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Hypersensitivity pneumonitis (HP) is an interstitial lung disease characterized by an immunological reaction of the lung 
parenchyma in response to certain antigens in a susceptible individual. According to the literature, the prevalence of HP 
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Введение. Гиперчувствительный пневмонит (ГП) (си-
ноним — экзогенный аллергический альвеолит) — это 
интерстициальное заболевание лёгких, характеризую-
щееся сложной иммунологической реакцией паренхимы 
лёгких в ответ на повторные воздействия антигена у вос-
приимчивого человека [1, 2]. Термин ГП определяет за-
болевание более точно, чем «экзогенный аллергический 
альвеолит», поскольку процесс воспаления/фиброза за-
трагивает не только альвеолы, но и бронхиолы [1, 3].

Оценка распространённости и заболеваемости ГП 
остаётся сложной задачей, поскольку в большинстве слу-
чаев он диагностируется неправильно или вовсе не выяв-
ляется, а унифицированные критерии диагноза ГП ещё не 
разработаны [1, 2]. По данным литературы, распростра-
нённость ГП оценивается от 0,9 до 4 случаев на 100 тыс. 
населения в зависимости от региона и достигает 54,6 на 
100 тыс. в группах риска, куда относятся в том числе ли-
ца, периодически вдыхающие промышленные аэрозоли 
сложного состава, которые содержат потенциальные ан-
тигены (такие как Aspergillus fumigatus, Alternaria, опилки 
дуба, кедра, коры клёна и других пород, компоненты пе-
ра и экскременты кур и других птиц, лекарства, аэрозоли 
металлов и д. р.) [4].

Считается, что воспаление при ГП обусловлено имму-
нокомплексной и Т-клеточной гиперчувствительностью, 
однако механизмы заболевания до конца не изучены [5]. 
Следствием воздействия этиологического фактора при ГП 
является формирования лимфоцитарного воспалительно-
го паттерна и гранулематозного воспаления в лёгких. Ней-
трофильное воспаление может играть роль на ранних ста-
диях заболевания и во время последующего фиброза [6].

Этиологическими агентами ГП могут быть либо ор-
ганические высокомолекулярные соединения (например, 
бактерии, микромицеты, растительные и животные белки), 
либо неорганические низкомолекулярные гаптены (напри-
мер, изоцианаты) [7]. Часто причиной развития ГП явля-
ются антигены внешней среды на рабочем месте («лёгкое 
фермера», «лёгкое работников саун», «лёгкое красноде-
ревщиков» и др.) [1, 2, 8]. Список профессий с риском 
развития ГП обширен и включает в себя: работников пти-
цеводческих хозяйств и животноводческих комплексов, ра-
ботников пищевой промышленности (производство пива, 
молочных продуктов, дрожжей, сыров и др.), специально-
сти, связанные с обработкой древесины и производством 
бумаги, рабочие текстильной и швейной промышленности 
(обработка меха, хлопка, конопли, льна), рабочие, задей-
ствованные в производстве  моющих средств, пластмасс, 
красителей лекарственных препаратов, плавильщики, ли-
тейщики, шихтовщики, сварщики, резчики, шлифовщики, 
паяльщики, штукатуры, маляры и прочие [7].

Например, плесневые грибы играют важную роль 
в  возникновении ГП, и их свойства существенно разли-
чаются в зависимости от климата, времени года и условий 
внутри помещений. Источники влаги, такие как увлаж-
нители воздуха, испарители, джакузи, бассейны и сауны, 
могут создавать благоприятные условия для размножения 
плесневых грибов и других микроорганизмов [9].

Клиническая картина и течение ГП вариабельны и за-
висят от вида антигена, интенсивности и длительности его 
экспозиции, а также генотипа пациента, определяющего 
особенности иммунного ответа. Повторное вдыхание «ви-
новного» ингаляционного антигена у предрасположенных 
пациентов приводит к активации гуморальных и  клеточ-
ных реакций и, как следствие, прогрессированию воспале-
ния с дальнейшим развитием лёгочного фиброза [1, 2, 6].

Согласно обновлённым клиническим рекомендациям 
по ГП, выделяют острый (длительность заболевания ме-
нее 6 мес.) и хронический (длительность заболевания бо-
лее 6 месяцев) ГП, который в свою очередь подразделяет-
ся на фибротический и нефибротический фенотипы [4]. 
Морфологически нефибротический ГП обычно представ-
лен бронхиолоцентрическим хроническим интерстици-
альным воспалительным инфильтратом, а также часто, но 
далеко не всегда, гранулёмами с гигантскими многоядер-
ными клетками [9, 10]. Фибротический ГП отличается от 
нефибротического тем, что лежащая в основе хроническая 
интерстициальная пневмония и/или бронхиолит ослож-
няются фиброзом [6].

Диагностика ГП является сложной задачей и требу-
ет комплексного подхода с участием опытных терапев-
тов, пульмонологов, рентгенологов, патологоанатомов и 
профпатологов [1, 8]. При постановке диагноза ГП под-
чёркивается важность трех основных пунктов, включая 
экспозицию антигеном (1), данные компьютерной томо-
графии органов грудной клетки (КТ ОГК) высокого раз-
решения (2) и лимфоцитоз бронхоальвеолярного лаважа 
(БАЛ) (3) (рис. 1), при этом диагностическим порогом 
считается уровень лимфоцитов более 30% от общего ко-
личества клеток БАЛ. Следует обратить внимание на то, 
что при фибротическом ГП лимфоцитоз в БАЛ менее вы-
ражен (около 20%), чем при нефибротическом фенотипе 
(более 30–40%) [6, 11].

Выполнение КТ ОГК является обязательным при по-
становке диагноза ГП. Выделяют три основных варианта 
интерпретации КТ-картины при подозрении на ГП — ти-
пичная, вероятная (сходная), неопределённая (сомнитель-
ная). Типичная картина ГП включает как минимум один 
признак патологии лёгочной паренхимы и один признак 
изменения в мелких дыхательных путях:

1) Изменение лёгочной паренхимы по типу матового 
стекла, мозаичная плотность лёгочной ткани (чередовани-
ем участков с визуально различной плотностью);

2) Поражение мелких дыхательных путей: плохо очер-
ченные центрилобулярные очаги, воздушные ловушки;

3) Распределение паренхиматозных изменений диф-
фузное (может быть менее выражено в базальных сег-
ментах лёгких).

Для выявления воздействия «виновного» агента не-
обходим тщательный сбор профессионального анамнеза. 
Для того, чтобы помочь пациенту вспомнить каким небла-
гоприятным факторам он подвергался, и предположить их 
потенциальную роль в развитии заболевания, предлагает-
ся использовать разработанный вопросник (рис. 2), в ко-
тором перечислены основные возможные этиотропные 
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Рис. 1. Алгоритм диагностики гиперчувствительного пневмонита на основании данных компьютерной 
томографии (КТ), экспозиции «виновного агента», лимфоцитоза в бронхоальвеолярном лаваже (БАЛ), 
данных гистологического исследования, адаптировано из статьи Kadura S., et al. [1].
Fig. 1. Algorithm for diagnosing hypersensitivity pneumonitis based on computed tomography (CT) data, 
exposure to the "culprit agent", lymphocytosis in bronchoalveolar lavage (BAL), and histological examination 
data, adapted from the article by Kadura S., et al. [1].

Рис. 2. Вопросник воздействий при хроническом гиперчувствительном пневмоните [2].
Fig. 2. Chronic Hypersensitivity Pneumonitis Exposures Questionnaire [2].

антигены, в том числе вредные производственные факто-
ры, а также продолжительность их экспозиции.

Необходимо помнить, что отсутствие у пациента в про-
фессиональном анамнезе указаний на контакт с потенци-

альным антигеном не может исключать наличие ГП  [4]. 
Повышение уровня общего IgG в сыворотке крови может 
свидетельствовать об иммунологической сенсибилизации 
без установления этиотропного антигена [12, 13, 14]. 
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Рис. 3. Компьютерная томография органов грудной клетки, выполненная на амбулаторном этапе 
(17.10.2022)
Примечания: в обоих лёгких мелкие перибронховаскулярные очаги, изменение лёгочной паренхимы по типу 
матового стекла, мозаичная плотность лёгочной ткани, единичные очаги консолидации.
Fig. 3. Computed tomography of the chest organs performed at the outpatient stage (10.17.2022)
Notes: small peribronchovascular foci in both lungs, ground-glass opacity in the lung parenchyma, mosaic density of the lung 
tissue, isolated foci of consolidation

Диагноз ГП не требует обязательной гистологической ве-
рификации. Гистологическое исследование ткани лёгкого 
показано только пациентам со сложными для диагностики 
случаями. В клинических рекомендациях Американского 
торакального общества (ATS) подчёркивается, что биоп-
сию лёгких следует рассматривать только у пациентов, у ко-
торых риск процедуры относительно низок и все другие 
диагностические возможности исчерпаны [6].

Клиническое наблюдение. Представляем клиниче-
ское наблюдение пациента с ГП, который развился в ус-
ловиях его профессиональной деятельности.

Пациент — мужчина 64 лет, техник по обслуживанию 
плавательного бассейна, без вредных привычек, ИМТ 
24,7 кг/м2.

Профессиональный анамнез. С 18 лет служил в ар-
мии, после службы устроился работать в институт ядер-
ной энергетики, где 12 лет был рабочим по монтажу элек-
трооборудования. С радиоактивными материалами не 
контактировал. Затем работал электромонтёром в круп-
ной строительной компании на протяжении 18 лет, по-
следние 14 лет работает в компании, которая занимается 
монтажом бассейнов и сантехнического оборудования.

Монтаж оборудования производился в разных местах 
в организациях и у частных лиц, поэтому сложно досто-
верно провести оценку класса условий труда. Они вклю-
чали: работу в условиях повышенной влажности, воз-
действие химических веществ, используемых для очист-
ки воды и поверхностей бассейна, физическую нагрузку, 
связанную с перемещением оборудования и материалов, 
неблагоприятные температурные условия. Из анамнеза 
жизни известно, что пациент длительное время страдает 
гипертонической болезнью. В 2018 г. диагностирована па-
роксизмальная форма фибрилляции предсердий. Посто-
янно принимает антигипертензивную терапию (перин-
доприл, амлодипин), пероральные антикоагулянты (рива-
роксабан), антиаритмические лекарственные препараты 
(пропафенон), статины (розувастатин). Ранее выявлялась 
аллергия на цветение сложноцветных растений (полынь), 
вазомоторный ринит.

Заболел остро, 12 октября 2022 г. когда начал отмечать 
малопродуктивный кашель, общую слабость, ломоту в те-
ле на фоне субфебрильной температуры, небольшое за-
труднение дыхания. Пациент данное состояние связывал 
с особенностями профессии (работает в бассейне‚ эпизо-
дически занимается его чисткой, что предполагает пребы-
вание в воде, переохлаждение и риск острых респиратор-
ных инфекций). Стоит отметить, что основные служебные 
обязанности не включали в себя чистку бассейна, и паци-
ент занимался ей по собственной инициативе с целью по-
лучения дополнительного заработка. У его коллег, которые 
занимались аналогичной деятельностью, жалоб на состо-
яние здоровья не возникало. Ранее у пациента подобные 
симптомы периодически возникали после чистки бассей-
на, сопровождались кратковременным повышением тем-
пературы, проходили самостоятельно в течение 2–3 дней 
или на фоне приёма нестероидных противовоспалитель-
ных лекарственных средств в качестве жаропонижающих.

По поводу вышеуказанных жалоб он обратился к те-
рапевту по месту жительства, было назначено симпто-
матическое лечение муколитиком (амброксол), бронхо-
дилататорами (комбинация ипратропия бромида и фе-
нотерола) и  антибактериальная терапия (АБТ) — джо-
замицин внутрь 1000 мг 2 р/день курсом 5 дней. В день 
обращения выполнил рентгенографию ОГК — без пато-
логических изменений. Был взят респираторный мазок на 
СOVID-19 для ПЦР-диагностики (отрицательный)‚ вы-
полнен экспресс-тест на Influenza virus А, В (отрицатель-
ный). 16.10.2022 года повторно обратился к терапевту по 
причине отсутствия положительной динамики на фоне ле-
чения. Терапевтом проведена смена АБТ, назначен цеф-
триаксон в/м 1000 мг 2 раза в день. 17.10.2022 выполне-
на КТ ОГК, выявлены ретикулярные изменения и мелкие 
перибронховаскулярные узелки по всем лёгочным полям 
(рис. 3). По данным КТ ОГК врачом поликлиники у паци-
ента заподозрен саркоидоз лёгких и 19.10.2022 г. он был 
направлен на госпитализацию в терапевтическое отделе-
ние ГКБ имени С.С. Юдина для дальнейшего обследова-
ния и лечения.
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Состояние при поступлении удовлетворительное, от-
мечалось повышение температуры тела 37,5°С. При объ-
ективном обследовании аускультативная картина лёгких 
без особенностей, частота дыхания 17 в минуту, сатурация 
на воздухе — 97%.

Общий клинический анализ крови и общий анализ мо-
чи — без значимых отклонений от референсных значений. 
Обращало на себя внимание повышение С-реактивного 
белка до 76,3 мг/л и фибриногена до 7,34 г/л.

При поступлении пациенту повторно выполнена КТ 
ОГК (рис. 4), учитывая респираторные жалобы, повыше-
ние температуры тела и наличие лабораторных маркеров 
воспаления продолжена эмпирическая АБТ цефтриаксо-
ном, запланированы дополнительные исследования и кон-
сультации специалистов.

Пациент осмотрен врачом-фтизиатром и врачом-пуль-
монологом, данных за активный туберкулёз лёгких, сар-
коидоз не получено. Выполнена дважды микроскопия 
мокроты на кислотоустойчивые бактерии (результат от-
рицательный), при культуральном исследовании мокро-
ты роста клинически значимых возбудителей не выявле-
но, экспресс-тесты на легионеллезную и пневмококковую 
антигенурию отрицательные.

22.10.2022 г. пациент представлен консилиуму специ-
алистов, которые на основании анамнеза, жалоб, данных 
КТ ОГК предположили наличие ГП.

При бронхоскопии выявлен катаральный бронхит, од-
нако качественного образца БАЛ для дальнейшего цито-
логического исследования получить не удалось.

Выполнена бодиплетизмография и диффузионный тест 
— отмечалось снижение диффузионной способности лёг-
ких (DLСO) — 15,85 мл/мин./мм рт. ст. (62% от должно-
го), снижение общего лёгочного объёма — 5,27 л (78% от 
должного) в отсутствии клинически значимого снижения 
ЖЕЛ и ОФВ1.

В респираторном мазке при микроскопии определи-
лись ветвящиеся друзы мицелия плесневых грибов. При 
серологическом исследовании крови выявлено повышение 

уровня IgG к Aspergillus fumigatus (коэффициент позитив-
ности 3,22 при норме 0–0,999).

Таким образом, на основании анамнеза, клинико-лабо-
раторных и инструментальных данных, а также учитывая 
профессиональную деятельность пациента, диагностиро-
ван острый ГП, ассоциированный, вероятно, с сенсибили-
зацией к антигенам Aspergillus fumigatus.

Пациенту было рекомендовано сменить вид профес-
сиональной деятельности, назначены глюкокортикостеро-
иды (ГКС) — преднизолон внутрь 30 мг/день в течение 
четырёх недель с дальнейшим снижением дозы каждые 
2 недели на 5 мг под контролем участкового врача.

На фоне лечения при осмотре через 7 дней отмеча-
лась стойкая нормотермия, регресс кашля и одышки, 
нормализация маркеров воспаления. В январе 2023 г. вы-
полнена контрольная КТ ОГК, по результатам которой 
отмечалась положительная динамика в виде уменьшение 
количества и размеров перибронховаскулярных очагов 
(рис. 5). При повторном функциональном исследовании 
(бодиплетизмография и диффузионный тест) — норма-
лизация показателей.

Через один год после выписки пациент придерживался 
рекомендаций по избеганию определённых видов профес-
сиональной деятельности, и подобные симптомы больше 
не повторялись. КТ в динамике через 13 месяцев после 
выписки без значимых изменений (рис. 6).

Обсуждение. Диагностика ГП часто затруднительна 
из-за неспецифических клинических проявлений, а так-
же схожести рентгенологической картины с другими ин-
терстициальными заболеваниями лёгких [6]. ГП следует 
дифференцировать с: пневмонией, эозинофильными ин-
фильтратами (синдромом Леффлера), идиопатическим лё-
гочным фиброзом, идиопатическими интерстициальными 
пневмониями, поражением лёгких при системных заболе-
ваниях соединительной ткани, экзогенным токсическим 
альвеолитом [7, 8, 15, 16].

У настоящего пациента в дебюте заболевания отмеча-
лись неспецифические симптомы в виде слабости, кашля 

Рис. 4. Компьютерная томография органов грудной клетки, выполненная при госпитализации 
(19.10.2022)
Примечания: в обоих лёгких мелкие перибронховаскулярные очаги, изменение лёгочной паренхимы по типу 
матового стекла, мозаичная плотность лёгочной ткани, единичные очаги консолидации до 7 мм, без значимой 
динамики в сравнении с 17.10.2022.
Fig. 4. Computed tomography of the chest organs performed during hospitalization (10.19.2022)
Notes: small peribronchovascular foci in both lungs, ground-glass opacity in the lung parenchyma, mosaic density of the lung tissue, 
single foci of consolidation up to 7 mm, without significant dynamics compared to 10.17.2022.
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Рис. 6. Компьютерная томография органов грудной клетки, выполненная в феврале 2024 г.
Примечания: в обоих лёгких сохраняются мелкие перибронховаскулярные очаги, без значимой динамики в срав-
нении с КТ января 2023 г.
Fig. 6. Computed tomography of the chest organs performed in February 2024
Notes: small peribronchovascular foci remain in both lungs, without significant dynamics compared to the CT scan of January 2023.

и субфебрильной температуры, которые сам пациент рас-
ценивал как «простуду» и связывал с регулярными переох-
лаждениями. Данное состояние при обращении к участко-
вому терапевту также было интерпретировано как острая 
респираторная инфекция, и, учитывая наличие кашля 
и одышки, для исключения пневмонии назначена рентгено-
графия ОГК. Несмотря на отсутствие изменений в лёгких 
помимо симптоматического лечения пациенту проводи-
лась системная АБТ с последовательной сменой антибио-
тиков (джозамицин, цефтриаксон), а затем, учитывая от-
сутствие клинической динамики и выявленные на КТ ОГК 
изменения, было принято решении о его госпитализации.

Анализируя амбулаторный этап ведения пациента, об-
ращает на себя внимание недооценка профессионального 
анамнеза, что, вероятно, привело к неверной тактике ле-
чения. В ходе первых дней госпитализации не было полу-
чено убедительных данных за респираторную инфекцию, 
туберкулёз и саркоидоз, а на основании совокупности 
анамнеза, профессиональных факторов риска и клинико-
рентгенологической картины возникло предположение 
о наличии у пациента ГП.

Следует отметить, что при бронхоскопии не удалось 
получить качественный образец для последующего цито-
логического исследования, что затрудняло верификацию 
диагноза (от повторной бронхоскопии с целью получения 
БАЛ пациент отказался). Важным в диагностическом ал-
горитме помимо анамнеза, данных КТ ОГК явилось выяв-
ление потенциального «виновного» агента — плесневых 
грибов в респираторном мазке при микроскопии и выяв-
ление специфических IgG к Aspergillus fumigatus, что явля-
ется лабораторным маркером вероятного ГП [1, 2, 3, 16].

Дополнительная информация была получена при про-
ведении бодиплетизмографии и DLСO, которые выяви-
ли рестриктивные изменения и нарушение диффузионной 
способности лёгких. При некоторых клинических ситу-
ациях снижение диффузии может быть единственным 
выявляемым функциональным нарушением у больного 
ГП [17].

Учитывая чёткую временную связь симптомов с чист-
кой бассейна, пациенту была рекомендована смена рабо-
ты и назначены системные ГКС; на фоне лечения через 
1,5  мес. отмечено клиническое выздоровление, норма-

Рис. 5. Компьютерная томография органов грудной клетки, выполненная в январе 2023 г.
Примечания: в обоих лёгких сохраняются мелкие перибронховаскулярные очаги, динамика положительная 
в сравнении с КТ 19.10.2022.
Fig. 5. Computed tomography of the chest organs performed in January 2023
Notes: small peribronchovascular foci remain in both lungs, the dynamics are positive compared to CT on 19.10.2022.
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лизация функциональных тестов и положительная рент-
генологическая динамика. После выписки пациент при-
держивается рекомендации по ограничению определён-
ных видов деятельности (чистка бассейна), в результате 

чего респираторные симптомы больше его не беспоко-
или, на контрольной КТ поражение лёгких не прогрес-
сирует и  наблюдается отсутствие рентгенологической  
динамики.
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