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В структуре интерстициальных заболеваний лёгких (ИЗЛ) гиперчувствительный пневмонит (ГП) является достаточ-
но распространённым в мире. Однако до настоящего времени заболевание нередко диагностируется на поздней ста-
дии (фиброзирования), что требует совершенствования методов ранней диагностики заболевания и своевременного 
проведения экспертизы связи заболевания с профессией. Приведён анализ отечественной и зарубежной литературы, 
посвящённой особенностям формирования профессионального ГП в современных социально-экономических услови-
ях. Представлены эволюция представлений о заболевании, современная классификация, факторы профессионального 
риска и методы диагностики ГП. В связи со сложностью этиологии и патогенеза заболевания обращено внимание на 
необходимость междисциплинарного комплексного подхода к диагностике профессионального ГП. Рассмотрены со-
временные методы лечения заболевания. С позиции медицины труда рассмотрены перспективы совершенствования 
диагностики, лечения и профилактики профессионального ГП.
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In the structure of interstitial lung diseases (ILD), hypersensitive pneumonitis (HP) is quite common in the world. However, 
to date, the disease is often diagnosed at a late stage (fibrosis), which requires improving the methods of early diagnosis of 
the disease and timely examination of the connection of the disease with the profession. The analysis of domestic and foreign 
literature devoted to the peculiarities of the formation of a professional GP in modern socio-economic conditions is given. The 
authors have described the evolution of ideas about the disease, modern classification, occupational risk factors and methods 
of diagnosis of HP. Due to the complexity of the etiology and pathogenesis of the disease, we have drawn the attention to the 
need for an interdisciplinary integrated approach to the diagnosis of professional HP. The scientists have considered modern 
methods of treatment of the diseas from the standpoint of occupational health, the prospects for improving the diagnosis, 
treatment and prevention of occupational HP.
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Гиперчувствительный пневмонит (ГП), или экзоген-
ный аллергический альвеолит (ЭАА) — воспалительное 
и/или фиброзирующее заболевание лёгочной паренхимы 
и мелких дыхательных путей, возникающее у предрасполо-
женных лиц в результате иммуноопосредованной реакции 
на ингаляционные антигены1.

Рост промышленности, создание качественно новых 
материалов, изменение технологических процессов, из-
менение социально-экономических условий работающе-
го населения приводит к возникновению новых рисков 
ИЗЛ2, в том числе и ГП [1, 2].

В период пандемии новой коронавирусной инфекции 
при компьютерной томографии выявляются диссеминиро-
ванные изменения в лёгких, которые требуют дифферен-
циальной диагностики инфекционного поражения лёгких 
с такой гетерогенной группой заболеваний, как ИЗЛ [3].

За последние годы зарубежными пульмонологически-
ми и аллергологическими сообществами разработан ряд 
согласительных документов, международных консенсу-
сов по ГП [4–6]. Российское респираторное общество в 
2022  г. выпустило клинические рекомендации по гипер-
чувствительному пневмониту3. Ассоциация специали-
стов медицины труда Российской Федерации также раз-
работала клинические рекомендации по профессиональ-
ному ЭАА (ПЭАА) в 2019 году. В национальном перечне 
профессиональных заболеваний (2012) используются оба 
термина: как ГП, так и ЭАА. Актуальность данного за-
болевания подтверждается включением пациентов с ГП в 
крупные клинические исследования, например, INBUILD 
(2020), посвящённое изучению эффективности антифи-
бротической терапии при ИЗЛ [7].

Профессиональный ГП (ЭЭА) характеризуется ва-
риабельными клиническими проявлениями вследствие 
лимфоцитарного и, часто, гранулематозного воспаления 
периферических дыхательных путей, альвеол и окружаю-
щей интерстициальной ткани. Заболевание развивается в 
результате аллергической реакции на различные органи-
ческие или низкомолекулярные агенты, присутствующие 
в производственной среде [6].

Гистопатологические изменения при любой форме ГП 
отличаются полиморфизмом и проявляются в виде гра-
нулёматозного, интерстициального бронхиолоцентриче-
ского пневмонита, сопровождаются выраженной интер-
стициальной мононуклеарной инфильтрацией с наличием 
ненекротических нечётко очерченных гранулём4.

Заболевание известно с давних времён. Первое упоми-
нание об опасности вдыхания мучной пыли было сделано 
1 Российское Респираторное Общество. Клинические рекомен-
дации «Гиперчувствительный пневмонит»; 2022 г.
2 Профессиональные интерстициальные заболевания лёгких: 
учебное пособие. Ю.Ю. Горблянский, И.И. Ануфриев, Е.П. 
Конторович и др.: под ред. Ю.Ю. Горблянского; ФГБОУ ВО 
 РостГМУ Минздрава России. Ростов-на-Дону: Изд-во Фонд на-
уки и образования, 2021. ISBN 978-5-907361-56-0
3 Российское Респираторное Общество. Клинические рекомен-
дации «Гиперчувствительный пневмонит»; 2022 г.
4 Авдеева Н.В. Экзогенный аллергический альвеолит, диффе-
ренциальная диагностика: методическое пособие [для слушате-
лей ФПДО]. Н.В. Авдеева, В.П. Колосов. Благовещенск; 2013.

O. Magnus в 1555 г. В 1713 г. отчётливую связь между ин-
галяцией органической пыли и заболеваниями человека 
установил B. Ramazzini — основатель профессиональной 
медицины. J.F. Campbell в 1932 г. описал клиническую кар-
тину заболевания у пяти фермеров, у которых после ра-
боты с влажным заплесневелым сеном появлялись острые 
респираторные симптомы; заболевание получило назва-
ние «лёгкое фермера» [8]. В 1965 г. C. Reed описал у трёх 
больных, занимавшихся разведением голубей, заболевание, 
названное как «лёгкое любителей птиц» [9]. Сейчас по-
являются всё больше новых наименований патологии: 
«лёгкое работающего с цикорием» [10], «лёгкое рабо-
тающего с эпоксидной смолой» [11], «лёгкое любителей 
джакузи» [12], «лёгкое выращивающих грибы», «лёгкое 
скорняка», «лёгкое лабораторных работников» и др.5.

Термин «экзогенный аллергический альвеолит», 
предложенный J. Pepys в 1967 г., впоследствии был при-
нят во всех европейских странах. Этот термин отражает 
роль антигенов внешней среды, характеристику аллерги-
ческого (иммунологического) механизма заболевания, а 
также преимущественную анатомическую локализацию 
патологического процесса [13]. В известной степени 
это объясняет использование данного термина россий-
скими врачами-профпатологами в своей практической  
деятельности.

В то же время, в международном перечне профес-
сиональных заболеваний (2010) в разделе 2.1 Профес-
сиональные заболевания органов дыхания, в подпункте 
2.1.8 указаны «Экзогенные аллергические альвеолиты, 
вызванные вдыханием органической пыли или микро-
биологически загрязнённых аэрозолей в ходе производ-
ственной деятельности».

Национальный российский перечень профессиональ-
ных заболеваний6 (2012) использует термины ГП и ЭАА: 
в п. 1.67 указано, что заболевание развивается в результате 
действия неорганических, токсико-аллергических аэрозо-
лей и аэрозолей сложного состава (ГП) и органической 
пыли (ГП, или ЭАА), а в п. 3.8. — от воздействия биоло-
гических факторов (ГП).

Распространённость ГП зависит от различных детер-
минант, связанных с профессией, бытовыми условиями, 
географическими особенностями региона, экологической 
обстановкой. В качестве потенциальных рисков ГП описа-
но большое количество профессиональных факторов / ан-
тигенов в самых разных профессиях, которые включают 
бактерии, грибы, животные и растительные белки, хими-
ческие вещества с низкой молекулярной массой и метал-
лы [6].

Несмотря на давнюю известность заболевания, 
в  структуре общих и профессиональных ИЗЛ в России 
и большинстве стран мира ГП занимает скромное место 
и чаще диагностируется уже на этапе фиброзирующего 
варианта [14]. По данным зарубежных и отечественных 
5 Профессиональная патология: национальное руководство. 
Под ред. Н.Ф. Измерова. М.: ГЭОТАР-Медиа.; 2011: 395–404.
6 Приказ Министерства здравоохранения и социального разви-
тия РФ от 27 апреля 2012 г. № 417н «Об утверждении перечня 
профессиональных заболеваний»
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авторов ГП встречается у 4–47% пациентов с ИЗЛ. Доля 
ГП в структуре ИЗЛ в России может достигать 10–12,5% 
[1, 15–22]. ГП является третьим по распространённости 
ИЗЛ после идиопатического лёгочного фиброза и ИЗЛ, 
ассоциированных с заболеваниями соединительной ткани. 
По некоторым данным, распространённость ГП выше в 
группах риска: у фермеров составляет 1,3–12,9%, у птице-
водов — 3,7–10,4%, а у грибников — 3,5–29% [23].

В настоящее время любая форма ГП рассматривает-
ся как иммунологически опосредованная форма заболе-
вания лёгких, возникающая в результате ингаляционного 
воздействия большого количества разнообразных эколо-
гических и/или профессиональных органических (обыч-
но грибковых, бактериальных и птичьих) и, реже, неор-
ганических антигенов [4]. В отечественных клинических 
рекомендациях (2019) подчёркивается, что воспаление 
при ГП является лимфоцитарным и не опосредованно 
иммуноглобулином Е7. В патогенезе заболевания играет 
роль взаимодействие между белковыми факторами кле-
ток бронхиального эпителия, сигнальными молекулами 
и воспалительными клетками (фактор некроза опухоли 
альфа (ФНО-a), интерлейкин-4 (ИЛ-4), матриксная ме-
таллопротеиназа-7 (ММП-7), протеиназа-активируемый 
рецептор-2 (PAR-2)). Изучается роль альфа-субъединицы 
рецептора интерлейкина 4 (IL-4Rα) в фиброгенезе у па-
циентов с ГП и ассоциация между её количеством в жид-
кости бронхоальвеолярного лаважа и степенью фиброза 
лёгких [24].

Факторами риска развития ГП являются: мелкий раз-
мер частиц (менее 2 мкм), генетическая предрасполо-
женность, ассоциированная с генами MHC (главного 
комплекса гистосовместимости, Major Histocompatibility 
Complex, контролирующего синтез антигенов), частые 
ОРВИ, отсутствие средств индивидуальной защиты (ре-
спиратора), выполнение технических операций вручную 
[4, 17] По мнению некоторых авторов, табакокурение по-
вышает риск развития ГП и ухудшает прогноз [23, 25], что 
объясняется изменением иммунного ответа на антигены, 
увеличивая риск развития фибротической формы [23, 33].

По сравнению с факторами окружающей среды про-
фессиональные воздействия в их различных вариациях бо-
лее чем в 2 раза увеличивают вероятность развития ГП, 
поэтому его профессиональное бремя является высоким 
[25]. Необходимым условием развития заболевания явля-
ется сенсибилизация организма, которая может произой-
ти на рабочем месте при вдыхании пыли, содержащей ал-
лергены: бактериальные и грибковые факторы, белковые 
антигены животного происхождения, антигены раститель-
ного происхождения, медикаментозные антигены, веще-
ства неорганической природы, образующие гаптены при 
связывании с белками [1, 2, 26, 33].

В настоящее время этиологическими факторами фор-
мирования профессионального ГП часто являются про-
мышленные аэрозоли сложного состава, среди которых 
выделяют 6 групп [1, 2, 25, 26, 27]:

 – бактериальные факторы (термофильные актиноми-
цеты, Bacillus subtilis, Micropolispora faeni и др.);

 – грибковые факторы (Aspergillus fumigatus, Alternaria, 
Penicillium casei, Penicillium glaucum, Cravinum 
aureobasidium pullans, Coniosporum corticale, 
Cryptostroma corticale, различные плесневые грибы);

7 Клинические рекомендации. Профессиональный экзогенный 
аллергический альвеолит. Минздрав России, Ассоциация врачей 
и специалистов медицины труда. 2019. 59с

 – белковые антигены животного происхождения (сы-
вороточные белки и экскременты кур, голубей, по-
пугаев и других птиц, крупного рогатого скота, сви-
ней, антигены пшеничного долгоносика, пыль рыб-
ной муки, пыль пшеничной муки; пыль, содержащая 
частицы шерсти животных, экстракт задней доли 
гипофиза крупного рогатого скота (лекарственный 
препарат адиурекрин), клещи (Sitophilus granarius, 
Dermatophagoides pteronissimus, Euroglyphus maynei, 
Europhagus putrescentiae);

 – антигены растительного происхождения (опилки 
дуба, кедра, коры клёна, красного дерева, заплес-
невелая солома, экстракты кофейных зёрен; пыль, 
содержащая частицы хлопка, льна, конопли и др.);

 – медикаментозные антигены (противомикробные, 
противовоспалительные, противопаразитарные 
препараты, ферменты и другие лекарственные сред-
ства белкового происхождения, контрастные веще-
ства и др.).

 – вещества неорганической природы (аэрозоли ме-
таллов-аллергенов — никеля, хрома, кобальта, бе-
риллия, цинка, молибдена и их соединений; спла-
вы тугоплавких металлов и их соединений титана, 
циркония, вольфрама, ванадия и других; платино-
вые металлы и их соединения — рутений, родий, 
палладий, осмий, платина и др.; соединения мар-
ганца; сплавы меди — бронза, латунь; полимерные 
материалы, лаки, краски, смазочно-охлаждающие 
жидкости, и др.).

Kongsupon N. и соавторы [28] на основе систематиче-
ского обзора литературы более чем за 80 лет выделили 
14 ведущих профессиональных групп, в которых встреча-
ется ГП: сельское хозяйство, переработка растительного 
сырья, получение изделий из дерева, работа с животными, 
пищевыми продуктами, работа в пищевой, аэрокосмиче-
ской, автомобильной промышленности, контакт с метал-
лами и металлическими изделиями, работа с полимерами, 
пластмассами и волокнами, различными химическими и 
синтетическими веществами, работа с аэрозольной водой, 
сервисные работы, контакт с отходами и сточными вода-
ми, игра на духовых инструментах. Авторы объединили 
все известные антигены и их профессиональные источ-
ники в один справочник, который может использоваться 
врачами для идентификации антигена.

В современных условиях увеличивается количество 
случаев ГП от жидкостей для металлообработки (смазоч-
но-охлаждающих жидкостей, СОЖ) на водной основе у 
операторов станков. При этом, зачастую, имеет место воз-
действие нетуберкулезных микобактерий. В большинстве 
случаев возбудитель не определяется, но если это удаётся 
сделать, то чаще выделяют Mycobacterium immunogenum 
и Mycobacterium chelonae. В Великобритании в последние 
годы это наиболее частая причина ГП [6,29]. Причиной 
такого роста могут быть особенности состава СОЖ. Эти 
сложные водно-масляные смеси легко превращаются в аэ-
розоль, особенно при работе на высокоскоростных стан-
ках. При этом СОЖ, используемые для металлообработ-
ки, являются благоприятной почвой для размножения ми-
кроорганизмов. Несоблюдение правил эксплуатации СОЖ 
и их длительное скопление в отстойниках, а также повтор-
ное использование в производственном процессе значи-
тельно повышает риск контаминации [30, 31]. В анамнезе 
пациентов с ГП нередко выявляется профессиональный 
контакт с водой. Работники гостиниц, спа-центров, обще-



174

Медицина труда и промышленная экология — 2023; 63(3)
Обзорные статьи

ственных бассейнов, бань подвержены риску развития так 
называемого «лёгкого любителей джакузи», в большин-
стве случаев обусловленного Mycobacterium avium [32]. 
Современная классификация ГП основана на клинической 
и прогностической ценности того или иного диагности-
ческого признака. В частности, наличие фиброза является 
прогностически неблагоприятным признаком. ГП клас-
сифицируют на острый (длительность заболевания менее 
6 мес.) и хронический (длительность заболевания более 6 
мес.), при этом термин «подострый ГП» использовать не 
рекомендуется8. В некоторых публикациях ГП разделяется 
на нефибротический (чисто воспалительный) и фиброти-
ческий (с элементами фиброза или тотальным фиброзом) 
[4, 5, 33]. Важной задачей в ведении пациентов является 
своевременная диагностика прогрессирующей формы фи-
брозирующего гиперчувствительного пневмонита, опре-
деляющей дальнейшую тактику врача [33]. В настоящее 
время определены следующие критерии прогрессирую-
щего фенотипа: относительное снижение форсированной 
жизненной ёмкости лёгких (ФЖЕЛ) на ≥10% от должно-
го; относительное снижение 5%≤ФЖЕЛ<10% от должно-
го и ухудшение респираторных симптомов; относитель-
ное снижение 5%≤ФЖЕЛ<10% от должного и увеличение 
распространённости фиброза по данным компьютерной 
томографии высокого разрешения (КТВР); ухудшение 
респираторных симптомов и увеличение распространён-
ности фиброза по данным КТВР9[8]. Прогрессирующий 
фенотип фиброзирующего ГП ассоциируется с прогрес-
сированием симптомов, исходной тяжестью нарушения 
функции лёгких, возрастом, наличием «сотового» лёгко-
го, лёгочной гипертензией, уровнем лимфоцитоза жид-
кости бронхоальвеолярного лаважа (БАЛ), повышенным 
риском венозной тромбоэмболии [34–39].

В диагностике фиброзирующего ГП основную роль 
играет КТВР [40]. Известны КТ-признаки, характерные 
для этой формы заболевания: центрилобулярные узелки, 
«матовое стекло», мозаичная воздушность лёгочной тка-
ни, паттерн «трёх плотностей», «воздушные ловушки»10. 
При этом, по данным Dias O.M. и соавторов [41], моза-
ичная воздушность более характерна для ГП, чем нали-
чие воздушных ловушек. Тем не менее, данный КТ-паттерн 
не является специфичным и может наблюдаться, напри-
мер, при идиопатическом лёгочном фиброзе, что созда-
ёт сложность для дифференциальной диагностики [40]. 
Возможным дополнительным признаком может быть так 
называемый «шестиугольный паттерн», который пред-
ставляет собой утолщение междольковых перегородок, 
распространяющееся от субплевральной области до двух 
или более внутренних слоёв вторичных лёгочных долек и 
напоминает панцирь черепахи [42]. Показатель лимфоци-
тоза жидкости БАЛ (≥30%) может быть дополнительным 
диагностическим признаком, при наличии признаков фи-
броза на КТВР [37].

Идентификация антигена является одним из ключе-
вых звеньев в ведении пациентов с ГП [25] даже в пост-
контактном периоде. Нередко установление связи между 
профессиональным воздействием и развитием симптомов 
не осуществляется на ранних стадиях заболевания. По-
вторяющееся и низкодозовое воздействие антигена явля-
ется наиболее частой причиной возникновения фиброти-
8 Российское Респираторное Общество. Клинические рекомен-
дации «Гиперчувствительный пневмонит», 2022 г., 56 с.
9 Там же.
10 Там же.

ческого ГП [40]. При развитии этой формы установить 
причинный антиген крайне затруднительно. Антиген не 
идентифицируется у 30–50% пациентов с фиброзирую-
щим гиперчувствительным пневмонитом [43], что явля-
ется неблагоприятным прогностическим признаком. Не-
которые авторы даже предложили использовать для таких 
пациентов термин «криптогенный ГП» [39]. На этапах 
диагностики ГП может быть проведено определение био-
маркеров клеточного и гуморального иммунного ответа 
на антигены. Определение сывороточных специфических 
иммуноглобулинов (ssIGg) может помочь распознать про-
воцирующий антиген. Тест на пролиферацию лимфоци-
тов может стать перспективным диагностическим инстру-
ментом, в основном у пациентов с фиброзирующим ГП, у 
которых не выявляются антитела к антигенам [44]. Реко-
мендуется прекращение контакта с аллергеном на любой 
стадии заболевания. Хотя получены данные как об улуч-
шении прогноза пациентов с фиброзирующим фенотипом 
ГП после прекращения контакта с антигеном [45], так и 
о прогрессировании заболевания [40]. Тем не менее, тща-
тельное изучение анамнеза всегда необходимо при обсле-
довании любого пациента с ИЗЛ. Для более эффективного 
получения сведений о развитии заболевания предлагаются 
специальные адаптированные анкеты, например, клиниче-
ский скрининг-опросник, когда тестирование на антиген 
или рентгенологические данные не являются убедитель-
ными [46].

Диагностика профессионального ГП сложна и также 
требует междисциплинарного подхода с участием пуль-
монолога, профпатолога, радиолога, патоморфолога и др. 
Однако выработка единого мнения в междисциплинар-
ной команде о вероятности диагноза реже всего дости-
гается именно относительно ГП, в сравнении с другими 
ИЗЛ  [47]. Наиболее сложным до сих пор является диф-
ференциальная диагностика прогрессирующего фенотипа 
фиброзирующего ГП и идиопатического лёгочного фи-
броза и экспертиза связи заболевания с профессией. Уста-
новление профессионального генеза ГП основано на об-
щих принципах экспертизы связи заболевания с профес-
сией, которая проводится с учётом действующих норма-
тивно-правовых документов11.

При ранней диагностике профессионального ГП эф-
фективно прекращение контакта работника с антигеном 
[1] и рациональное трудоустройство12.

11 Федеральный закон №323-ФЗ от 21.11.2011 № 323-ФЗ (ред. от 
08.06.2020) «Об охране здоровья граждан в Российской Феде-
рации», Статья 63;
Федеральный закон от 24.07.1998 № 125-ФЗ «Об обязательном 
социальном страховании от несчастных случаев на производ-
стве и профессиональных заболеваний»;
Приказ Минздрава России от 31.01.2019г. № 36н «Об утверж-
дении порядка проведения экспертизы связи заболевания с про-
фессией и формы медицинского заключения о наличии или об 
отсутствии профессионального заболевания»;
Постановление Правительства РФ от 15.12.200 № 967 (ред. от 
24.12.2014) «Об утверждении положения о расследовании и 
учёте профессиональных заболеваний».
Приказ Минздрава РФ от 28.05.2001 № 176 (ред. от 15.08.2011) 
«О совершенствовании системы расследования и учёта профес-
сиональных заболеваний в Российской Федерации»
12 Профессиональные интерстициальные заболевания лег-
ких: учебное пособие. Ю.Ю. Горблянский, И.И. Ануфриев, 
Е.П. Конторович и др.: под ред. Ю.Ю. Горблянского; ФГБОУ 
ВО  РостГМУ Минздрава России. Ростов-на-Дону: Изд-во Фонд 
науки и образования, 2021.
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Пациенты с ГП ранее получали иммунодепрессанты, 
но доказательная база, обосновывающая их применение, 
недостаточна. Ряд исследований продемонстрировал воз-
никновение нежелательных явлений, связанных с таким 
лечением [23, 25].

Для проведения патогенетической терапии, прежде 
всего, необходимо устранить аллергические факторы. 
Основным медикаментозным лечением острого ГП яв-
ляется применение системных кортикостероидов. При 
хроническом течении, особенно при прогрессировании 
заболевания, могут применяться вспомогательные имму-
носупрессивные медицинские препараты (азатиоприн и 
микофенолата мофетил); при неэффективности азатио-
прина применяют ритуксимаб и лефлуномид [48]. При 
прогрессирующем течении ГП наиболее эффективны та-
кие антифибротические препараты, как нинтеданиб и пир-
фенидон. Антифибротический препарат нинтеданиб пока-
зал свою эффективность в исследовании INBUILD у паци-
ентов с прогрессирующими фиброзирующими ИЗЛ, в том 
числе ГП [7].

При терминальной стадии ГП лучшим вариантом ле-
чения остаётся трансплантация лёгких. Именно ранняя 
диагностика заболевания может обеспечить полное вы-
здоровление, в то время как поздняя диагностика огра-
ничивает эффективность лечебных мероприятий и приво-
дит к развитию лёгочно-сердечной недостаточности [49]. 

Установление прогрессирующего фенотипа ГП явля-
ется основанием для начала антифибротической терапии. 
Однако до сих пор нет единого мнения о том, когда следу-
ет начинать антифибротическую терапию у пациентов с 
хронической формой ГП [25]. Необходимы дальнейшие 
исследования для определения эффективности терапии и 
поиска новых методов лечения.

С позиции медицины труда профилактика 
 профессионального ГП предполагает исключение фак-
торов риска заболевания на рабочем месте, раннюю диа-
гностику ГП у работников групп риска, совершенствова-
ние экспертизы связи заболевания с профессией.

Современная производственная среда характеризуется 
комбинированным и комплексным воздействием на работ-
ников факторов фиброгенного, раздражающего, сенсиби-
лизирующего действия, что повышает риск возникнове-
ния профессионального ГП [50].

Значимый вклад биологических факторов производ-
ственной и окружающей среды в развитие ГП, а так-
же поздняя диагностика заболевания требуют даль-
нейшего изучения иммунологических механизмов 
заболевания [51].

В связи с многообразием клинических проявлений ГП 
диагностика заболевания остаётся сложной. Основными 
методами диагностики являются рентгенологическая диа-
гностика, в том числе КТВР, и гистоморфологические ис-
следования бронхолёгочных биоптатов [50, 52].

Использование в диагностике гиперчувствительного 
пневмонита КТВР, лабораторных методов идентификации 
антигена, бронхоскопии с бронхоальвеолярным лаважем 
и биопсии диктует необходимость междисциплинарного 
подхода, организации многопрофильной комиссии [53].

Вопросы ранней диагностики профессионального ГП, 
предупреждения развития заболевания и формирования 
фиброзирующего фенотипа — перспективное направле-
ние в медицине труда. Рекомендуется комплексный подход 
к диагностике профессионального ГП в рамках междис-
циплинарного обсуждения (консилиума) с привлечением 
пульмонологов, профпатологов, рентгенологов, морфоло-
гов и др. специалистов [54–56].
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