальной и глюкокортикостероидной терапии. Клеточный состав 

БАЛ зависит от вариантов течения экзогенного аллергического альвеолита. 

Для астматического варианта ЭАА характерно преобладание эозинофилов, 

пневмониеподобного варианта - лимфацитов и фиброзирующего варианта, 

наоборот, уменьшение количества лимфоцитов. 

 

3.7. Вентиляционная функция лёгких в зависимости от клинических 

проявлений ЭАА 

Изучение вентиляционной функции лёгких показало, что у пациентов с 

астмоидным и остро текущем вариантах ЭАА отмечался обструктивный тип 

нарушения ФВД, тогда как при пневмониеподобном и фиброзирующем 

варианте у пациентов обнаружен рестриктивный тип нарушений. 

Исследование вентиляционной функции лёгких показало, что при 

снижении VC (57,3 2,3; 66,01,5; 70,7 2,3), MVL (66,01,5; 70,02,2; 

77,03,3), FVC (58,3±1,0; 60,51,3; 63,51,5), FEV1 (67,63,0; 76,31,5; 

81,70,5), FEV1/ FVC (43,91,7; 47,01,0; 51,3±1,5), PEF (47,01,0; 57,02,0; 

59,46,1), FEF25-75 (58,3±1,7; 65,01,5; 66,31,5) у пациентов с астмоидным 

вариантом выявляли у всех больных и это было более выраженном, чем у 

пациентов с пневмониеподобным и фиброзирующим вариантом ЭАА (таблица 

3.7). 
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Таблица 3.7. - Динамика показателей вентиляционной функции легких у 

больных с ЭАА 

Примечание: cтатистически значимые различия в зависимости от формы ЭАА: *-p<0,05; 

**- p<0,01; ***- p<0,001 (по U-критерию Манна-Уитни). 

 

BR- breathing rate (частота дыхания); VC– vital capacity) - (ЖЕЛ) – жизненная ёмкость 

лёгких; MVV- maximal voluntary ventilation - (МВЛ) - максимальная вентиляция лёгких; 

FVC- forced vital capacity - (ФЖЕЛ) –форсированная жизненная ёмкость лёгких; FEV1 – 

forced expiratory volumein 1 sec. (ОФВ1)–объём форсированного выдоха; FEV1/ FVC 

(ОФВ/ФЖЕЛ) - отношение ОФВ1вд к ФЖЕЛ; RR – respiratory reserve (РД) резерв дыхания; 

PEF – peak expiratory flow (ПОС) пиковая объемная скорость; FEV 25-75% — mean forced 

expiratory flow during the middle — объемная форсированная скорость выдоха.  

Как видно в таблице 3.7, максимально статистически значимые различия 

были получены при асмоидном и фиброзирующем течении заболевания по 

отношению к группе контроля (p <0,001) относительно всех показателей 

вентиляционной функции лёгких, тогда как между асмоидным и 

пневмаподобным вариантами течения в более чем половине случаев выявлены 

менее значимые различия (p <0,05). 

Таким образом, степень выраженности вентиляционных нарушений при 

ЭАА в зависимости от варианта течения были различными. Так, при 

Показатель Здоровые Вариант течения ЭАА 

Астматич

еский 

Пневмапо

-добный 

Фиброзиру-

ющий 

Р
1
- 

Р
2

 

Р
2
-Р

3
 

Р
3
- 

Р
4

 

Р
2
- 

Р
4

 

Р1 Р2 Р3 Р4     

BR  171,0 29,0±1,3 21,0±0,5 25,0±1,0 *** * * ** 

VC % 85,51,5  57,3 2,3 66,01 70,7 1,3 *** * * *** 

МVV % 83,0±2,0 66,01,5 70,02,2 77,03,3 *** * ** *** 

FVC % 87,7±2,7 53,3±1,0 59,01,3 62,51,5 *** * * *** 

FEV1 % 87,63,0 67,63,0 76,31,5 81,70,5 *** ** * *** 

FEV1/ FVC (%)   70,23,3  53,91,7 47,01,0 61,3±1,5 *** * ** *** 

RR % 85,9±2,3 35,2±1,0 55,71,3 35,2±0,5 *** ** * ** 

PEF % 87,32,7 47,01,0 53,02,0 59,46,1 *** *** ** *** 

FEV 25-75%  73,53,3 58,3±1,7 63,01,5 69,31,5 *** ** * *** 
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астмоидном и фиброзирующем варианте ЭАА обнаруживали обструктивный 

тип нарушения функции внешнего дыхания, тогда как при 

пневмониеподобном варианте обнаружено преобладание рестриктивного типа 

нарушений внешнего дыхания. 

 

3.8. Показатели периферической крови и нарушений в системе 

гемостаза у пациентов с экзогенным аллергическим альвеолитом 

Результаты наших исследований показали, что у всех больных с 

хроническим течением ЭАА установлено достоверное повышение уровня 

эритроцитов и гемоглобина (Hb) в виде симптоматического эритроцитоза, а у 

лиц c острым и подострым течениями заболевания достоверных различий 

между этими показателями не выявлено. В некоторых случаях выявляют 

гиперэозинофилию, вызванную грибами рода Aspergillus. При остром и 

подостром течениях ЭАА отмечается нормальное или умеренное повышение 

СОЭ, но по мере прогрессирования заболевания и присоединения осложнений 

этот показатель превышает 50 мм/ч. (таблица 3.8). 

В то же время у пациентов с хроническим течением ЭАА была выявлена 

тенденция к повышению гематокрита и гемостаза. 

Выявлена высокая корреляционная связь между уровнем фибриногена и 

вторичной полицитемией (r=0,77; р <0,05).  

Увеличение Ht вызвано нарастанием вторичного эритроцитоза, 

повышением степени бронхообструктивного синдрома, гипоксией и 

гиперкапнией.  

Таким образом, при остром и подостром течении ЭАА наличие 

лейкоцитоза, нейтрофильного сдвига влево и повышение СОЭ определяет 

остроту течения воспалительного процесса в целом. Эозинофилия является 

отражением аллергического процесса.  
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Таблица 3.8. - Показатели периферической крови у пациентов с ЭАА в 

зависимости от варианта течения 

Примечание: р1-2 – значимость различий средних показателей по сравнению с контрольной 

группой (здоровые) и острым течением заболевания; р1-3 - значимость различий средних 

показателей между здоровым и подострым течениями заболевания); р1-4 - значимость 

различий средних показателей между здоровым и хроническим течениями заболевания; и 

подострым течением заболевания; р2-3 - значимость различий средних показателей между 

острым и подострым течениями заболевания; р2-4 - значимость различий средних 

показателей между острым и хроническим течениями заболевания (по U–критерию Манна-

Уитни). При р>0,05 статистически не достоверны. 

 

Сравнительный анализ показателей гемореокоагуляции у больных с 

хроническим течением ЭАА позволил выявить достоверные различия 

(таблица 3. 9). 

№ Показатели 

периферической 

крови 

Контрольная 

группа 

(n=30) 

p1 

Вариант течения 

Острый 

(n=73) 

p2 

Подострый 

(n=45) 

p3 

Хронический 

p4 

1 
Гемоглобин 

(г/л) 

147,7±2,3 145,7±3,5  

p1-2>0,05 

138,7±1,35 

P1-3>0,05 

р2-3>0,05 

177,5±2,6 

Р1-4<0,01 

 

2 
Эритроциты 

(х1012) 

4,55±0,03 

 

4,35±0,3 

p1-2>0,05 

3,99±0,05 

р1-3>0,05 

р2-3<0,05 

6,06±0,45 

р1-4<0,01 

р2-4<0,01 

3 Лейкоциты 

(x109) 6,3±0,3 
12,3±0,3 

р1<0,001 

11,3±0,03 

р1-3<0,001 

р2-3 >0,05 

9,3±0,07 

р1-4<0,05 

р2-4 <0,05 

4 Палочкоядерные 

(%) 
63,0±10,0 

 
  

95,0±0,12 

р1-2<0,01 

89,7±0,03 

р1-3<0,01 

р2-3>0,05 

73,0±7,0  
р1-4<0,05 

р2-4<0,05 

5 Сегментоядерные 

(%) 

63,8±2,2 15,3±1,5 

р1<0,001 

16,7±1,7 

р1>0,05 

р2<0,001 

63,5±1,6 

р1-4>0,05 

р2-4<0,001 

6 

Эозинофилы (%) 1,3±0,3 
7,3±0,01 

р1-2<0,05 

5,5±0,03 

р1-3<0,05 

р2-3>0,05 

5,7±0,01 

р1-4<0,05 

р2-4<0,05 

7 

Лимфоциты (%) 25,8±2,3 
43,3±1,9 

р1<0,05 

39,0±0,8 

р1-3<0,01 

р2-3<0,001 

15,0±0,7 

р1-4<0,001 

р2-4<0,01 

8 

Моноциты (%) 3,8±0,5 
8,9±0,1 

p1>0,05 

7,3±0,03 

p1>0,05 

р2<0,01 

4,8±0,3 

р1-4>0,05 

р2-4<0,05 

9 СОЭ (мм/час) 10,7±0,5 38,3±1,3 

p1-2<0,001 

29,9±0,9 

p1-3<0,001 

p2-3>0,05 

45,9±0,7 

p1-4<0,001 

p2-3<0,05 
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 Таблица 3.9. - Сравнительный анализ показателей гемореокоагуляции у 

больных ЭАА в зависимости от варианта течения заболевания 

*Р1-2 − статистически значимые различия между здоровыми лицами и острым течением 

ЭАА при р>0,05; **Р2--3 статистически значимые различия между острым и подострым 

течением, при р>0,05; ***Р2-4 статистически значимые различия между острым и 

хроническим течением заболевания при Р<0,001 ; при р>0,05 статистически не достоверны 

(по критерию Манна-Уитни). 

 

Как видно на таблице 3.9., проведённое исследование выявило 

значительные сдвиги в системе гемостаза у пациентов с хроническим 

течением ЭАА по сравнению с пациентами с острым и подострым течениями 

заболевания.   

Следовательно, вторичный эритроцитоз у больных ЭАА может иметь 

негативное прогностическое значение, связанное с риском развития грозных 

осложнений и летальных случаев. Хроническая гипоксия при ЭАА усугубляет 

течение заболевания и ухудшает прогноз больных при ЭАА, сопровождаясь 

развивающейся тканевой гипоксией. 

 

  

 

Показатели 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Показатель 

 

 

 

Здоровые 

Р1 

 

 

 

Течение ЭАА 

Острое Р2 n=47 

 

Р3 

подострое 

n=17 

 

Р4 

хроническое 

n=59 

 
 Гемоглобин (г/ л) 

 

 

147,7±3,7 138,7±1,3* 130.0±1,7** 177,5±2,6*** 

Гематокрит (%) 

 

 

35,7±1,7 

 

39,0±2,5* 

 

38,0±1,7** 

 

 26,0±3,7*** 

 
ВСК (мин) 4,7±1,3 4,5±1,0* 3,9±2,6 ** 1,3±0,3 *** 

  
ВРК (сек) 105,0±0,5 101,0±0,2* 100,0±1,0 ** 76,0±10***  

ТПГ (сек) 517,0±1,5 509,0±6,5* 510,0±2,7 ** 364,0±15,0 *** 

 

ПИ (%) 100,3±3,3 96,0±0,6 * 

 

97,0±0,5 ** 78,0±0,5*** 

Фибриноген (мг%) 307,7±1,3 309,0±1,5* 307,0±2,1 ** 579,0±3,9 *** 
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Глава 4. Коморбидность, структура и частота лёгочных и внелёгочных 

осложнений экзогенного аллергического альвеолита 

 

 Проблема коморбидности, под которой понимают сочетание у одного 

больного нескольких хронических заболеваний, сопровождающихся 

синдромом взаимного отягощения, считается достаточно серьёзной и 

актуальной, требующей своего изучения [50]. 

 Независимо от клинического варианта и тяжести течения ЭАА в 

сочетании с коморбидным состоянием крайне высока. 

 Наши исследования показали, что сопутствующими лёгочными 

заболеваниями пациентов с острым течением ЭАА является: бронхиальная 

астма – у 25 (53,1%), хронический бронхит – у 15 чел. (31,9%), внебольничная 

пневмония – 9(19,1%); из внелёгочных заболеваний гастроинтестинального 

тракта встречались: хронический панкреатит – у 11 (23,4%), хронический 

холецистит – у 13 чел. (27,6%); со стороны заболеваний ССС: ИБС – у 20 

(42,5%), артериальная гипертония – у 10 (21,2%); со стороны системы 

мочевыделения: хронический пиелонефрит – у 3 (6,3%). 

Пациенты с подострым течением ЭАА имели следующие сопутствующие 

заболевания: бронхиальная астма - у 9 человек (52,9%), у 6 (%) хронический 

бронхит, у 3 пациентов (17,6%) имелась ХОБ, у 3 (17,1%) внебольничная 

пневмония; артериальная гипертензия у 3 чел., хронический холецистит у 9 

(52,9%); хронический панкреатит – у 7 человек (41,1%); хронический 

пиелонефрит – у 5 (29,4%). 

Все пациенты с хроническим течением ЭАА имели следующие 

сопутствующие заболевания: бронхиальную астму - 47 пациентов (79,6%), 

хроническую обструктивную болезнь лёгких – 45 (76,2%), хронический 

бронхит обструктивный бронхит - 39(66,1%), острую внебольничную 

пневмонию – 19 (32,2%), бронхоэктатическую болезнь - 18 человек (30,5%);  
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ИБС – 53 (89,8%), артериальную гипертензию – 39 человек (66,1%), 

хронический холецистит – 39 больных (66,1%); хронический панкреатит – 38 

(66,4%), хронический пиелонефрит – 27 человек (45,7%). 

Коморбидность у пациентов ЭАА с различными вариантами течения 

заболевания представлена в таблице 4. 1.  

 

Таблица 4.1. - Сопутствующие заболевания у пациентов ЭАА с 

различными вариантами течения заболевания 

Сопутствующие 

заболевания 

Вариант течения ЭАА n=123 

Острый  

n=47 

Р1 

Подострый 

n=17 

Р2 

Хронический  

n=59 

Р3 

Абс % Абс % Абс % 

Бронхиальная астма  25 53,1  9 52,9* 47 79,6** 

 ХОБЛ  - -   -  - 45 76,2*** 

 Хронический бронхит 15 31,9 6 35,2* 39 66,1*** 

Внебольничная пневмония 9 19,1 3 17,6* 19 32,2*** 

Бронхоэктатическая 

болезнь 

- - - - 18 30,5 

ИБС 20 42,5 7 41,1* 53 89,8*** 

Артериальная гипертензия 10 21,2 5 29,4* 39 66,1*** 

Хронический холецистит 13 27,6 9 52,9** 39 66,1*** 

Хронический панкреатит 11 23,4 7  41,1** 38  64,4*** 

Хронический пиелонефрит 3 6,3 5 29,4** 27 45,7 

Примечание: при *- p1-2 >0,05 статистически недостоверны; статистически значимые 

различия в зависимости от варианта течения ЭАА: **- p1-2<0,05; ***- p1-3 <0,01 (по U-

критерию Манна-Уитни). 

  

Как видно в таблице 4.1, у пациентов с хроническим течением ЭАА 

определяется от десяти и более сопутствующих патологий, что увеличивает 

риск развития осложнений и летального исхода. У этой категории лиц болезни 

сердечно-сосудистой системы стоят на первом месте, на втором месте 

диагностируются заболевания органов дыхания (бронхиальная астма и 

бронхоэктатическая болезнь), далее органы пищеварения и мочеполовой 

системы. 
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У пациентов с подострым течением ЭАА на первый план выступала 

патология органов дыхания - бронхиальная астма и хронический бронхит. 

Далее болезни органов пищеварения (хронический холецистит и хронический 

гастродуоденит) занимали особое место.  

У больных с острым вариантом ЭАА бронхиальная астма, хронический 

бронхит и ИБС выступали на первый план. Индекс коморбидности составил 

6,77±1,343.  

 Коморбидный фон пациентов с ЭАА отягощает течение заболевания, 

приводя к различным осложнениям, и затрудняет лечение. 

 Среди многих вопросов соматогенно обусловленных расстройств одним 

из актуальных является изучение структуры и частоты осложнений при ЭАА, 

сопровождающихся хронической гипоксией, наиболее часто осложняются 

легочными и внелегочными осложнениями. К лёгочным осложнениям 

относятся: острая и хроническая дыхательная недостаточность, 

пневмосклероз, экссудативный плеврит; к внелегочным осложнениям 

относятся: хроническое легочное сердце, сердечная недостаточность, 

появление или усугубление ИБС, артериальной гипертензии; вторичный 

эритроцитоз [7].  

Изучение структуры и частоты осложнений ЭАА в зависимости от 

различных вариантов течения показало, что лёгочные и внелёгочные 

осложнения у пациентов с ЭАА развивались рано и чаще у пациентов с острым 

и хроническим вариантом течения заболевания.  

Частота и структура лёгочных и внелёгочных осложнений ЭАА в 

зависимости от варианта течения представлены в таблице 4.2. 

Согласно таблице 4.2, у пациентов с хроническим вариантом ЭАА по 

отношению к лицам с острым и подострым вариантом отмечалась тенденция 

к большой частоте лёгочных осложнений: хроническая дыхательная 

недостаточность, экссудативный плеврит, пневмосклероз и гипоксическая 

энцефалопатия. Со стороны сердечно-сосудистой системы на первый план 

выступали ХЛС, сердечная недостаточность, усугубление ИБС. 
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Таблица 4.2. - Частота и структура лёгочных и внелёгочных осложнений 

ЭАА в зависимости от варианта течения 

Примечание: *- р <0,05 статистическая значимость различий по сравнению I и II групп; 

** - р <0,01 относительно данных пациентов I и III групп (по U - критерию Манна-Уитни)  

  

Следует отметить, что необходимо объединить усилия пульмонологов, 

аллергологов, кардиологов для изучения разнородности группы пациентов с 

ЭАА и разработать индивидуальные планы их ведения и терапии с учетом 

коморбидного фона и структуры осложнений. 

Таким образом, вышеуказанные сочетания сопутствующих патологий 

усугубляются выраженностью клинической симптоматики ЭАА, риск 

развития осложнений и летального исхода. 

Экзогенный аллергический альвеолит и экзогенная (атопическая) 

бронхиальная астма (БА) в факторах риска развития имеют много общего [8, 

14]. При бронхиальной астме приступы удушья возникают при 

проникновении частиц в бронхи величиной более 2-3 мкм, тогда как причиной 

 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ 

Вариант течения ЭАА 

Острый 

n=47 

Подострый 

n=17 

Хронический 

n=59 

абс. % абс. % абс. % 

Легочные: 

острая дыхательная 

недостаточность 
24 51,0 7 41,1*  -  - 

хроническая дыхательная 

недостаточность 
- - - - 37 62,7 

Пневмосклероз - - - - 59 100,0 

экссудативный плеврит 3 6,3 1 5,8 11 18,6 

Сердечно-сосудистые: 

острое легочное сердце 7 14,8 2 11,7* - - 

хроническое легочное сердце - - -  - 39 66,1 

сердечная недостаточность - - -  - 39 66,1 

усугубление ИБС 3 6,3 7 41,1 15 25,4*** 

Неврологические: 

гипоксическая энцефалопатия 11 23,4 5 29,4 29 49,1 
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развития ЭАА является глубокое проникновение мелкодисперсных частиц 

(менее 2-3 мкм) в бронхиолы.  

В клинической практике мы зачастуя встречаем то, что пациенты, 

длительное время страдающие БА, становятся резистентными к проводимой 

терапии и в легочной паренхиме рентгенологически появляются признаки 

лёгочной диссиминации или же плевральный выпот или прикорневая 

аденопатия. Всё это свидетельствует о том, что на фоне БА может развиться 

острая или же хроническая форма ЭАА [2, 5, 60]. 

 Коморбидный фон пациентов с ЭАА отягощает течение заболевания, 

приводя к различным осложнениям, и затрудняет лечение. 

 Приводим наше клиническое наблюдение. Пациентка В., 33 года, 

жительница города Душанбе, поступила в пульмонологическое отделение ГУ 

НМЦТ РТ с жалобами на приступы удушья, одышку, повышение 

температуры тела до 38,5ºС, зуд кожных покровов, сердцебиение. С детства 

страдает аллергическим бронхитом. До настоящего времени периодически 

беспорядочно получала сальбутамол и бекламетазон в виде ингаляции, 

цитиризин, монтелукаст, эуфиллин и преднизолон peros и парентерально. 

Работала в библиотеке Фирдавси, с каждым разом при контакте с 

библиотечной пылью отмечает появление одышки, сухого кашля. Был 

выставлен диагноз: бронхиальная астма, атопическая форма, тяжелое 

течение в стадии обострения и двухсторонняя бронхопневмония в нижних  

долях. Был назначен бекламетазон по 250 мкг дважды в сутки, амброксол по 

1тх3 раза в день, эуфиллин 2,4%-10,0 и дексаметазон 8 мг в растворе 0,9%-

200,0 натрия хлорида внутривенно. Через 7 дней общее состояние больной 

несколько улучшилось, но через 2 недели вновь резко ухудшилось, появилась 

одышка, приступы удушья, сердцебиение. Вновь была назначена 

антибиотикотерапия (ципрофлоксацин по 100,0х2 раза внутривенно 

капельно, эуфиллин 2,4%-10,0 и декаметазон по 8 мг в растворе 0,9%-200,0 

натрия хлорида внутривенно в течение 7 дней от которых эффета не было. 

Появились выраженная одышка, кровохарканье, кашель и боли в грудной 
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клетке. Несмотря на проведённую терапию, общее состояние больной день 

за днём ухудшалось. 

В тяжёлом состоянии больная госпитализирована в 

пульмонологическое отделение ГУ НМЦ РТ. При поступлении состояние 

оценивалось как тяжёлое. Положение ортопное. Жалобы при поступлении 

были на одышку, повышение температуры тела до 39ºС, кровохарканье, боль 

в грудной клетке. В анамнезе заболевания отмечены приступы удушья при 

контакте с пыльцой чинара, домашней и библиотечной пылью. Объективно: 

кожа и видимые слизистые оболочки бледны,лимфоузлы не увеличены, 

сознание ясное. На вопросы отвечает правильно. Аускультативно в нижних 

долях обоих лёгких выслушивались крепитирующие хрипы. Границы сердца 

справа увеличены за счёт правого желудочка. Со стороны органов 

пищеварения и мочевыделения патологические изменения не выявлены.  

В общем анализе крови: Hb – 95 г/л, лейкоциты – 21,5 ∙ 109 (эозинофилы 

– 9 %, палочкоядерные – 8%, сегментоядерные – 53%, лимфоциты – 23%, 

моноциты – 7%), СОЭ – 55 мм/час. 

 Повышение общего IgE (170 МЕ) и специфического IgE (87) 100 кЕ/л 

указывало на аллергическую природу заболевания. 

На КТВР выявлено снижение прозрачности легочных полей по типу 

«матового стекла» и единичные узелковые инфильтраты. Было заподозрено 

присоединение диссиминированного туберкулёза лёгких. 

 Микроскопические исследования мокроты на кислотоустойчивые 

микобактерии (КУМ) и полимеразную цепную реакцию (ПЦР-диагностика) 

были отрицательными. Ошибочно был установлен диагноз: 

«бронхопневмония с двух сторон в нижних долях», назначено лечение 

цефатоксимом и кларитромицином без положительного эффекта. Анализ 

мокроты на микрофлору и чувствительность к антибиотикам показал 

высокочувствительность к ципрофлоксоцину. Из-за нарастания 

интоксикационного и бронхообструкционного синдрома через 7 дней вновь 

была назначена антибактериальная (ципрофлоксацин по 100,0х2 раза 
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внутривенно) и бронходилятационная терапия (эуфиллин 2,4%-10,0+с 0,9% - 

200,0 раствором натрия хлорида). Общее состояние резко ухудшилось, в 

общем анализе крови СОЭ увеличилась до 57 мм/ч. 

Цитологическое исследование бронхоальвеолярного лаважа (БАЛ) 

показало преобладание эозинофильно-лимфацитарного типа клеточного 

состава. Было заподозрено присоединение астмоидной формы ЭАА, острое 

течение, что подтвердилось при компьютерной томографии высокого 

разрешения органов грудной клетки.  

Было назначено лечение: внутривенное капельное введение преднизолона 

в дозе 60 мг в сутки, раствора эуфиллина, цитиризин внутрь. Через 2 недели 

общее состояние улучшилось: одышка и приступы удушья прошли, на 10 день 

нормализовалась температура тела. Парентеральное введение преднизолона 

было заменено на пероральный прием. После выписки из стационара было 

рекомендовано в течение 1 месяца постепенно снизить дозу преднизолона.  

 Пациентка осмотрена через 1 месяц. Лабораторно-

рентгенологические показатели были в пределах нормы.  

 Таким образом, коморбидное состояние оказывает негативное влияние 

на течение заболеваний. Заболевание может протекать под «маской» 

диссеминированного туберкулёза лёгких, метастатического поражения 

лёгких, пневмокониоза и пневмомикоза. Однако данные КТВР и 

цитологическое исследование бронхоальвеолярного смыва в виде 

эозинофилов и лимфоцитов свидетельствовало о развитии острой формы 

ЭАА.  

 В качестве примера приведём другой случай из практики. Больная Р., 

37 лет, была доставлена в приёмный покой ГУ НМЦ РТ в тяжёлом 

состоянии. Из анамнеза заболевания выяснилось, что она в течение последних 

5 лет страдает БА. Работает парикмахером. После очередного 

использования косметических средств развился тяжёлый приступ удушья. В 

домашних условиях больная самовольно месяц тому назад получала 

цефтриоксон, сальбутамол, тавегил. В течение суток был прокапан эуфиллин 

http://www.yandex.ru/clck/jsredir?bu=39bkid&from=www.yandex.ru%3Bsearch%2F%3Bweb%3B%3B&text=&etext=1779.1KpGcFBpWVxmWbugZvOcfQiuSEiTQOlHQcYt_R0Fj8R3XzPLBljuNbEnGxJP5LRHVHgJK1ppx7Ey7mjW4TeH_iOHm0HNpwKdjgcn-67WSP8.cf82194a5c8a580ffa8f44c23f90142a623bebf3&uuid=&state=PEtFfuTeVD5kpHnK9lio9dFa2ePbDzX7kPpTCH_rtQkH2bBEi5M--bO-cYhaTVRUPt9FXYN03weBS9nKEr_LVd0b6HOMUidQ&&cst=AiuY0DBWFJ5Hyx_fyvalFPf2er4HCaaE5PET4bhhJCma2UsxZ2jRe3YvkAcXk87yevvucF_U5GSeIc5liYxhBly4GeR6EIDlJ7nMkQTjMLG3DPAJT9Upq92Uqfjm_L2sVIEtpNWcqGRr37NxlkrwMaRUNWXTWg6flmjabJNkpj-hrsuZ3klqHSxtwZQS9sTPrmgxEOl2XuVDtytwLyXD0El6p5r8bCgR615bITWYvu3qocPlIOaq0-25MORkNtH3Bvvw8ar_e26t85wdwW9tVyk2T4ZW7jFiYDx1GkhFH-sZ3enSDI2I0R1GeHEH2P04pgDZ5TI7as0IyItBIG2u3cOz-jSk_tgJ&data=UlNrNmk5WktYejY4cHFySjRXSWhXRWxqT296bjg5Nm9CaGxTUDVkMWd0aWx1Z1hWMGZEN3lUZlNWeExIOUNuVl83TFluOFdFeG5yeW5YTzRzc2UxQzZ2c0l0SWNJWnRyLXJpS2V1V0dkWXZtV3RhUlJUV1hyNjMzc3dYRW04cHJnNS1xRjhIWmZYRDR2c0xodDlneTllWXBXdFMwbHE2c1FQQU9xR3p1d1h6amNMWTBISEFZOWcsLA,,&sign=c0d7266ce4cacd62bbd1d8ebf52c9bb5&keyno=0&b64e=2&ref=orjY4mGPRjlSKyJlbRuxUg7kv3-HD3rXBde6r9T1920,&l10n=ru&cts=1525638743889&mc=4.094374053253604
http://www.yandex.ru/clck/jsredir?bu=39bkid&from=www.yandex.ru%3Bsearch%2F%3Bweb%3B%3B&text=&etext=1779.1KpGcFBpWVxmWbugZvOcfQiuSEiTQOlHQcYt_R0Fj8R3XzPLBljuNbEnGxJP5LRHVHgJK1ppx7Ey7mjW4TeH_iOHm0HNpwKdjgcn-67WSP8.cf82194a5c8a580ffa8f44c23f90142a623bebf3&uuid=&state=PEtFfuTeVD5kpHnK9lio9dFa2ePbDzX7kPpTCH_rtQkH2bBEi5M--bO-cYhaTVRUPt9FXYN03weBS9nKEr_LVd0b6HOMUidQ&&cst=AiuY0DBWFJ5Hyx_fyvalFPf2er4HCaaE5PET4bhhJCma2UsxZ2jRe3YvkAcXk87yevvucF_U5GSeIc5liYxhBly4GeR6EIDlJ7nMkQTjMLG3DPAJT9Upq92Uqfjm_L2sVIEtpNWcqGRr37NxlkrwMaRUNWXTWg6flmjabJNkpj-hrsuZ3klqHSxtwZQS9sTPrmgxEOl2XuVDtytwLyXD0El6p5r8bCgR615bITWYvu3qocPlIOaq0-25MORkNtH3Bvvw8ar_e26t85wdwW9tVyk2T4ZW7jFiYDx1GkhFH-sZ3enSDI2I0R1GeHEH2P04pgDZ5TI7as0IyItBIG2u3cOz-jSk_tgJ&data=UlNrNmk5WktYejY4cHFySjRXSWhXRWxqT296bjg5Nm9CaGxTUDVkMWd0aWx1Z1hWMGZEN3lUZlNWeExIOUNuVl83TFluOFdFeG5yeW5YTzRzc2UxQzZ2c0l0SWNJWnRyLXJpS2V1V0dkWXZtV3RhUlJUV1hyNjMzc3dYRW04cHJnNS1xRjhIWmZYRDR2c0xodDlneTllWXBXdFMwbHE2c1FQQU9xR3p1d1h6amNMWTBISEFZOWcsLA,,&sign=c0d7266ce4cacd62bbd1d8ebf52c9bb5&keyno=0&b64e=2&ref=orjY4mGPRjlSKyJlbRuxUg7kv3-HD3rXBde6r9T1920,&l10n=ru&cts=1525638743889&mc=4.094374053253604
http://www.yandex.ru/clck/jsredir?bu=39bkid&from=www.yandex.ru%3Bsearch%2F%3Bweb%3B%3B&text=&etext=1779.1KpGcFBpWVxmWbugZvOcfQiuSEiTQOlHQcYt_R0Fj8R3XzPLBljuNbEnGxJP5LRHVHgJK1ppx7Ey7mjW4TeH_iOHm0HNpwKdjgcn-67WSP8.cf82194a5c8a580ffa8f44c23f90142a623bebf3&uuid=&state=PEtFfuTeVD5kpHnK9lio9dFa2ePbDzX7kPpTCH_rtQkH2bBEi5M--bO-cYhaTVRUPt9FXYN03weBS9nKEr_LVd0b6HOMUidQ&&cst=AiuY0DBWFJ5Hyx_fyvalFPf2er4HCaaE5PET4bhhJCma2UsxZ2jRe3YvkAcXk87yevvucF_U5GSeIc5liYxhBly4GeR6EIDlJ7nMkQTjMLG3DPAJT9Upq92Uqfjm_L2sVIEtpNWcqGRr37NxlkrwMaRUNWXTWg6flmjabJNkpj-hrsuZ3klqHSxtwZQS9sTPrmgxEOl2XuVDtytwLyXD0El6p5r8bCgR615bITWYvu3qocPlIOaq0-25MORkNtH3Bvvw8ar_e26t85wdwW9tVyk2T4ZW7jFiYDx1GkhFH-sZ3enSDI2I0R1GeHEH2P04pgDZ5TI7as0IyItBIG2u3cOz-jSk_tgJ&data=UlNrNmk5WktYejY4cHFySjRXSWhXRWxqT296bjg5Nm9CaGxTUDVkMWd0aWx1Z1hWMGZEN3lUZlNWeExIOUNuVl83TFluOFdFeG5yeW5YTzRzc2UxQzZ2c0l0SWNJWnRyLXJpS2V1V0dkWXZtV3RhUlJUV1hyNjMzc3dYRW04cHJnNS1xRjhIWmZYRDR2c0xodDlneTllWXBXdFMwbHE2c1FQQU9xR3p1d1h6amNMWTBISEFZOWcsLA,,&sign=c0d7266ce4cacd62bbd1d8ebf52c9bb5&keyno=0&b64e=2&ref=orjY4mGPRjlSKyJlbRuxUg7kv3-HD3rXBde6r9T1920,&l10n=ru&cts=1525638743889&mc=4.094374053253604
http://www.yandex.ru/clck/jsredir?bu=39bkid&from=www.yandex.ru%3Bsearch%2F%3Bweb%3B%3B&text=&etext=1779.1KpGcFBpWVxmWbugZvOcfQiuSEiTQOlHQcYt_R0Fj8R3XzPLBljuNbEnGxJP5LRHVHgJK1ppx7Ey7mjW4TeH_iOHm0HNpwKdjgcn-67WSP8.cf82194a5c8a580ffa8f44c23f90142a623bebf3&uuid=&state=PEtFfuTeVD5kpHnK9lio9dFa2ePbDzX7kPpTCH_rtQkH2bBEi5M--bO-cYhaTVRUPt9FXYN03weBS9nKEr_LVd0b6HOMUidQ&&cst=AiuY0DBWFJ5Hyx_fyvalFPf2er4HCaaE5PET4bhhJCma2UsxZ2jRe3YvkAcXk87yevvucF_U5GSeIc5liYxhBly4GeR6EIDlJ7nMkQTjMLG3DPAJT9Upq92Uqfjm_L2sVIEtpNWcqGRr37NxlkrwMaRUNWXTWg6flmjabJNkpj-hrsuZ3klqHSxtwZQS9sTPrmgxEOl2XuVDtytwLyXD0El6p5r8bCgR615bITWYvu3qocPlIOaq0-25MORkNtH3Bvvw8ar_e26t85wdwW9tVyk2T4ZW7jFiYDx1GkhFH-sZ3enSDI2I0R1GeHEH2P04pgDZ5TI7as0IyItBIG2u3cOz-jSk_tgJ&data=UlNrNmk5WktYejY4cHFySjRXSWhXRWxqT296bjg5Nm9CaGxTUDVkMWd0aWx1Z1hWMGZEN3lUZlNWeExIOUNuVl83TFluOFdFeG5yeW5YTzRzc2UxQzZ2c0l0SWNJWnRyLXJpS2V1V0dkWXZtV3RhUlJUV1hyNjMzc3dYRW04cHJnNS1xRjhIWmZYRDR2c0xodDlneTllWXBXdFMwbHE2c1FQQU9xR3p1d1h6amNMWTBISEFZOWcsLA,,&sign=c0d7266ce4cacd62bbd1d8ebf52c9bb5&keyno=0&b64e=2&ref=orjY4mGPRjlSKyJlbRuxUg7kv3-HD3rXBde6r9T1920,&l10n=ru&cts=1525638743889&mc=4.094374053253604
http://www.yandex.ru/clck/jsredir?bu=39bkid&from=www.yandex.ru%3Bsearch%2F%3Bweb%3B%3B&text=&etext=1779.1KpGcFBpWVxmWbugZvOcfQiuSEiTQOlHQcYt_R0Fj8R3XzPLBljuNbEnGxJP5LRHVHgJK1ppx7Ey7mjW4TeH_iOHm0HNpwKdjgcn-67WSP8.cf82194a5c8a580ffa8f44c23f90142a623bebf3&uuid=&state=PEtFfuTeVD5kpHnK9lio9dFa2ePbDzX7kPpTCH_rtQkH2bBEi5M--bO-cYhaTVRUPt9FXYN03weBS9nKEr_LVd0b6HOMUidQ&&cst=AiuY0DBWFJ5Hyx_fyvalFPf2er4HCaaE5PET4bhhJCma2UsxZ2jRe3YvkAcXk87yevvucF_U5GSeIc5liYxhBly4GeR6EIDlJ7nMkQTjMLG3DPAJT9Upq92Uqfjm_L2sVIEtpNWcqGRr37NxlkrwMaRUNWXTWg6flmjabJNkpj-hrsuZ3klqHSxtwZQS9sTPrmgxEOl2XuVDtytwLyXD0El6p5r8bCgR615bITWYvu3qocPlIOaq0-25MORkNtH3Bvvw8ar_e26t85wdwW9tVyk2T4ZW7jFiYDx1GkhFH-sZ3enSDI2I0R1GeHEH2P04pgDZ5TI7as0IyItBIG2u3cOz-jSk_tgJ&data=UlNrNmk5WktYejY4cHFySjRXSWhXRWxqT296bjg5Nm9CaGxTUDVkMWd0aWx1Z1hWMGZEN3lUZlNWeExIOUNuVl83TFluOFdFeG5yeW5YTzRzc2UxQzZ2c0l0SWNJWnRyLXJpS2V1V0dkWXZtV3RhUlJUV1hyNjMzc3dYRW04cHJnNS1xRjhIWmZYRDR2c0xodDlneTllWXBXdFMwbHE2c1FQQU9xR3p1d1h6amNMWTBISEFZOWcsLA,,&sign=c0d7266ce4cacd62bbd1d8ebf52c9bb5&keyno=0&b64e=2&ref=orjY4mGPRjlSKyJlbRuxUg7kv3-HD3rXBde6r9T1920,&l10n=ru&cts=1525638743889&mc=4.094374053253604
http://www.yandex.ru/clck/jsredir?bu=39bkid&from=www.yandex.ru%3Bsearch%2F%3Bweb%3B%3B&text=&etext=1779.1KpGcFBpWVxmWbugZvOcfQiuSEiTQOlHQcYt_R0Fj8R3XzPLBljuNbEnGxJP5LRHVHgJK1ppx7Ey7mjW4TeH_iOHm0HNpwKdjgcn-67WSP8.cf82194a5c8a580ffa8f44c23f90142a623bebf3&uuid=&state=PEtFfuTeVD5kpHnK9lio9dFa2ePbDzX7kPpTCH_rtQkH2bBEi5M--bO-cYhaTVRUPt9FXYN03weBS9nKEr_LVd0b6HOMUidQ&&cst=AiuY0DBWFJ5Hyx_fyvalFPf2er4HCaaE5PET4bhhJCma2UsxZ2jRe3YvkAcXk87yevvucF_U5GSeIc5liYxhBly4GeR6EIDlJ7nMkQTjMLG3DPAJT9Upq92Uqfjm_L2sVIEtpNWcqGRr37NxlkrwMaRUNWXTWg6flmjabJNkpj-hrsuZ3klqHSxtwZQS9sTPrmgxEOl2XuVDtytwLyXD0El6p5r8bCgR615bITWYvu3qocPlIOaq0-25MORkNtH3Bvvw8ar_e26t85wdwW9tVyk2T4ZW7jFiYDx1GkhFH-sZ3enSDI2I0R1GeHEH2P04pgDZ5TI7as0IyItBIG2u3cOz-jSk_tgJ&data=UlNrNmk5WktYejY4cHFySjRXSWhXRWxqT296bjg5Nm9CaGxTUDVkMWd0aWx1Z1hWMGZEN3lUZlNWeExIOUNuVl83TFluOFdFeG5yeW5YTzRzc2UxQzZ2c0l0SWNJWnRyLXJpS2V1V0dkWXZtV3RhUlJUV1hyNjMzc3dYRW04cHJnNS1xRjhIWmZYRDR2c0xodDlneTllWXBXdFMwbHE2c1FQQU9xR3p1d1h6amNMWTBISEFZOWcsLA,,&sign=c0d7266ce4cacd62bbd1d8ebf52c9bb5&keyno=0&b64e=2&ref=orjY4mGPRjlSKyJlbRuxUg7kv3-HD3rXBde6r9T1920,&l10n=ru&cts=1525638743889&mc=4.094374053253604
http://www.yandex.ru/clck/jsredir?bu=39bkid&from=www.yandex.ru%3Bsearch%2F%3Bweb%3B%3B&text=&etext=1779.1KpGcFBpWVxmWbugZvOcfQiuSEiTQOlHQcYt_R0Fj8R3XzPLBljuNbEnGxJP5LRHVHgJK1ppx7Ey7mjW4TeH_iOHm0HNpwKdjgcn-67WSP8.cf82194a5c8a580ffa8f44c23f90142a623bebf3&uuid=&state=PEtFfuTeVD5kpHnK9lio9dFa2ePbDzX7kPpTCH_rtQkH2bBEi5M--bO-cYhaTVRUPt9FXYN03weBS9nKEr_LVd0b6HOMUidQ&&cst=AiuY0DBWFJ5Hyx_fyvalFPf2er4HCaaE5PET4bhhJCma2UsxZ2jRe3YvkAcXk87yevvucF_U5GSeIc5liYxhBly4GeR6EIDlJ7nMkQTjMLG3DPAJT9Upq92Uqfjm_L2sVIEtpNWcqGRr37NxlkrwMaRUNWXTWg6flmjabJNkpj-hrsuZ3klqHSxtwZQS9sTPrmgxEOl2XuVDtytwLyXD0El6p5r8bCgR615bITWYvu3qocPlIOaq0-25MORkNtH3Bvvw8ar_e26t85wdwW9tVyk2T4ZW7jFiYDx1GkhFH-sZ3enSDI2I0R1GeHEH2P04pgDZ5TI7as0IyItBIG2u3cOz-jSk_tgJ&data=UlNrNmk5WktYejY4cHFySjRXSWhXRWxqT296bjg5Nm9CaGxTUDVkMWd0aWx1Z1hWMGZEN3lUZlNWeExIOUNuVl83TFluOFdFeG5yeW5YTzRzc2UxQzZ2c0l0SWNJWnRyLXJpS2V1V0dkWXZtV3RhUlJUV1hyNjMzc3dYRW04cHJnNS1xRjhIWmZYRDR2c0xodDlneTllWXBXdFMwbHE2c1FQQU9xR3p1d1h6amNMWTBISEFZOWcsLA,,&sign=c0d7266ce4cacd62bbd1d8ebf52c9bb5&keyno=0&b64e=2&ref=orjY4mGPRjlSKyJlbRuxUg7kv3-HD3rXBde6r9T1920,&l10n=ru&cts=1525638743889&mc=4.094374053253604
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2,4%-10,0, дексаметазон 8 мг в 0,9%-200,0 физиологическом растворе 

трижды, от которых женщине стало еще хуже. В тяжёлом состоянии 

пациентка была доставлена в приёмный покой, где был поставлен диагноз 

"бронхиальная астма". 

На КТВР обнаружены диффузные узелковые инфильтраты, 

напоминающие картину диссиминированного туберкулёза лёгких. 

Больная с детства страдает бронхиальной астмой. Микроскопические 

анализы мокроты на кислотоустойчивые микобактерии (КУМ) и 

полимеразную цепную реакцию (ПЦР-диагностика) были отрицательными. 

Вследствие нарастания бронхообструкционного и интоксикационного 

синдромов было заподозрено присоединение острой пневмонии на фоне БА. 

Вновь были назначены цефтриоксон с гентамицином внутримышечно, 

эуфиллин 2,4%-10,0+дексаметазон 8 мг с 0,9% - 200,0 раствором натрия 

хлорида внутривенно. Резко ухудшилось общее состояние, в гемограмме СОЭ 

увеличилась до 43 мм/ч, лейкоциты до 15 × 109 и отмечался палочкоядерный 

сдвиг до 17%. Общий иммуноглобин «Е»" - 5Ед/мл. В результате 

антибактериальной фармакотерапии слева тень стала ещё более 

распространённой, с некоторым оттенком картины «матового стекла». 

Что подтверждает наличие острого ЭАА. Практически диагноз БА и ЭАА и 

последующая неоднократная антибактериальная терапия усугубили течение 

заболевания.  

 Было назначено лечение: внутривенное капельное введение 

преднизолона в дозе 90 мг в сутки, раствора эуфиллина, цитиризин внутрь. 

Через 2 недели общее состояние улучшилось, одышка и приступы удушья 

прошли, на 10 день нормализовалась температура тела. Внутривенное 

введение преднизолона было заменено на пероральный прием. После выписки 

из стационара было рекомендовано в течение 1 месяца постепенно снизить 

дозу преднизолона. Пациентка осмотрена через 1 месяц после выписки из 

стационара. После глюкокортикостероидной терапии и прекращения приема 

антибиотиков затемнения полностью исчезли.  

http://www.yandex.ru/clck/jsredir?bu=39bkid&from=www.yandex.ru%3Bsearch%2F%3Bweb%3B%3B&text=&etext=1779.1KpGcFBpWVxmWbugZvOcfQiuSEiTQOlHQcYt_R0Fj8R3XzPLBljuNbEnGxJP5LRHVHgJK1ppx7Ey7mjW4TeH_iOHm0HNpwKdjgcn-67WSP8.cf82194a5c8a580ffa8f44c23f90142a623bebf3&uuid=&state=PEtFfuTeVD5kpHnK9lio9dFa2ePbDzX7kPpTCH_rtQkH2bBEi5M--bO-cYhaTVRUPt9FXYN03weBS9nKEr_LVd0b6HOMUidQ&&cst=AiuY0DBWFJ5Hyx_fyvalFPf2er4HCaaE5PET4bhhJCma2UsxZ2jRe3YvkAcXk87yevvucF_U5GSeIc5liYxhBly4GeR6EIDlJ7nMkQTjMLG3DPAJT9Upq92Uqfjm_L2sVIEtpNWcqGRr37NxlkrwMaRUNWXTWg6flmjabJNkpj-hrsuZ3klqHSxtwZQS9sTPrmgxEOl2XuVDtytwLyXD0El6p5r8bCgR615bITWYvu3qocPlIOaq0-25MORkNtH3Bvvw8ar_e26t85wdwW9tVyk2T4ZW7jFiYDx1GkhFH-sZ3enSDI2I0R1GeHEH2P04pgDZ5TI7as0IyItBIG2u3cOz-jSk_tgJ&data=UlNrNmk5WktYejY4cHFySjRXSWhXRWxqT296bjg5Nm9CaGxTUDVkMWd0aWx1Z1hWMGZEN3lUZlNWeExIOUNuVl83TFluOFdFeG5yeW5YTzRzc2UxQzZ2c0l0SWNJWnRyLXJpS2V1V0dkWXZtV3RhUlJUV1hyNjMzc3dYRW04cHJnNS1xRjhIWmZYRDR2c0xodDlneTllWXBXdFMwbHE2c1FQQU9xR3p1d1h6amNMWTBISEFZOWcsLA,,&sign=c0d7266ce4cacd62bbd1d8ebf52c9bb5&keyno=0&b64e=2&ref=orjY4mGPRjlSKyJlbRuxUg7kv3-HD3rXBde6r9T1920,&l10n=ru&cts=1525638743889&mc=4.094374053253604
http://www.yandex.ru/clck/jsredir?bu=39bkid&from=www.yandex.ru%3Bsearch%2F%3Bweb%3B%3B&text=&etext=1779.1KpGcFBpWVxmWbugZvOcfQiuSEiTQOlHQcYt_R0Fj8R3XzPLBljuNbEnGxJP5LRHVHgJK1ppx7Ey7mjW4TeH_iOHm0HNpwKdjgcn-67WSP8.cf82194a5c8a580ffa8f44c23f90142a623bebf3&uuid=&state=PEtFfuTeVD5kpHnK9lio9dFa2ePbDzX7kPpTCH_rtQkH2bBEi5M--bO-cYhaTVRUPt9FXYN03weBS9nKEr_LVd0b6HOMUidQ&&cst=AiuY0DBWFJ5Hyx_fyvalFPf2er4HCaaE5PET4bhhJCma2UsxZ2jRe3YvkAcXk87yevvucF_U5GSeIc5liYxhBly4GeR6EIDlJ7nMkQTjMLG3DPAJT9Upq92Uqfjm_L2sVIEtpNWcqGRr37NxlkrwMaRUNWXTWg6flmjabJNkpj-hrsuZ3klqHSxtwZQS9sTPrmgxEOl2XuVDtytwLyXD0El6p5r8bCgR615bITWYvu3qocPlIOaq0-25MORkNtH3Bvvw8ar_e26t85wdwW9tVyk2T4ZW7jFiYDx1GkhFH-sZ3enSDI2I0R1GeHEH2P04pgDZ5TI7as0IyItBIG2u3cOz-jSk_tgJ&data=UlNrNmk5WktYejY4cHFySjRXSWhXRWxqT296bjg5Nm9CaGxTUDVkMWd0aWx1Z1hWMGZEN3lUZlNWeExIOUNuVl83TFluOFdFeG5yeW5YTzRzc2UxQzZ2c0l0SWNJWnRyLXJpS2V1V0dkWXZtV3RhUlJUV1hyNjMzc3dYRW04cHJnNS1xRjhIWmZYRDR2c0xodDlneTllWXBXdFMwbHE2c1FQQU9xR3p1d1h6amNMWTBISEFZOWcsLA,,&sign=c0d7266ce4cacd62bbd1d8ebf52c9bb5&keyno=0&b64e=2&ref=orjY4mGPRjlSKyJlbRuxUg7kv3-HD3rXBde6r9T1920,&l10n=ru&cts=1525638743889&mc=4.094374053253604
http://www.yandex.ru/clck/jsredir?bu=39bkid&from=www.yandex.ru%3Bsearch%2F%3Bweb%3B%3B&text=&etext=1779.1KpGcFBpWVxmWbugZvOcfQiuSEiTQOlHQcYt_R0Fj8R3XzPLBljuNbEnGxJP5LRHVHgJK1ppx7Ey7mjW4TeH_iOHm0HNpwKdjgcn-67WSP8.cf82194a5c8a580ffa8f44c23f90142a623bebf3&uuid=&state=PEtFfuTeVD5kpHnK9lio9dFa2ePbDzX7kPpTCH_rtQkH2bBEi5M--bO-cYhaTVRUPt9FXYN03weBS9nKEr_LVd0b6HOMUidQ&&cst=AiuY0DBWFJ5Hyx_fyvalFPf2er4HCaaE5PET4bhhJCma2UsxZ2jRe3YvkAcXk87yevvucF_U5GSeIc5liYxhBly4GeR6EIDlJ7nMkQTjMLG3DPAJT9Upq92Uqfjm_L2sVIEtpNWcqGRr37NxlkrwMaRUNWXTWg6flmjabJNkpj-hrsuZ3klqHSxtwZQS9sTPrmgxEOl2XuVDtytwLyXD0El6p5r8bCgR615bITWYvu3qocPlIOaq0-25MORkNtH3Bvvw8ar_e26t85wdwW9tVyk2T4ZW7jFiYDx1GkhFH-sZ3enSDI2I0R1GeHEH2P04pgDZ5TI7as0IyItBIG2u3cOz-jSk_tgJ&data=UlNrNmk5WktYejY4cHFySjRXSWhXRWxqT296bjg5Nm9CaGxTUDVkMWd0aWx1Z1hWMGZEN3lUZlNWeExIOUNuVl83TFluOFdFeG5yeW5YTzRzc2UxQzZ2c0l0SWNJWnRyLXJpS2V1V0dkWXZtV3RhUlJUV1hyNjMzc3dYRW04cHJnNS1xRjhIWmZYRDR2c0xodDlneTllWXBXdFMwbHE2c1FQQU9xR3p1d1h6amNMWTBISEFZOWcsLA,,&sign=c0d7266ce4cacd62bbd1d8ebf52c9bb5&keyno=0&b64e=2&ref=orjY4mGPRjlSKyJlbRuxUg7kv3-HD3rXBde6r9T1920,&l10n=ru&cts=1525638743889&mc=4.094374053253604
http://www.yandex.ru/clck/jsredir?bu=39bkid&from=www.yandex.ru%3Bsearch%2F%3Bweb%3B%3B&text=&etext=1779.1KpGcFBpWVxmWbugZvOcfQiuSEiTQOlHQcYt_R0Fj8R3XzPLBljuNbEnGxJP5LRHVHgJK1ppx7Ey7mjW4TeH_iOHm0HNpwKdjgcn-67WSP8.cf82194a5c8a580ffa8f44c23f90142a623bebf3&uuid=&state=PEtFfuTeVD5kpHnK9lio9dFa2ePbDzX7kPpTCH_rtQkH2bBEi5M--bO-cYhaTVRUPt9FXYN03weBS9nKEr_LVd0b6HOMUidQ&&cst=AiuY0DBWFJ5Hyx_fyvalFPf2er4HCaaE5PET4bhhJCma2UsxZ2jRe3YvkAcXk87yevvucF_U5GSeIc5liYxhBly4GeR6EIDlJ7nMkQTjMLG3DPAJT9Upq92Uqfjm_L2sVIEtpNWcqGRr37NxlkrwMaRUNWXTWg6flmjabJNkpj-hrsuZ3klqHSxtwZQS9sTPrmgxEOl2XuVDtytwLyXD0El6p5r8bCgR615bITWYvu3qocPlIOaq0-25MORkNtH3Bvvw8ar_e26t85wdwW9tVyk2T4ZW7jFiYDx1GkhFH-sZ3enSDI2I0R1GeHEH2P04pgDZ5TI7as0IyItBIG2u3cOz-jSk_tgJ&data=UlNrNmk5WktYejY4cHFySjRXSWhXRWxqT296bjg5Nm9CaGxTUDVkMWd0aWx1Z1hWMGZEN3lUZlNWeExIOUNuVl83TFluOFdFeG5yeW5YTzRzc2UxQzZ2c0l0SWNJWnRyLXJpS2V1V0dkWXZtV3RhUlJUV1hyNjMzc3dYRW04cHJnNS1xRjhIWmZYRDR2c0xodDlneTllWXBXdFMwbHE2c1FQQU9xR3p1d1h6amNMWTBISEFZOWcsLA,,&sign=c0d7266ce4cacd62bbd1d8ebf52c9bb5&keyno=0&b64e=2&ref=orjY4mGPRjlSKyJlbRuxUg7kv3-HD3rXBde6r9T1920,&l10n=ru&cts=1525638743889&mc=4.094374053253604
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 Диагностическая ценность клеточного состава бронхоальвеолярного 

лаважа в этом случае теряет значимость в связи с неоднократным 

получением антибактериальной глюкокортикостероидной терапии. 

Только через 1 месяц после госпитализации был выставлен диагноз — 

"экзогенный аллергический альвеолит".  

В результате наших исследований было выявлено, что у большинства 

больных БА, на том или другом этапе формирования и течения астмы, 

возникает ЭАА. Ошибочная трактовка диагноза, неадекватная 

антибактериальная терапия негативно влияют на течение ЭАА на фоне БА. 

Таким образом, сочетание БА с ЭАА усугубляет течение заболевания, 

ухудшая прогноз.  

Представленные клинические случаи показывают, когда у пациенток на 

фоне БА развился ЭАА. Сложность диагностики этого заболевания, 

заключается в том, что заболевание протекало под «маской» острой 

деструктивной пневмонии или же туберкулёза лёгких. Однако 

рентгенологическая картина по типу «матового стекла» и диффузных 

узелковых инфильтратов свидетельствовала о развитии острой формы ЭАА. 

Неоднократная антибиотикотерапия привела к прогрессивному ухудшению 

состояния пациентки. Только патогенетическая кортикостероидная 

терапия позволила избежать фиброзирования лёгких и смертельного исхода.  

 Таким образом, коморбидный фон пациентов с ЭАА отягощает течение 

заболевания, приводя к различным осложнениям. Изучение структуры и 

частоты осложнений ЭАА в зависимости от различных вариантов течения 

показало, что лёгочные и внелёгочные осложнения у пациентов с ЭАА 

развивались рано и чаще у пациентов с острым и хроническим вариантом 

течения заболевания.  

 С другой стороны, коморбидное состояние ЭАА приводит к 

диагностическим ошибкам, что требует сравнительного изучения и 

подтверждения наиболее информативных методов исследования. 
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Результаты наших исследований показали, что ошибки со стороны 

врачей были субъективного и объективного характера.  

К субъективным ошибкам относились:  

- недостаточная квалификация врача (67,0%) 

- неосведомлённость врача об ЭАА (97,0%) 

- неполноценный сбор аллергологического анамнеза (78,0%) 

- не всегда назначают КТВР (69,0%) 

- лечение пациентов под маской других заболеваний (бронхиальная астма, 

туберкулёз, канцераматоз) (25,0%) 

- неоднократное назначение антибиотиков (78,0%) 

- неправильный подбор дозы антибиотиков и ГКС (73,0%). 

К объективным причинам относились: редкость, атипичность и 

молниеносность течения болезни (37,0%), наличие очень сложной сочетанной 

патологии (39,0%), несоответствие клинических симптомов с результатами 

анализа (56,0%), поздняя обращаемость и госпитализация больных (89,0%), 

дороговизна соответствующих методов исследования (100,0%), лечение 

больных по стандарту (77,0%).  

Нашим обследуемым больным в 7 случаях сложности постановки 

диагноза проведены трансбронхиальная биопсия - у 4 больных и у 3-х больных 

открытая биопсия лёгких, где после был выставлен метастатический рак 

лёгких – у 4, карциноматоз – у 3 больных. 

 Приводим случай из практики. Пациент Д., 67 лет, житель 

Хатлонской области. Обратился в пульмонологическое отделение ГУ НМЦ 

РТ с жалобами на приступообразный кашель со слизисто-гнойной мокротой, 

одышку, чувство нехватки воздуха, головные боли, похудание, повышение 

температуры тела до 39◦С в течение 3-х месяцев. Из анамнеза заболевания 

выяснено, что якобы заболевание развилось после перенесённого гриппа. В 

последнюю неделю до поступления в клинику появилось кровохарканье. Со слов 

его при контакте с домашней пылью отмечает чиханье, приступообразный 
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кашель. На обзорной рентгенографии была диагностирована картина 

двухсторонней бронхопневмонии.  

 При поступлении в пульмонологическое отделение состояние тяжёлое. 

Тяжесть обусловлена дыхательной недостаточностью и интоксикационным 

синдромом. Жалобы на одышку, чувство нехватки воздуха, сердцебиение, 

повышение температуры тела до 39,3°С. Объективно: частота 

дыхательных движений 25-27 в мин., ортопное, акрацианоз, периферические 

лимфоузлы не увеличены. Нормостенической конституции. Аускультативно 

в нижних долях обоих лёгких выслушиваются крепитирующие хрипы. 

Частота дыхательных движений в покое - 25 в 1 мин., АД -175/90 мм.рт.ст., 

частота сердечных сокращений – 103 уд. в 1 мин. Сердечные тоны 

приглушены, ритмичные, акцент 2-го тона. Со стороны органов пищеварения 

и мочевыделения патологических изменений не выявлено.  

 В гемограмме: гемоглобин - 135 г/л, лейкоциты - 7,5ᵓ109 /л, эозинофилы 

- 5%, ба зофилы- 0%, п/я - 5%, с/я - 75%, лимфоциты - 21%, моноциты - 3%, 

скорость оседания эритроцитов – 53 мм/час. Со стороны биохимических 

анализов крови патологических изменений не выявлены. 

 Посев мокроты на микрофлору и чувствительность к антибиотикам 

показал рост St. aureus и St. pyogenius высоко чувствительный к 

цефтриоксону (+++) и ципрофлоксацину (++++).  

 В общих анализах мочи и кала патологических изменений не 

обнаружено/ 

 Исследование вентиляционной функции лёгких показало снижение 

жизненной ёмкости лёгких до 63% должных величин, что свидетельствует о 

рестриктивных нарушениях функции внешнего дыхания.  

 На КТВР по всему лёгочному с двух сторон визуализируются 2-х 

сторонние диссеминации с диффузно-узелковыми изменениями . 

 Справа в нижней доле меньшей степени плотности по типу «матового 

стекла». В диагностическоё фибробронхоскопии обнаружен хронический 

атрофический бронхит I ст.  
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 На ЭКГ выявлена синусовая тахикардия с ЧСС 103 в мин., признаки 

гипертрофии миокарда левого желудочка. Снижение процессов 

реполяризации.  

 Выставлен предварительный диагноз: двухсторонняя 

бронхопневмония. Осложнение. Бронхообструктивный синдром, 

дыхательная недостаточность II-III степени. Был назначен цирофлоксацин 

по 100,0 х 2 раза в день внутривенно капельно в течение 7 дней, амброксол, 

эуфиллин 2,4%-10,0+ физиологический раствор 0,9%-200,0 внутривенно. 

Эффекта от проводимой терапии не было.  

 Больной был осмотрен фтизиатром, торакальным хирургом и 

онкологом. Со стороны специалистов патология не выявлена. Был заподозрен 

фиброзирующий альвеолит. Была назначена кортикостероидная терапия - 

преднизолон в дозе 40 мг сутки в течение двух недель. Вновь положительной 

динамики не отмечалось. Для выяснения предполагаемого диагноза больной 

был переведен в онкологическое отделение. При проведении передней 

торакототомии слева было обнаружено увеличение в объёме нижней доли 

левого лёгкого и его уплотнение.  

Гистологическое исследование показало картину аденокарциномы. 

Назначена антибактериальная, бронходилятирующая, отхаркивающая и 

общеукрепляющая терапия.  

Таким образом, ошибочная трактовка диагноза аденокарциномы лёгких 

часто напоминает экзогенный аллергический альвеолит, затяжные пневмонии,  

туберкулёз лёгких, саркоидоз лёгких и пневмокониоз. Раннее и 

соответствующее комплексное обследование играет решающую роль в 

постановке диагноза.  

Причиной возникновения ошибок является как объективная, так и 

субъективная сложность проведения дифференциальной диагностики при 

диссеминированных процессах, так и несвоевременное применение КТВР и 

бронхологического исследования.  
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Глава 5. Современная терапия экзогенного аллергического альвеолита в 

завсимости от клинических проявлений  

 

 Эффективность проводимой терапии ЭАА, прежде всего, зависит от 

раннего устранения контакта с аллергенами.  

 При трактовке диагноза ЭАА, особенно рентгенологических 

синдромов, наибольшее число ошибок связано с тем, что в некоторых случаях 

выставляется диагноз как диссеминированный туберкулёз лёгких. И 

не всегда при туберкулёзе лёгких соответствующие анализы бывают 

положительными. При таких случаях, когда нет полной убежденности в 

отсутствии специфического процесса, необходимо провести ex juvantibus 

therapy больных туберкулёзом в течение двух недель, что является менее 

рискованным, чем ex juvantibus therapy пациентов ЭАА 

противотуберкулезными препаратами в течение нескольких недель, а то и 

месяцев. Положительная динамика на ГКС терапию свидетельствует и 

наличие у больных ЭАА. Лечение ЭАА должно быть направлено на 

индивидуализированное ведение пациентов с учётом коморбидных состояний. 

Эффективный препарат при одном заболевании может привести к 

существенному ухудшению сопутствующей патологии или, наоборот. При 

сопутствии БА, артериальной гипертонии с ЭАА препараты из группы бета-

блокаторов и ингибиторов АПФ вызывают спазм бронхов. При длительном 

применении патогенетической глюкокортикостероидной терапии у пациентов 

с ЭАА развивается гипертонический синдром, гипокалиемия, стероидная 

гипергликемия и язва желудка, что требует своевременной коррекции и 

динамичного наблюдения за показателями. Антагонист кальция – нифедипин 

– является наиболее приемлемым препаратом для терапии артериальной 

гипертензии у больных с бронхообструкцией, вызывая релаксацию мышц 

трахеобронхиального дерева и торможение дегрануляции тучных клеток. 
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Проведённая нами сравнительная оценка динамики клинических 

симптомов у больных ЭАА в зависимости от варианта после получения 

базисной терапии показала, что у пациентов с острым и подострым течением 

ЭАА по отношению к пациентам с хроническим течением было отмечено 

более значительное уменьшение приступов удушья, одышки и кашля (таблица 

5.1). 

 

Таблица 5.1. - Динамика клинических симптомов у больных ЭАА в 

зависимости от варианта течения до и после получения базисной 

терапии 

Примечание: *Р1-2 − статистически значимых различий нет после лечения у больных 

исследуемых групп, **Р1-2- статистически значимые различия после лечения у больных 

сравниваемой группы при р <0,05 (по U-критерию Манна-Уитни) 

 

 Сравнительный анализ иммунологических показателей больных 

острым, подострым и хроническим течением ЭАА выявил различной степени 

восстановление иммунологического дисбаланса. У больных с хроническим 

вариантом течения ЭАА обнаружено снижение как клеточного, так и 

гуморального звеньев иммунитета по сравнению с лицами с острым и 

подострым течением заболевания в виде лейкопении, относительной 

лимфопении, достоверного снижения относительного и абсолютного числа 

СД3 (Т-лимфоциты), СД4 (Т-хелперы) и CD8+(Т-супрессоры) –лимфоцитов, 

Клинические 

симптоматика 

ЭАА  

Острое течение  

n= 47 

р1 

Подострое течение 

n=17 

р2 

Хроническое течение 

n=59 

р3 

Симптомы  

(баллы) 

До 

лечения 

После 

лечения 

До 

лечения 

После 

Лечения 
До 

лечения 

После 

лечения 

Выраженность 

одышки: 

 26,0±1,0 16,0±1,0*  25,0±2,0  17,0±1,0* 26,0±1,0 

 
23,0±1,0** 

 

Интенсивность 

кашля  

 2,10±0,5  1,0±0,1*  2,9±0,4 1,9±0,4* 2,10±0,5  2,10±0,5** 

 

Интенсивность 

приступа 

удушья: 

 2,15±0,3  0,5±0,023* 2,13±0,32  1,2±0,3* 2,33±0,32 2,33±0,3** 

 

Толерантность к 

физической 

нагрузке 

 4,77±0,5 1,05±0,14* 4,83±0,15 2,23±0,15* 4,93±0,15 4,93±0,15** 
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концентрации IgG, IgM, числа IgE, уровня ЦИК, тогда как у большинства 

пациентов с острым и подострым вариантом ЭАА обнаружено достоверное 

повышение относительного и абсолютного числа СД3, СД4, CD8, СД20 – 

лимфоцитов и концентрации IgG, IgM, числа IgE и уровня ЦИК (р < 0,01) в 2-

3 раза (таблица 5.2).  

 

Таблица 5.2. - Показатели клеточного и гуморального иммунитета у 

больных различными вариантами ЭАА  

*Р1-2 − статистически значимые различия между здоровыми лицами и острым течением 

ЭАА до лечения при р<0,01; Р2--3 статистически значимых различий между острым и 

подострым течением ЭАА после лечения нет, при р>0,05; Р2-4 статистически значимые 

различия между острым и хроническим течением заболевания после лечения при Р<0,05. 

 

Как видно в таблице 5.2, у пациентов с хроническим течением ЭАА 

после проведения терапии наблюдалась незначительная тенденция к 

восстановлению иммунологических показателей в виде лейкопении (3,3±0,05 

и 3,7±0,03; против 13,3±1,5 и 7,0±0,3), относительной лимфопении (12,4±1,3 и 

15,7±1,5 против 45,4±0,9 и 28±2,0); относительного числа СД3 (Т-

лимфоцитов) (33,5±2,3 и 37,5±3,5 против 103,9±6,3 и 70,3±1,3), СД4 (Т-

Показатель 

Здоровые 

 P 1 
 

 Вариант ЭАА 

Острый Подострый  Хронический 

 P 2  P3   P4 

n=47 n=17 n=59  

До лечения 
После 

лечения 

До 

лечения 

После 

лечения 

До 

лечения 

После 

лечения 

Лейкоци-

ты 
109/л 7,5±0,43 13,3±1,5* 7,0±0,3 

15,7±0,33 

** 
6,0±0,7 

3,3±0,05*

** 
3,7±0,03 

Лимфоци

ты 
% 30±2,3 45,4±0,9 * 28±2,0 

48,6±1,3*

* 
29±2,3 

12,4±1,3 

*** 
15,7±1,5 

СД3 % 70,5±1,6 103,9±6,3* 70,3±1,3 107,6±5,3 67,0±0,3 
33,5±2,3 

*** 
37,5±3,5 

СД4 % 42,06±1,8 67,5±5,3* 40,3±1,5 69,6±3,7 37,3±1,3 
22,0±4,37 

*** 
26,7±3,35 

СД8 (%) % 24,5±0,8 37,5±1,7 * 23,3±0,5 38,9±1,9 22,3±0,7 17,9±3,3 18,9±3,7 

СД20 % 10,0±5,0 39,0±3,5 13,0±2,0 
39,7±1,5*

* 
11,0±2,3 

5,0±2,5**

* 
6,7±2,0 

ЦИК. 

ед. 

опт. 
плот. 

18,7±0,13 100,5±2,55* 17,5±0,15 
103,0±3,7

** 
16,3±0,3 

11,3±1,5 
*** 

13,7±1,7 

IgA г/л 2,45±0,21 
3,90=9±0,1

7* 
2,45±0,21 

4 
4,59±0,33 

2,33±0,20 1,23±0,03 1,67±0,09 

IgM г/л 2,0±0,25 4,93±0,27 2,1±0,26 
4,77±0,17 

** 
1,9±0,27 1,1±0,33 1,5±0,39 

IgG г/л 10,5±0.,8 30,5±0,87* 9,5±0.,9 
35,7±0,9*

* 
8,7±0.,5 5,3±0,03 6,6±0,05 

IgE, ME/л 74,5±6,2 337±23,0 71,5±3,3 
369,3±17,

0** 
73,5±3,5 

45,3±0,5 
*** 

55,6±0,7 
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хелперов) (17,9±3,3 и 18,9±3,7 против 67,5±5,3 и 23,3±0,5) и CD8+(Т-

супрессоров) (17,9±3,3 и 18,9±3,7 против 37,5±1,7 и 23,3±0,5), концентрации 

IgG (5,3±0,03 и 6,6±0,05 против 30,5±0,87 и 23,3±0,5), IgM (1,1±0,33 и 1,5±0,39 

против 4,93±0,27 и 2,1±0, 26 ), числа IgE (45,3±0,5 и 55,6±0,7 против 337±23,0 

и 71,5±3,3), уровня ЦИК (11,3±1,5 и 13,7±1,7 против 100,5±2,55 и 17,5±0,15) 

по сравнению с острым и подострым течением заболевания, где 

иммунологические показатели приближались к таковым у здоровых лиц.  

Таким образом, у пациентов, страдающих хроническим вариантом 

течения ЭАА, обнаружено снижение как клеточного, так и гуморального 

звеньев иммунитета по сравнению с больными с острым и подострым 

течением заболевания. Результаты исследования ФВД у больных ЭАА в 

зависимости от варианта течения заболевания после получения терапии 

показали, что у пациентов с хроническим течением ЭАА величины ФЖЕЛ 

(FVC) (л) и ОФВ1(FEV1) л/c не восстановились в полном объёме, что 

свидетельствует о диффузных изменениях в бронхиолах и в лёгочной 

паренхиме, тогда как у пациентов с острым течением заболевания после 

проведённой терапии нормализовались все показатели ФВД.        

Среднее число дней пребывания больного на койке в стационаре у 

пациентов с острым и подострым течением заболевания составило от 10,01,0 

койко-дней, тогда как больные с хроническим течением заболевания в среднем 

находились в стационаре 24,01,5 койко-дней. 

Таким образом, проведённая ГКС, иммуносупрессивная терапия 

оказалась высокоэффективной у пациентов с острым и подострым течением 

ЭАА по сравнению с пациентами с хроническим течением заболевания. 
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ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 

 Экзогенный аллергический альвеолит, или гиперсенситивный 

пневмонит, относится к диссеминированным заболеваниям легких, 

сопровождающимся рассеянным воспалением в паренхиме и бронхиолах 

лёгких, в ответ на инспирации различных антигенов [1, 98, 105]. 

 Основными факторами риска развития ЭАА являются: грибково-

бактериальные [73], белковые антигены [2, 70], клещи, антигены растительной 

природы [6, 10, 67, 69] и лекарственные [2, 3, 51, 57, 69].  

 Частота встречаемости ЭАА среди интерстициальных заболеваний 

лёгких составляет 10,2% [21]. Частота возникновения и тяжесть течения ЭАА 

зависят от климатогеографических особенностей региона проживания, 

экологических факторов воздушной среды, от времени года, неблагоприятных 

социальных условий труда, профессиональной принадлежности.  

Учет заболеваемости ЭАА, в основном, проводится не в полном объёме, 

по данным обращаемости населения за медицинской помощью, часто их 

диагностируют «под маской» других аллергических или диссеминированных 

заболеваний лёгких [103, 143, 155, 157, 163]. 

Нами с целью выявления факторов риска развития ЭАА в условиях 

Республики Таджикистан изучены особенности их клинического течения, 

состояния КТВР, БАЛ, микробиологической структуры мокроты, 

вентиляционной функции лёгких.  

Всего под нашим наблюдением было 203 больных с 

диссеминированными заболеваниями лёгких, находившихся на обследовании 

и лечении в ГУ НМЦ РТ с 2000-2018 годы. У всех пациентов собран 

подробный аллергологический анамнез, проводилось объективное 

обследование, иммуноферментный анализ крови (ИФА), взяты 

общеклинические и биохимический анализы крови; проведены исследования 

вентиляционной функции лёгких, ЭКГ, обзорная рентгенография лёгких и 

КТВР, исследование БАЛ и чрезбронхиальная биопсия легочной ткани (ЧБЛ), 

с последующим цитологическим и гистологическим исследованием. 
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В результате проведенных исследований из 203 пациентов ЭАА выявлен 

у 123 человек, туберкулёз лёгких - у 35, лейкемическая инфильтрация лёгких 

– у 23, аспергиллез лёгких – у 15, метастатический рак лёгких – у 4, 

карциноматоз – у 3 больных.  

Среди обследованных 123 пациентов с ЭАА мужчин было 73 человека 

(59,3%), женщин - 50 человек (40,6%), в возрасте от 18 до 67 лет. 

 Наши данные также указывают на некоторое преобладание ЭАА у мужчин 

(59,3%) по отношению к женщинам (40,6%), что совпадает с литературными 

данными [10]. 

В Республике Таджикистан больные с острым (31,5%) и подострым 

(35,2%) течением ЭАА зарегистрированы преимущественно в возрасте 38-48 

лет и хроническим течением (37,2%) 59-67 лет. Несколько меньшую группу 

составили пациенты с острым (10,1%) и подострым (5,8%) течением ЭАА в 

возрасте 49-58 лет. 

Проведённый анализ возрастно-полового аспекта показал, что во всех 

группах превалировали мужчины по отношению к женщинам и основной 

контингент составили больные возрастных групп от 38 лет до 67 лет. 

Таким образом, если в разных странах и регионах мира наиболее 

превалирующими факторами развития ЭАА явились птичий антиген и 

массивная экспозиция плесневых грибов, то в Республике Таджикистан 

превосходствующую роль играет пыльца хлопка, зерна, чинары и 

микоплазмы. Влияние погодно-климатических условий (высокой 

температуры окружающего воздуха в летние и частично весенне-осенние 

месяцы) на больных ЭАА не вызывает сомнений. 

В Республике Таджикистан основными причинами ЭАА между острым 

(I гр.), подострым (II гр.) и хроническим (III гр.) течением заболевания 

явились: вдыхание хлопковой (70,2%; 41,1%; 15,2%) и зерновой пыли (53,1%; 

23;5%; 48%); сена (31,9%; 23,5%; 6,7%), пыльцы чинары (31,9%; 23;5%; 8,4%),  

кукурузы (27,6%; 29,4%; 8,4%), микоплазмы (10,6%; 23,5%; 8,4%), домашней 

пыли (8,5; 29,4% 10,1%) и бактерии (8,5%; 17,6%; 32,2%).  
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Климат Таджикистана отличается резкой континентальностью, жарким 

и продолжительным летом, засушливостью, малой облачностью, большой 

продолжительностью солнечного сияния, значительной запыленностью 

воздуха.  

Нами изучена сезонность поступления больных с ЭАА. Все 

обследуемые наши пациенты с ЭАА (123 чел.) распределены в зависимости от 

времени года: поступившие летом (п=63; 51,2%), поступившие осенью (n=18; 

14,6%), поступившие зимой (п=10; 8,1%) и поступившие весной (п=32; 26,0%).  

Следовательно, большая частота больных с ЭАА поступила в стационар 

в летний и осенний периоды, низкая - в весенний и зимний периоды, а по 

некоторым литературным данным, ЭАА встречается в горных районах, 

отличающихся сырым и холодным климатом [49].  

Возможно, это связано тем, что в РТ в летнее жаркое время 

запыленность воздуха велика, а в осенний сезон начинаются хлопкоуборочные 

и другие сельскохозяйственные работы.  

Частота поступивших больных ЭАА, в зависимости от клинических 

вариантов, зависела от региона проживания. У жителей города превалировали 

острое и подострое течение заболевания по отношению к жителям села (69,4% 

и 25,2%), тогда как у жителей села лидировало хроническое течение ЭАА по 

отношению к лицам, проживающим в городе (66,6% и 16,6%).  

Чаще всего развитие ЭЭА связано с профессиональными факторами. 

Нами проанализированы пациенты ЭАА, проживающие в различных 

регионах Республики Таджикистан за период 2000-2018гг. 

Нами получены некоторые результаты воздействия этих факторов в 

зависимости от региона проживания. 

Из общего числа поступивших больных (123 чел.) в пульмонологическое 

отделение ГУ НМЦРТ с ЭАА жителей села было 87 чел. (70,7%), город – 36 

чел. (29,2%).  

Следовательно, жители села в 2,5 раза превалировали над жителями 

города, что совпадает с данными зарубежных авторов [173, 179].  



95 
 

Пациенты, проживающие в Хатлонской области, составили 52 чел. 

(42,2%) (из них из города -7 чел., из села – 45 чел.), в Согдийской области -26 

чел. (21,1%) (из них из города – 6 чел., из села – 20 чел.), в РРП – 22 чел. (17,8%) 

(из города – 3 чел., из села – 19 чел.), в г. Душанбе – 20 чел. (16,2%) и в ГБАО 

– 3 чел. (2,4%).  

Необходимо отметить, что у пациентов Хатлонской области ЭАА в 2 

раза чаще (42,2%) встречался у жителей, проживающих в Согдийской области 

(21,1%), тогда как жителей, проживающих в РРП и г. Душанбе в 2,3 и 2,6 раза 

чаще встречался ЭАА.  

Малый процент поступления больных (2,4%) из ГБАО, возможно, связан 

с экологически чистым горным воздухом. 

Региональными особенностями аллергологичекого статуса у пациентов 

с ЭАА, проживающих в Хатлонской и Согдийской областях, является 

поливалентная сенсибилизация, связанная с длительным периодом цветения 

причинно-значимых аллергенов в Таджикистане.  

Возможно, это связано с тем, что на территории Хатлонской (комбинат 

шёлковых тканей, хлопкоочистительный, стеклотарный, электротехнический 

заводы, мукомольное и химическое производство и Согдийской областях 

(рядом с Табошаром находятся залежи полиметаллических руд и переработка 

руд) РТ расположено большое количество крупных предприятий. 

Экологическая загрязнённость воздушной среды, водных и земельных 

ресурсов, приводит к различным аллергическим заболеваниям.  

Широкое применение пестицидов (24,1кг/га) в Таджикистане приводят 

к загрязнению воды, почвы, пищевых продуктов и к развитию ряда 

хронических заболеваний [7, 168]. 

По нашим данным, клиническая картина ЭАА зависила от характера 

течения заболевания (острый, подострый, хронический) и их клинических 

проявлений (пневмониеподобный, асмоидный и фиброзирующий).  

 Среди пациентов, страдающих острым и подострым течением ЭАА, в 

основном превалировал пневмониеподобный (33 чел.; 70,2% и 11 чел.; 64,7%.) 



96 
 

вариант течения. Асмоидный вариант всего составил: 14 чел. (29,7%) и 6 чел. 

(35,2%), тогда как у пациентов с хроническим течением заболевания 

встречался асмоидный (30 чел.; 50,8%.) и фиброзирующий (29 чел.; 49,1%) 

варианты течения ЭАА. 

С острым вариантом ЭАА обследовано 47 человек, 33 мужчины и 14 

женщин, в возрасте от 17 до 67. Клиническое проявление острого ЭАА 

развивалось спустя 3-8 ч. после попадания аллергена в организм и могло 

продолжаться до 1 месяца.  

Клиническая симптоматика ЭАА зависит от фактора риска развития 

болезни, степени тяжести, клинических вариантов течения, от длительной 

экспозиции аллергенов. Острая форма ЭАА возникает через несколько часов 

после контакта с аллергеном и сопровождается повышением температуры 

тела, ознобом, сухим кашлем, одышкой, чувством тяжести в груди, 

суставными и мышечными болями, тошнотой, головной болью, слабостью. 

При аускультации выслушивается жёсткое дыхание. 

Асмоидный вариант отличается экспираторной одышкой, приступами 

удушья, сухим кашлем, сердцебиением и свистящими хрипами в лёгких. 

Подострая форма протекает латентно в течение нескольких недель, 

затем присоединяется одышка, общая слабость, кашель со слизистой 

мокротой, субфебрильная температура тела, похудение и нежные 

крепитирующие хрипы в базальных отделах легких. 

При пневмониеподобном варианте (схожий с гриппоподобным 

вариантом) ЭАА характеризуется выраженным интоксикационным 

синдромом с явлениями дыхательной недостаточности, сухим кашлем, болью 

в грудной клетке и крепитирующими хрипами в нижних отделах лёгких.  

 Хроническая форма ЭАА развивается при длительном контакте с 

аллергеном. Основными клиническими симптомами хронической формы 

альвеолита являются: постоянная одышка, кашель, общая слабость, снижение 

массы тела.  
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Нами в результате сравнительного анализа показателей гуморального и 

клеточного иммунитета установлены статистически значимые различия 

между вариантами течения ЭАА. У больных с хроническим течением 

обнаружено снижение со стороны как клеточного, так и гуморального звеньев 

иммунитета по сравнению с лицами с острым и подострым течением 

заболевания в виде лейкопении (3,3±0,05), относительной лимфопении 

(12,4±1,3), достоверного снижения относительного и абсолютного числа СД3 

(Т-лимфоциты) (33,5±2,3) СД4 (Т-хелперы) (17,9±3,3) и CD8+(Т-супрессоры) 

–лимфоцитов (17,9±3,3), концентрации IgG (5,3±0,03), IgM (1,1±0,33, числа 

IgE (45,3±0,5), уровня ЦИК (11,3±1,5), тогда как у большинства пациентов с 

острым и подострым вариантом ЭАА (62 из 96 обследованных) обнаружено 

достоверное повышение лейкоцитов (13,3±1,5; 15,7±0,33), лимфоцитов 

(45,4±0,9; 48,6±1,3), относительного числа СД3 (103,9±6,3; 107,6±5,3), СД4 

(67,5±5,3; 69,6±3,7), CD8 (37,5±1,7; 38,9±1,9), СД20 – лимфоцитов (45,4±0,9; 

48,6±1,3) и концентрации IgG (30,5±0,87; 35,7±0,9), IgM ( 4,93±0,27; 4,77±0,17; 

числа IgE (337±23,0; 369,3±17,0), и уровня ЦИК (100,5±2,55) 103,0±3,7) в 2-3 

раза (р < 0,01).  

 Таким образом, степень иммунологических нарушений у больных ЭАА 

зависит от варианта его течения. У пациентов с хроническим течением ЭАА 

обнаружено достоверное снижение клеточного и гуморального иммунитета, 

тогда как у большинства пациентов с острым (76,6%) и подострым (70,6%) 

вариантом течения выявлено достоверное их повышение.  

Золотым стандартом в диагностике ЭАА является проведение КТВР. 

Для пациентов с острым течением (47 чел., 38,2%) ЭАА было характерно 

снижение прозрачности легочных полей по типу "матового стекла", появление 

узелково-сетчатых затемнений и узелков, не превышающих 3 мм, тогда как 

при хроническом течении (59 чел., 47,9%) мы выявили картину диффузного 

пневмосклероза и нарушение архитектоники лёгких в виде «сотового 

легкого».  
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В Республике Таджикистан наибольшие трудности возникают при 

постановке диагноза. Дорогостоящие лечебно-диагностические мероприятия, 

поздняя обращаемость больных, несвоевременное назначение базисной 

терапии приводит к прогрессированию заболевания, значительному 

экономическому и социальному ущербу. 

Зачастую в клинической практике мы встречаем неправильную или 

ошибочную трактовку результатов рентгенологических исследований и 

самого диагноза, что часто влечёт за собой позднюю диагностику заболевания 

или же летальный исход. Это ставит вопрос о диагностике заболевания на 

максимально ранних этапах. В связи с этим для выявления ЭАА на ранних 

стадиях целесообразно применение КТВР.  

Нами выявлены двухсторонняя локализация патологического процесса 

у 75 (80,6%) пациентов, односторонняя – у 18 (19,4%); усиление лёгочного 

рисунка наблюдалось в 100% случаев. Для пациентов с острым течением (47 

чел., 38,2%) ЭАА было характерно снижение прозрачности лёгочных полей по 

типу "матового стекла", появление узелково-сетчатых затемнений и узелков, 

не превышающих 3 мм, тогда как при хроническом течении (59 чел., 47,9%) 

мы выявили картину диффузного пневмосклероза и нарушение архитектоники 

лёгких в виде «сотового лёгкого».  

Таким образом, в приведённых наблюдениях данные 

рентгенологического исследования у больных ЭАА различной природы 

позволяют не только установить преимущественное поражение 

бронхолёгочных структур, но и определить фазу его развития, характер 

осложнений и формирующихся репаративных преобразований в лёгких, 

средостении и диафрагме. КТВР на современном этапе остаётся «золотым 

стандартом» в диагностике экзогенного аллергического альвеолита. 

Результаты бронхоальвеолярного лаважа редко специфичны для данного 

диагноза, но часто являются компонентом диагностического исследования 

при наличии хронических проявлений со стороны дыхательной системы и 

нарушений функции лёгких [12].  
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В практике мы часто сталкиваемся с тем, что диагностическая ценность 

клеточного состава бронхоальвеолярного лаважа теряет свою значимость в 

связи с неоднократным получением антибактериальной и 

глюкокортикостероидной терапии.  

В случае установления диагноза по данным неинвазивных методов 

исследования КТВР и при формировании «сотового легкого» проведение БАЛ 

не рекомендуется (уровень доказательства – 2+, сила рекомендации С). 

 Наши исследования показали, что клеточный состав БАЛ у пациентов 

ЭАА в зависимости от варианта течения был различным. 

 Цитологическое исследование БАЛ показало различия между тремя 

вариантами ЭАА: при астматическом варианте наблюдалось преобладание 

эозинофилов (8,79±1,63%) и лимфоцитов, при пневмониеподобом варианте -

лимфоцитов (45,33±3,21%) (p<0,001) и фиброзирующем варианте, наоборот 

уменьшение количества лимфоцитов (13,0±3,5%) (p<0,001), тогда как при 

пневмаподобном варианте - нейтрофилёз или же приближение к нормальным 

значениям.  

 Таким образом, исследование БАЛ является редко специфичным 

диагностическим методом диагностики. Клеточный состав варьирует в 

зависимости от варианта течения. Диагностическая ценность клеточного 

состава БАЛ теряет свою значимость в связи с неоднократным получением 

антибактериальной и глюкокортикостероидной терапии. При формировании 

«сотового лёгкого» проведение БАЛ не рекомендуется. 

 У пациентов с ЭАА изменения в гемограмме неспецифичны. При 

остром течении ЭАА наблюдается лейкоцитоз, в среднем до 13–15 × 10⁹/л, 

иногда – 20 × 10⁹/л., со сдвигом лейкоцитарной формулы влево. В некоторых 

случаях выявляют гиперэозинофилию, вызванную грибами рода Aspergillus.  

 Результаты наших исследований показали, что у всех больных с 

хроническим течением ЭАА установлено достоверное повышение уровня 

эритроцитов и гемоглобина (Hb), а у лиц c острым и подострым течением 

заболевания достоверных различий между этими показателями не выявлено. 
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Проведённое наше исследование выявило значительные сдвиги в 

системе гемостаза у пациентов с хроническим течением ЭАА по сравнению с 

пациентами с острым и подострым течением заболевания. 

Следовательно, вторичный эритроцитоз у больных ЭАА может иметь 

негативное прогностическое значение, связанное с риском развития грозных 

осложнений и летальных случаев.  

Таким образом, при остром и подостром течении ЭАА наличие 

лейкоцитоза, нейтрофильного сдвига влево и повышение СОЭ определяет 

остроту течения воспалительного процесса в целом. Эозинофилия является 

отражением аллергического процесса.  

 Характер и структура микрофлоры мокроты у пациентов с ЭАА 

отличались в зависимости от варианта течения.  

 При исследовании бактериологического пейзажа мокроты у наших 

пациентов нами выявлены различия от приведённых литературных данных.  

 По литературным данным, в этиологии ЭАА лидирующее значение 

принадлежит термофильным актиномицетам: Aspergillus clavatus, Aspergillus 

fumigatus Micropolyspora faeni [95, 96, 176], а по нашим исследованиям, в 

бактериологическом пейзаже в основном превалировали S. aureus, S. 

pyogenius и Mycoplasma pneumonia.  

 В более чем половине случаев у пациентов с острым (27 чел.; 57,4%), 

подострым (11 чел.; 64,7%) и хроническим течением (33 чел. 55,9%) ЭАА 

встречалась микоплазменная структура мокроты.  

 Вероятно, это связано с неоднократным получением антибактериальной 

терапии пациентами. 

У пациентов с острой и подострой формой ЭАА, в основном наблюдали 

сочетание двух возбудителей Mycoplasmapneumonia и S. aureus (57,4% и 

42,6%) и Mycoplasmapneumonia и S. aureus (64,7% и 35,3%), тогда как у 

пациентов с хронической формой отмечалось сочетание 3-х возбудителей 

(Mycoplasma pneumonia, S. aureus, S. pyogenius,) (55,9%; 25,4%; 18,6%). 
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Таким образом, бактериологический пейзаж мокроты у пациентов с 

острой и подострой формой ЭАА отличался от пациентов, страдающих 

хронической формой ЭАА. В более чем половине случаев у пациентов с 

острым, подострым и хроническим течением ЭАА встречалась 

микоплазменная структура мокроты. В большинстве случаев S. aureus 

обнаружен у больных острым и подострым течением, тогда как S. Pyogenius, 

в основном, встречался у пациентов с хроническим течением заболевания.  

 Вентиляционная функция лёгких у пациентов ЭАА зависит от стадии 

процесса, выраженности фиброза, возраста больных, от наличия 

сопутствующей патологии и развившихся осложнений.  

Нами проведено исследование вентиляционной функции лёгких, где в 

большинстве случаев при всех формах ЭАА наблюдался обструктивный тип 

нарушений функции внешнего дыхания.  

У пациентов с астмоидным и остротекущим вариантом ЭАА отмечался 

обструктивный тип нарушения ФВД, тогда как при пневмониеподобном и 

фиброзирующем варианте у пациентов был обнаружен рестриктивный тип 

нарушений. 

Таким образом, при астмоидном и фиброзирующем варианте ЭАА мы 

обнаружили обструктивный тип нарушений, тогда как при 

пневмониеподобном варианте выявлено преобладание рестриктивного типа 

нарушений функции внешнего дыхания. 

Несмотря на то, что открытая биопсия легких считается весьма 

информативным методом диагностики ЭАА, она не является необходимым 

диагностическим методом при ЭАА.  

 По данным ERS/ATS, трансбронхиальная биопсия при ЭАА 

рекомендована в сложных случаях дифференциальной диагностики и не имеет 

особого значения в связи с малыми размерами получаемого биопсийного 

материала и невысокой информативностью результатов [144, 178].  
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Обнаружение интерстициальной инфильтрации, неказеозных 

эпителиоидно-клеточных гранулем и клеточного бронхиолита, указывало на 

подострую форму ЭАА.  

Нашим обследуемым больным в 7 случаях сложности постановки 

диагноза проведена трансбронхиальная биопсия - 4 больным и 3 больным - 

открытая биопсия лёгких, после чего был выставлен метастатический рак 

лёгких – 4, карциноматоз – 3 больным. 

 В связи с высокой специфичностью КТВР в постановке диагноза ЭАА 

открытая биопсия лёгкого не является обязательной. На современном этапе 

гистологическая диагностики все чаще заменяется мультидисцилинарным 

(МДД) подходом с привлечением клиницистов (пульмонологов, фтизиатров, 

онкологов, ревматологов, рентгенологов и торакальных хирургов), только по 

необходимости, морфологов (уровень доказательства – 3, сила рекомендации 

D) [136]. 

Проблема коморбидности, под которой понимают сочетание у одного 

больного нескольких хронических заболеваний, сопровождающихся 

синдромом взаимного отягощения, считается достаточно серьёзной и 

актуальной, требующей своего изучения. 

Независимо от клинического варианта и тяжести течения ЭАА в 

сочетании с коморбидным состоянием крайне высока. 

Наши исследования показали, что сопутствующими лёгочными 

заболеваниями пациентов с острым течением ЭАА явились: бронхиальная 

астма – у 25 (53,1%), хронический бронхит – у 15 чел. (31,9%), внебольничная 

пневмония – у 9(19,1%); из внелёгочных заболеваний гастроинтестинального 

тракта встречались: хронический панкреатит у 11 (23,4%), хронический 

холецистит – у 13 чел. (27,6%); со стороны заболеваний ССС: ИБС – у 20 

(42,5%), артериальная гипертония – у 10 (21,2%); со стороны системы 

мочевыделения: хронический пиелонефрит – у 3 (6,3%). 

 Пациенты с подострым течением ЭАА имели следующие 

сопутствующие заболевания: бронхиальная астма - у 9 человек (52,9%), у 6 
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(35,2%) хронический бронхит, у 3 пациентов (17,6%) имелась ХОБЛ, у 3 

(17,1%) - внебольничная пневмония; артериальная гипертензия - у 3 чел., 

хронический холецистит - у 9 (52,9%); хронический панкреатит – у 7 человек 

(41,1%); хронический пиелонефрит – у 5 (29,4%). 

Все пациенты с хроническим течением ЭАА имели следующие 

сопутствующие заболевания: бронхиальную астму - 47 пациентов (79,6%), 

ХОБЛ – 45 (76.2%), хронический бронхит - 39 (66,1%), внебольничную 

пневмонию – 19 (32,2%), бронхоэктатическую болезнь - 18 человек (30,5%); 

ИБС – 53 (89,8%), артериальную гипертензию – 39 человек (66,1%), 

хронический холецистит – 39 больных (66,1%); хронический панкреатит – 38 

(66,4%), хронический пиелонефрит – 27 человек (45,7%). 

У пациентов с хроническим течением ЭАА определяется от десяти и 

более сопутствующих патологий, что увеличивает риск развития осложнений 

и летальный исход. У этой категории лиц болезни сердечно-сосудистой 

системы стоят на первом месте, на втором месте диагностируются заболевания 

органов дыхания (бронхиальная астма и бронхоэктатическая болезнь), далее 

органы пищеварения и мочеполовой системы. 

У пациентов с подострым течением ЭАА на первый план выступала 

патология органов дыхания (бронхиальная астма и хронический бронхит). 

Далее были отмечены болезни органов пищеварения (хронический холецистит 

и хронический гастродуоденит), которые занимали особое место.  

У больных с острым вариантом ЭАА бронхиальная астма, хронический 

бронхит и ИБС выступали на первый план. Индекс коморбидности составил 

6,77±1,343.  

Таким образом, вышеуказанные сочетания сопутствующих патологий 

усугубляются выраженностью клинической симптоматики ЭАА, риском 

развития осложнений вплоть до летального исхода. 

 Среди многих вопросов соматогенно обусловленных расстройств, 

одним из актуальных является изучение структуры и частоты осложнений при 
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ЭАА сопровождавшихся хронической гипоксией наиболее часто 

сопровождается легочными и внелегочными осложнениями. 

 К лёгочным осложнениям относятся: острая и хроническая дыхательная 

недостаточность, пневмосклероз, экссудативный плеврит; к внелегочным 

осложнениям относятся: хроническое легочное сердце, сердечная 

недостаточность, появление или усугубление ИБС, артериальной 

гипертензии; вторичный эритроцитоз.  

 В этиологическом плане ЭАА и экзогенная (атопическая) бронхиальная 

астма (БА) имеют много общего. В клинической практике мы зачастую 

встречаем то, что пациенты, длительное время страдающие БА, становятся 

резистентными к проводимой терапии, и в лёгочной паренхиме 

рентгенологически отмечается снижение прозрачности лёгочных полей по 

типу «матового стекла» или же появляется сеть диффузных узелковых 

инфильтратов. Всё это свидетельствует о том, что на фоне БА может развиться 

острая или же хроническая форма ЭАА. 

Идентичные рентгенологические изменения, наблюдающиеся при ЭАА, 

встречаются и при других диссеминированных заболеваниях лёгких [9, 18, 30, 

60].  

 Наиболее частая диагностическая ошибка встречается при постановке 

диагноза «двусторонняя бронхопневмония».  

 При бронхопневмонии начало заболевания связано с переохлаждением, 

тогда как при ЭАА связано с ингаляцией различных аллергенов. Клиническая 

симптоматика бронхопневмонии отличается появлением кашля, боли в 

грудной клетке и признаками интоксикационного синдрома. Наряду с 

вышеперечисленными клиническими симптомами у пациентов с ЭАА 

инспираторная одышка является доминирующей в клинической картине; 

аускультативно при бронхопневмонии выслушивают периодически сухие и 

мелкопузырчатые хрипы над областью поражения. У больных с острой 

формой течение ЭАА зависит от формы заболевания (пневмониеподобной или 

гриппоподобной, асмоидной). При пневмониеподобном варианте (схожий с 
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гриппоподобным вариантом) ЭАА отмечаются выраженный 

интоксикационный синдром с явлениями дыхательной недостаточности, 

сухой кашель, боль в грудной клетке и крепитирующие хрипы в базальных 

отделах лёгких; асмоидный вариант отличается экспираторной одышкой, 

приступами удушья, сухим кашлем, сердцебиением и свистящими хрипами в 

лёгких; при бронхопневмонии прогрессирующие рестриктивные нарушения, 

значительное снижение диффузионной способности лёгких не встречаются, а 

у пациентов с ЭАА указанные нарушения встречаются при всех вариантах 

течения; бактериологическое опознание возбудителя в мокроте или в 

бронхиальном смыве при бронхопневмонии; при мелкоочаговой 

бронхопневмонии отдельные очаговые тени не отличаются по своему виду от 

очагов диссиминированного туберкулёза. При мелкоочаговой 

бронхопневмонии в нижних и средних отделах лёгких встречаются 

ограниченные поражения.  

 У больных с диссеминированным туберкулёзом лёгких, сходным с 

ЭАА, на рентгенограмме были видны равномерные, отчетливо 

расположенные мелкие диссеминации по лёгочным полям. При 

диссеминированном туберкулёзе лёгких отмечалась положительная 

серологическая и кожная реакция с туберкулёзным антигеном, тогда как у 

больных ЭАА в сыворотке крови отмечается повышение титров 

преципитирующих антител к какому-либо экзоаллергену. 

 При раке лёгких в отличие от ЭАА связь с аллергическим фактором 

отсутствует и отличается прогрессирующим и тяжёлым течением. 

Рентгенологическая картина отличается наличием периферической тени, 

имеющей нечёткий бугристый контур, характерный для аденокарциномы или 

плоскоклеточного рака.  

 Появление полостей просветления на фоне интенсивных теней 

предполагает, что опухоль находится в стадии распада. 

 Бронхолёгочный аспергиллез часто сочетается с бронхиальной астмой 

и очень схож с клинико-рентгенологическими данными ЭАА. Споры 
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грибковой инфекции попадают в организм через дыхательные пути, с едой, 

через рану. Диагностическую ценность имеют следующие методы 

исследования: анализ мокроты на наличие аспергилл, серологическое 

исследование, метод ПЦР, гистологическое исследование и биопсия легочной 

ткани, рентгенография органов дыхания, исследование бронхоальвеолярного 

лаважа. На КТВР легких видны полости размерами 2-5 см, внутри с 

содержимым однородной плотности и структуры (мицелий гриба).   

Дифференциальную диагностику проводят с саркоидозом лёгких, где 

лимфатические узлы средостения отличаются гомогенным двухсторонним, 

реже односторонним увеличением. В процесс вовлекаются и 

бронхопульмональные и трахеобронхиальные лимфатические узлы. К 

внелёгочным поражениям относятся: саркоидное поражение кожи, глаз, 

печени и селезёнки, нервной системы, суставов и костей, сердца, почек, где 

имеется гистологическое подтверждение саркоидозного процесса [47]. 

 Результаты наших исследований показали, что ошибки со стороны 

врачей были субъективного и объективного характера. К субъективным 

ошибкам относились: недостаточная квалификация врача (67,0%), 

неосведомленность врача об ЭАА (97,0%), неполноценный сбор 

аллергологического анамнеза (78,0%), не всегда назначают КТВР (69,0%), 

лечение пациентов под маской других заболеваний (бронхиальная астма, 

туберкулёз, канцераматоз) (25,0%), неоднократное назначение антибиотиков 

(78,0%), неправильный подбор дозы антибиотиков и ГКС (73,0%). 

К объективным причинам относились: редкость, атипичность и 

молниеность течения болезни (37,0%), наличие очень сложной сочетанной 

патологии (39,0%), несоответствие клинических симптомов с результатами 

анализа (56,0%), поздняя обращаемость и госпитализация больных (89,0%), 

дороговизна соответствующих методов исследования (100,0%), лечение 

больных по стандарту (77,0%). 

 Таким образом, все выявленные лечебно - диагностические ошибки со 

стороны врачей общей практики на догоспитальном и госпитальном этапе 
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заболевания растут. Больные лечатся под маской других заболеваний, как 

бронхиальная астма, диссеминированный туберкулёз, онкологическое 

поражение легких и поступают в тяжелом состоянии, где патологический 

процесс в лёгких приобретает необратимый характер 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Основные научные результаты диссертации 

1. Выявлены характерные региональные особенности в факторах риска 

развития ЭАА в Республике Таджикистан: влияние жаркого и сухого 

климата, вдыхание хлопковой и зерновой пыли, тогда как в разных странах 

и регионах мира наиболее превалирующими факторами развития ЭАА 

явились: птичий антиген и массивная экспозиция плесневых грибков [1А, 

5А]. 

2. Установлено, что жители села в 2,5 раза больше страдают ЭАА, чем жители 

города. У пациентов Хатлонской области ЭАА в 2 раза чаще (42,2%) 

встречался, по сравнению с жителями Согдийской области (21,1%) в связи 

с экологической загрязнённостью этих районов [8А, 9А].  

3. Доказано, что клиническая картина экзогенного аллергического альвеолита 

зависит от характера течения заболевания: при астмоидном варианте 

заболевание проявлялось эпизодами приступов бронхиальной астмы, при 

пневмониеподобном варианте - выраженным интоксикационным 

синдромом, и при хроническом варианте с дыхательной недостаточностью 

и медленно прогрессирующим течением [2А, 6А, 7А, 9А, 10А]. 

4. Выявлено достоверное снижение клеточного и гуморального иммунитета у 

пациентов с хроническим течением ЭАА, тогда как у большинства 

пациентов с острым и подострым вариантами течения выявлено 

достоверное их повышение [11А, 17А]. 

5. Обнаружены различия по выраженности рентгенологических данных: 

«симптом матового стекла» у (38,2%) пациентов с острым и подострым 

(12,3%) течением, тогда как у (47,9%) больных с хроническим течением 

встречалось утолщение междольковых перегородок в виде «сотовых» 

изменений [15А, 17А,20А]. 

6. Цитологическое исследование БАЛ показало различия между тремя 

вариантами ЭАА: при астмоидном варианте наблюдалось преобладание 

эозинофилов и лимфоцитов, при пневмониеподобом варианте лимфоцитов 
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и фиброзирующем варианте, наоборот, уменьшение количества 

лимфоцитов, что не совпадает с некоторыми литературными данными. 

Диагностическая ценность клеточного состав БАЛ теряет свою значимость 

в связи с неоднократным получением антибактериальной и 

глюкокортикостероидной терапии [16А]. 

7. Обнаружен обструктивный тип вентиляционных нарушений при 

астмоидном и остротекущем вариантах ЭАА, тогда как при 

пневмониеподобном и фиброзирующем вариантах превалировал 

рестриктивный тип нарушений внешнего дыхания [5А, 8А]. 

8. Установлено, что по мере прогрессирования дыхательной недостаточности 

при остром и подостром течении ЭАА комбинация пефсала с системными 

ГКС является весьма эффективным, тогда как при хроническом течении 

заболевания используются системные ГКС в сочетании с цитостатиками.  

9. Лечение ЭАА должно быть направлено на индивидуализированное ведение 

пациентов с учётом коморбидных состояний. 
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Рекомендации по практическому использованию результатов 

1. Алгоритм ранней диагностики ЭАА должен обязательно включать 

комплексный подход к оценке аллергологического анамнеза, региону 

проживания, экологической обстановке, к клиническим проявлениям 

заболевания, специфическим аллергологическим обследованиям, 

иммунологическим методам исследования, проведения КТВР, 

исследованиям функции внешнего дыхания.  

2. При уточнении диагноза по данным КТВР и при формировании «сотового 

лёгкого» проведение БАЛ не рекомендуется. Цитологическое исследование 

бронхоальвеолярного смыва рекомендуется применять в сложных 

клинических случаях для дифференциальной диагностики ЭАА. 

3. Гистологическую верификацию диагноза рекомендовано проводить в 

сложных случаях дифференциальной диагностики с учётом риска 

осложнений (пневмоторакс, умеренное кровотечение). Гистологическая 

диагностика все чаще заменяется мультидисциплинарным подходом с 

привлечением специалистов (пульмонологов, фтизиатров, онкологов, 

ревматологов, рентгенологов и торакальных хирургов). 

4. Необоснованное назначение антибиотиков, неправильный подбор дозы 

кортикостероидов, несоблюдение гиповолемического режима приводит к 

необратимым осложнениям.  
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Рисунок 1. - Алгоритм ранней диагностики экзогенного аллергического 

альвеолита 
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