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Введение
Экзогенные аллергические аль-
веолиты (ЭАА)  – группа забо-
леваний, характеризующихся 
аллергическим диффузным по-
ражением альвеолярных и  ин-
терстициальных структур легких 
и  возникающих в  ответ на пов-
торную ингаляцию антигенов 
пыли органического и неоргани-
ческого происхождения и приме-
нение лекарственных средств.
В литературе встречаются дру-
гие названия данного заболе-
вания: гиперчувствительный 
пневмонит, экзогенный аллер-
гический бронхиолоальвеолит, 
интерстициальный гранулема-
тозный пневмонит, экзогенный 

легочный гранулематоз, диффуз-
ная пневмопатия.
Первое упоминание об опас-
ности вдыхания мучной пыли 
было сделано O. Magnus в 1555 г. 
В 1713 г. отчетливую связь между 
ингаляцией органической пыли 
и  заболеваниями человека уста-
новил B. Ramazzini – основатель 
медицины профессиональных за-
болеваний. J.F. Campbell в 1932 г. 
описал клиническую картину за-
болевания у пяти фермеров, у ко-
торых после работы с  влажным 
заплесневелым сеном появлялись 
симптомы острой респираторной 
инфекции. Первая форма заболе-
вания получила название «лег-
кое фермера». Позднее подобную 

клиническую картину наблюда-
ли у трех больных, занимавших-
ся разведением голубей. Вторая 
по значению форма заболева-
ния – «легкое любителей птиц» – 
в 1965 г. была описана C. Reed.
Термин «экзогенный аллергичес-
кий альвеолит», предложенный 
J.  Pepys в  1967  г., впоследствии 
был принят во всей Европе. Он 
несет в  себе важную информа-
цию: указание на проникнове-
ние антигенов из внешней среды, 
характеристику аллергического 
(иммунологического) патогенеза 
заболевания, преимущественную 
анатомическую локализацию па-
тологического процесса [1].

Эпидемиология
Распространенность ЭАА зависит 
от профессии, бытовых условий, 
географических особенностей ре-
гиона, экологической обстанов-
ки. Определить, у какого процен-
та пациентов, контактирующих 
с «виновным» агентом, разовьет-
ся ЭАА, очень сложно. Тем не 
менее большинство экспертов по-
лагают, что примерно от 5 до 15% 
лиц, подвергшихся экспозиции 
высокой концентрации этиологи-
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ческого агента, заболевают гипер-
чувствительным пневмонитом. 
Распространенность ЭАА среди 
людей, контактирующих с низки-
ми концентрациями «виновного» 
агента, пока не определена.
ЭАА чаще болеют жители сель-
ской местности. По данным раз-
ных авторов, «легкое фермера», 
«легкое птицевода», «легкое го-
лубевода» и т.д. наблюдается со-
ответственно у  4–8% лиц, заня-
тых в сельском хозяйстве, у 5–7% 
работающих на птицефабриках, 
у 3% голубеводов, у 8% рабочих де-
ревообрабатывающей промыш-
ленности, у 5% занятых в произ-
водстве солода [2]. В Финляндии 
и Швеции частота ЭАА, требую-
щих госпитализации, составля-
ет 4  случая на 10  000  фермеров. 
Во Франции и  США фермеров 
с ЭАА, по данным опросов, 4%, по 
данным серологических исследо-
ваний – 1% [3].
Большинство (80–95%) больных 
ЭАА не курят. Бытует мнение, что 
у  курильщиков подавлен ответ 
иммунной системы на антиген-
ное раздражение. Не исключено, 
что курение снижает ответ им-
муноглобулинов при ингаляции 
антигена, влияет на продукцию 
цитокинов и ослабляет функцию 
макрофагов [4].
ЭАА чаще встречается у мужчин, 
чем у  женщин (1,2:1), и  впервые 
отмечается в возрасте 40–60 лет. 
Cчитается, что атопические за-
болевания не увеличивают риск 
возникновения ЭАА.
ЭАА развивается не у  всех лиц, 
находящихся в  одинаковых ус-
ловиях. В связи с этим возникло 
предположение о роли генетичес-
ких факторов. Описаны семейные 
случаи ЭАА. Отмечена частая 
встречаемость HLA-Bg (Human 
Leucocyte Antigens, человеческие 
лейкоцитарные антигены) у боль-
ных с  «легким фермера» и  «лег-
ким голубевода». А.  Camarena 
и соавт. [5] в своей работе пока-
зали, что число гаплотипов HLA-
DR и HLA-DQ в группе больных 
ЭАА «легкое фермера» сравни-
тельно выше, чем среди работаю-
щих на фермах, но не отличается 
от общей популяции. 

Скорее всего восприимчивость 
отдельных любителей птиц и го-
лубеводов к  заболеванию не 
имеет генетически детерминиро-
ванного механизма, связанного 
с HLA.
В настоящее время рассмат-
ривается роль вирусов в  воз-
никновении и  развитии ЭАА. 
Предположительно, развитию 
ЭАА способствует вирусная ин-
фекция. В ряде случаев вирусные 
антигены обнаруживаются в жид-
кости бронхоальвеолярного лава-
жа (ЖБАЛ) и легочных биоптатах 
больных ЭАА. В эксперименталь-
ной работе G.  Gudmundsson 
и  соавт. [6] было показано, что 
респираторный синцитиальный 
вирус и  вирус Сендай стимули-
ровали развитие ЭАА. Развитие 
вирусной инфекции на фоне па-
тологического процесса при ЭАА 
может реализовываться через 
способность вирусов изменять 
функциональную способность 
альвеолярных макрофагов, сни-
жать активность фагоцитиру-
ющих клеток, стимулировать 
пролиферацию Т-лимфоцитов, 
то есть влиять на иммунные ре-
акции организма [7].
В разных странах и регионах пре-
обладают разные типы ЭАА. Так, 
в  Великобритании среди форм 
ЭАА «легкое любителя волнис-
тых попугайчиков» развивает-
ся у 2–5% владельцев домашних 
птиц. В  США «легкое пользую-
щихся кондиционерами и увлаж-
нителями» составляет 15–70% 
всех вариантов ЭАА. В  Японии 
на летний тип ЭАА, этиологи-
чески связанный с ростом гриба 
Trichosporon cutaneum, прихо-
дится 75% всех типов. В крупных 
промышленных центрах (в том 
числе в Москве) основными при-
чинами заболевания являются 
птичьи и  грибковые (Aspergillus 
spp.) аллергены [8]. 
На сегодняшний день число боль-
ных ЭАА составляет около 3% 
всех пациентов пульмонологи-
ческого профиля [2].

Этиология
Активное изучение ЭАА началось 
в 1960-х гг. Тогда было выделено 

более 20 видов ЭАА в зависимос-
ти от этиологических факторов. 
Позднее этиологические факторы 
были детализированы, а перечень 
ЭАА расширен до 51  варианта 
[9]. На данный момент известно 
свыше 300  этиологических фак-
торов, способных вызывать ЭАА. 
И  это не окончательная цифра. 
Видимо, увеличение количества 
этиологических форм ЭАА зави-
сит от изменений окружающей 
среды и диагностических возмож-
ностей медицинских центров [1].
Этиологические варианты ЭАА 
приведены в табл. 1 [2].
Факторы, играющие этиологи-
ческую роль в  возникновении 
ЭАА, условно можно разделить 
на 5 групп.
1. Бактериальные (термофиль-
ные актиномицеты, Bacillus 
subtilis, Micropolispora faeni и др.).
2 .  Г р и б к о в ы е  ( A s p e r g i l l u s 
fumigatus, Alternaria, Penicillium, 
Cryptostroma corticale, различные 
плесневые грибы).
3. Белковые антигены животного 
происхождения (сывороточные 
белки и экскременты кур, голубей, 
попугаев и других птиц, крупно-
го рогатого скота, свиней, антиге-
ны долгоносика амбарного обык-
новенного (Sitophilus granaries), 
к л е щ е й  (D e r m a t o p h a g o i d e s 
pteronyssinus, Euroglyphus maynei), 
пыль рыбной и пшеничной муки, 
пыль, содержащая частицы шер-
сти животных, экстракт задней 
доли гипофиза крупного рогатого 
скота (лекарственный препарат 
Адиурекрин)).
4. Антигены растительного про-
исхождения (опилки дуба, кедра, 
коры клена, красного дерева, за-
плесневелая солома, экстракты 
кофейных зерен; пыль, содержа-
щая частицы хлопка, льна, ко-
нопли и др.).
5. Медикаментозные антигены 
(противомикробные, противо-
воспалительные, противопара-
зитарные препараты, фермен-
ты  – трипсин, химотрипсин, 
стрептаза, R-контрастные ве-
щества, лекарственные вещества 
белкового происхождения).
Контакт с  ингаляционными ал-
лергенами носит преимущест-
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Таблица 1. Основные этиологические варианты ЭАА

Заболевание
Источник патогенного воздействия 

(экспозиции)
Этиологические агенты

Легкое фермера Плесневое сено, силос, зерно
Термофильные актиномицеты: Micropolyspora faeni, 

' ermoactinomyces vulgaris, T. candidus, T. sacchari, 
Saccharomonospora viridis

Легкое птицевода, голубевода
Пыль от экскрементов и перьев 

птиц, сыворотка птиц (голубей, кур, 
попугаев, канареек, уток, лесных птиц)

Белки сыворотки, полисахариды, ферменты 
экскрементов

Легкое солодообрабатывающего рабочего Плесневый ячмень, солод Aspergillus clavatus, Aspergillus fumigatus

Легкое выращивающих грибы 
(шампиньоны) 

Плесневый компост грибов Microspora faeni, ' ermoactinomyces vulgaris

Легкое сыродела Плесень сыра Penicillium roqueforti, Penicillium casei

Багассоз (болезнь рабочих, 
перерабатывающих сахарный тростник)

Плесневый сахарный тростник
' ermoactinomyces sacchari, ' ermoactinomyces 

vulgaris

Сабероз (заболевание рабочих, занятых 
в производстве пробки)

Плесневая пробка Penicillium frequentans 

Легкое мукомолов
Зараженная долгоносиком пшеничная 

мука
Sitophilus granarius

Заболевания, вызванные обработкой 
дерева: коры клена, красного дерева 
(секвойоз), древесной массы красного 
кедра, или туи канадской, болезнь 
«буковой дробленки»

Опилки, пульпа дерева
Cryptostroma corticale, Aureobasidium pullulans, 
Alternaria tennius, Rhizopus nigricans, Aspergillus 

fumigatus

Заболевания, вызванные применением 
аэрационных систем и систем увлажнения

Загрязненные микроорганизмами вода 
и воздух

Micropolyspora faeni, Naegleria gruberi, Pullularia, 
Bacillus subtilis, Aspergillus, Mucor, Penicillium, 

Fusarium, Cephalosporium, Flavobacterium

Летний тип альвеолита
Сезонное загрязнение атмосферы 

микробами
Cryptococcus neoformans

Легкое жителей Новой Гвинеи Соломенные крыши Streptomyces olivaceus

Заболевание рабочих, перерабатывающих 
красный перец

Плесневые стручки перца
Mucor stolonifer, Penicillium glaucum, Rhizopus 

nigricans

Заболевания, связанные с производством 
детергентов

Ферменты детергентов Bacillus subtilis

Легкое работающих с рыбной мукой Рыбная мука Белки рыбы

Легкое нюхающих Адиурекрин 
(при несахарном диабете)

Порошок гипофиза свиней и крупного 
рогатого скота

Белки свиней и крупного рогатого скота

Легкое скорняка Шерсть животных Шерсть животных

Альвеолит, вызванный молоком Молоко Белки молока

Заболевания рабочих вивариев Экскременты и шерсть животных Белки и ферменты животных

Альвеолиты, вызванные 
низкомолекулярными соединениями

Химические соединения
Диизоцианаты, тримелитиковый ангидрид, соли 

тяжелых металлов

Заболевания, вызванные применением 
медикаментов

Лекарственные препараты
Соли золота, амиодарон, нитрофурановые 

препараты, антибиотики, препараты 
антимитотического действия

Альвеолит владельцев бассейнов Водные резервуары Acantamoeta, Aspergillus

Альвеолит обработчиков кофейных зерен Кофейная пыль Растительная пыль

Альвеолит обрабатывающих пеньку 
(пеньковая лихорадка)

Экстракт (пыль) конопли Растительная пыль

Альвеолит шлифовальщиков риса Рисовая пыль Растительная пыль
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венно профессиональный ха-
рактер. ЭАА способен развиться 
у тех, кто работает в следующих 
отраслях:
 ■ сельское хозяйство: птицевод-

ческие хозяйства, животновод-
ческие комплексы, зерновые 
хозяйства, заготовка кормов, 
парниковые хозяйства и др.;

 ■ пищевая промышленность: 
производство пива, молочных 
продуктов, дрожжей, сыров 
и др.;

 ■ текстильная и  швейная про-
мышленность: обработка меха, 
хлопка, конопли, льна;

 ■ химическая и  фармацевтичес-
кая промышленность: произ-
водство моющих средств, пласт-
масс, красителей, лекарствен-
ных препаратов, витаминов;

 ■ деревообрабатывающая про-
мышленность: обработка дре-
весины, производство бумаги 
(контакт с  применяемыми для 
обработки древесины пента-
хлорфенолами) и др. [10].

Самые важные из этих агентов – 
термофильные актиномицеты 
и  антигены птиц. В  сельскохо-
зяйственных районах ведущими 
причинными агентами являются 
термофильные актиномицеты  – 
бактерии размером менее 1 мкм, 
обладающие морфологическими 
свойствами грибов. Они встре-
чаются в почве, компосте, воде, 
кондиционерах. Наиболее рас-
пространены виды термофиль-
ных актиномицетов, ассоции-
рованные с ЭАА: Мicropolyspora 
faeni, Thermoactinomyces vulgaris, 
T h e r m o a c t i n o my c e s  v i r i d i s , 
Thermoactinomyces saccharis , 
Thermoactinomyces candidum. Эти 
микроорганизмы размножают-
ся при температуре 50–60 °С, то 
есть в тех условиях, которые до-
стигаются в отопительных систе-
мах или при гниении органичес-
кого материала. Термофильные 
актиномицеты ответственны 
за развитие «легкого фермера», 
багассоза (заболевание легких 
у работающих с сахарным трост-
ником), «легкого лиц, выращи-
вающих грибы», «легкого лиц, 
пользующихся кондиционера-
ми» и др.

Птичьи антигены представлены 
в основном сывороточными бел-
ками  – гамма-глобулином, аль-
бумином. Эти белки содержатся 
в экскрементах, секретах кожных 
желез голубей, попугаев, индеек, 
канареек и  других птиц. Люди, 
ухаживающие за этими птицами, 
заболевают при постоянном кон-
такте с  ними. Протеины свиней 
и  коров также могут вызывать 
ЭЭА. Примером является заболе-
вание, развивающееся у больных 
несахарным диабетом, нюхаю-
щих порошок гипофиза, – «легкое 
лиц, нюхающих Адиурекрин».
Среди грибковых антигенов при 
ЭАА наибольшее значение имеет 
Aspergillus spp. Различные виды 
Aspergillus связаны с  развитием 
таких заболеваний, как «легкое 
варщиков солода», «легкое сы-
роваров», сабероз (развивается 
у тех, кто работает с корой проб-
кового дерева), а  также «легкое 
фермера», «легкое лиц, поль-
зующихся кондиционерами». 
Aspergillus fumigatus может стать 
причиной развития ЭАА у город-
ских жителей, поскольку встреча-
ется в сырых непроветриваемых 
теплых помещениях.
Примером ЭАА, связанных с ре-
а ктогенны м и х и м и ческ и м и 
соединениями, является забо-
левание у лиц, занятых в произ-
водстве пластмасс, полиуретана, 
смол, красителей. Наибольшее 
значение имеют диизоцианаты, 
фталиковый ангидрид.
В последние годы чаще стали 
вс т речаться медика ментоз-
ные аллергические альвеолиты. 
Выраженными аллергенными 
свойствами обладают прежде 
всего гормональные препараты 
белкового происхождения (в част-
ности, инсулин, Адиурекрин), 
ферменты (трипсин, химотрип-
син, стрептаза, дезоксирибонук-
леаза, урокиназа). Однако часто 
медикаментозные аллергические 
альвеолиты развиваются вслед-
ствие необоснованного приме-
нения пенициллина и  других 
антибактериальных препаратов. 
Развитию медикаментозных ал-
лергических альвеолитов спо-
собствует получившая широкое 

распространение полипрагмазия. 
Она усугубляется в результате са-
молечения больных, которые при 
любом недомогании применяют 
антибиотики, сульфаниламиды 
и другие препараты [2].

Патогенез
Необходимым условием развития 
ЭАА является ингаляция анти-
генного материала с  частицами 
определенного размера в  доста-
точной дозе в течение определен-
ного периода. Чтобы произошла 
депозиция антигена в  мелких 
дыхательных путях и альвеолах, 
частицы антигена должны иметь 
размер менее 5 мкм. Однако забо-
левание может развиться и  при 
абсорбции растворимых антиге-
нов с частицами больших разме-
ров, осевших в  проксимальных 
отделах бронхиального дерева. 
Большинство людей, подверг-
шихся экспозиции антигенного 
материала, не заболевают ЭАА. 
Важная роль в  развитии гипер-
чувствительного пневмонита 
принадлежит другим факторам, 
прежде всего индивидуальной 
иммунологической реактивнос-
ти, интенсивности мукоцили-
арного транспорта, активности 
фагоцитоза, осуществляемой 
макрофагами, сопутствующим 
воспа лительным процессом 
в легких. 
ЭАА справедливо считают имму-
нопатологическим заболеванием, 
в  развитии которого ведущая 
роль принадлежит аллергичес-
ким реакциям 3-го и 4-го типов 
(по классификации аллергичес-
ких и  аутоиммунных реакций 
Гелла Кумбса (Gell Coombs)). 
Имеет значение и  неиммунное 
воспаление.
Иммунокомплексные реакции 
(3-й тип) играют важную роль 
на ранних этапах развития ЭАА. 
Образование иммунных комп-
лексов (ИК) происходит в  ин-
терстиции при взаимодействии 
ингалируемого антигена и  им-
муноглобулина (Ig) класса G. 
Локальная депозиция ИК вызыва-
ет острое повреждение интерсти-
ция и альвеол, характеризующее-
ся нейтрофильным альвеолитом 
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и  повышением сосудистой про-
ницаемости. Образование ИК 
приводит к  активации системы 
комплемента и  альвеолярных 
макрофагов. Активные компо-
ненты комплемента повышают 
проницаемость сосудов и оказы-
вают хемотаксическое действие 
на нейтрофилы и  макрофаги. 
Активированные нейтрофилы 
и макрофаги вырабатывают и вы-
свобождают провоспалительные 
и токсичные продукты, такие как 
кислородные радикалы, гидро-
литические ферменты, продукты 
арахидоновой кислоты, цитоки-
ны (интерлейкин-1, фактор некро-
за опухоли альфа (ФНО-альфа)). 
Эти медиаторы приводят к даль-
нейшему повреждению и некрозу 
клеток и матричных компонентов 
интерстиция, усиливают острый 
воспалительный ответ организма 
и вызывают приток лимфоцитов 
и  моноцитов, которые в  даль-
нейшем поддерживают реакции 
гиперчувствительности замед-
ленного типа. Доказательствами 
развития иммунокомплексных 
реакций при ЭАА являются:
 ■ сроки воспалительного отве-

та после контакта с  антигеном 
(4–8 часов);

 ■ обнаружение высоких концен-
траций преципитирующих ан-
тител IgG в сыворотке и ЖБАЛ 
больных;

 ■ обнаружение в  гистологичес-
ком материале легочной ткани 
при остром ЭАА иммуноглобу-
лина, компонентов комплемен-
та и антигенов, то есть всех со-
ставляющих ИК;

 ■ классические кожные реакции 
Артюса у  больных ЭАА, вызы-
ваемые высокоочищенными 
препаратами «виновных» анти-
генов;

 ■ повышение числа нейтрофиль-
ных лейкоцитов в ЖБАЛ после 
ингаляционных провокацион-
ных тестов.

Иммунные реакции, опосредо-
ванные Т-лимфоцитами (4-й тип), 
включают CD4+-Т-клеточную ги-
перчувствительность замедлен-
ного типа и  CD8+-Т-клеточную 
цитотоксичность. Реакции замед-
ленного типа развиваются через 

24–48 часов после экспозиции ан-
тигена. Цитокины, высвободив-
шиеся в результате иммунокомп-
лексного повреждения, особенно 
ФНО-альфа, индуцируют экс-
прессию адгезивных молекул на 
клеточных мембранах лейкоци-
тов и эндотелиальных клеток, что 
значительно увеличивает после-
дующую миграцию лимфоцитов 
и моноцитов в очаг воспаления. 
Отличительной особенностью 
реакций замедленного типа яв-
ляется активация макрофагов 
гамма-интерфероном, секретиру-
емым активированными лимфо-
цитами СD4+. Продолжающаяся 
антигенная стимуляция поддер-
живает развитие реакций замед-
ленного типа и  ведет к  форми-
рованию гранулем и  активации 
фибробластов ростовыми факто-
рами, а следовательно, к избыточ-
ному синтезу коллагена и интер-
стициальному фиброзу [11–13]. 
Доказательствами реакций 4-го 
типа являются:
 ■ наличие Т-лимфоцитов памяти 

как в крови, так и в легких боль-
ных ЭАА;

 ■ гистологическое подтвержде-
ние при подостром и  хрони-
ческом течении ЭАА в  виде 
гранулем, лимфомоноцитарных 
инфильтратов и  интерстици-
ального фиброза. 

На моделях животных с  экспе-
риментальным ЭАА показано, 
что для индукции заболева-
ния необходимо присутствие 
Т-лимфоцитов CD4+.

Гистологические изменения
Гистологические изменения зави-
сят от стадии заболевания.
Острая форма ЭАА характеризу-
ется отеком интерстициальной 
ткани легких, инфильтрацией 
альвеол и межальвеолярных пе-
регородок лимфоцитами, плазма-
тическими клетками, гистиоци-
тами и  макрофагами. Пенистые 
альвео лярные макрофаги пре-
обла да ют вн у т ри а л ьвеол, 
а  лимфоциты  – в  интерстиции. 
Макрофаги с пенистой цитоплаз-
мой, окруженные мононуклеар-
ными клетками, патогномоничны 
для ЭАА. На ранних стадиях ЭАА 

обнаруживают интраальвеоляр-
ный фибринозный и  белковый 
выпот. Нередко морфологические 
изменения затрагивают и  брон-
хиолы, что приводит к развитию 
облитерирующего бронхиоли-
та, образованию лимфатических 
фолликул перибронхиальных 
воспалительных инфильтратов.
Для подострой стадии болезни 
характерно образование эпите-
лиоидноклеточных неказеозных 
гранулем, которые могут быть 
обнаружены в  67–90% случаев. 
Гранулемы при ЭАА отличаются 
от саркоидозных менее правиль-
ной формой (при саркоидозе их 
называют штампованными из-за 
похожести друг на друга), не-
четкими границами, меньшими 
размерами, наличием большего 
количества лимфоцитов, утол-
щениями альвеолярных стенок, 
диффузными лимфоцитарны-
ми инфильтратами. Гранулемы 
обычно разрешаются в  течение 
6 месяцев при отсутствии повтор-
ного контакта с антигеном. При 
ЭАА некроз в  центре гранулем 
отсутствует, тогда как при сар-
коидозе иногда выявляются гиа-
линовые, а при туберкулезе – ка-
зеозные некрозы. Наблюдаются 
различия и в расположении гра-
нулем. При саркоидозе они рас-
полагаются в интерстициальной 
ткани легких и  подслизистом 
слое крупных бронхов, а  также 
пери- и  интраваскулярно. Для 
ЭАА наиболее характерно распо-
ложение гранулем в интерстиции 
легких. Гранулематоз, альвеолит 
и  бронхиолит составляют так 
называемую триаду морфологи-
ческих признаков при ЭАА, хотя 
все элементы триады выявляют 
не всегда.
Хроническую стадию ЭАА отли-
чает преобладание пролифера-
тивных процессов. Увеличение 
клеточных и  неклеточных эле-
ментов соединительной ткани 
способствует формированию 
интерстициального и внутриаль-
веолярного фиброза. Замещение 
эластических волокон прокол-
лагеновыми и  коллагеновыми 
приводит к  коллагенизации ин-
терстициальной стромы легких. 
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Гранулемы трансформируются 
в  соединительнотканные струк-
туры. Для хронической стадии 
ЭАА характерно наличие телец 
Шаумана с отложением кальция 
и  железа. Иногда такие тельца 
могут достигать значительных 
размеров. Формируются вторич-
ная рубцовая эмфизема легких, 
кистозные изменения. Легкое 
приобретает сотовидное строе-
ние. Морфологическая картина 
становится аналогичной той, ко-
торая наблюдается при других 
формах фиброзирующих альвео-
литов, в частности при идиопати-
ческом (ИФА). В стадии «сотового 
легкого» специфичность морфо-
логических изменений при ЭАА 
утрачивается, что следует учиты-
вать при диагностике. 
Такая морфологическая картина 
при хронической форме болезни 
очень похожа на патологические 
изменения при ИФА [14, 15].

Клиническая картина
Клиническая симптоматика ЭАА 
зависит от степени антигеннос-
ти причинного аллергена, мас-
сивности и  продолжительности 
антигенного воздействия, осо-
бенностей макроорганизма (ге-
нетические факторы, иммунный 
ответ). 
Эти факторы и определяют тече-
ние болезни – острое, подострое, 
хроническое.
Острая форма ЭАА обычно раз-
вивается после массивной экспо-
зиции антигена в домашних, про-
изводственных или окружающих 
условиях через 4–8  часов после 
контакта. Отмечаются следую-
щие варианты течения:
 ■ гриппоподобный: озноб, по-

вышение температуры тела, 
кашель, одышка, миалгии, арт-
ралгии, тошнота, головная боль, 
слабость. При аускультации  – 
жесткое дыхание; 

 ■ пневмониеподобный: призна-
ки выраженной интоксикации, 
одышка смешанного типа с  яв-
лениями дыхательной недоста-
точности, кашель сухой или со 
скудной слизистой мокротой, 
боль в груди. При аускультации 
легких выслушивается крепи-

тация, более выраженная в  ба-
зальных отделах. На обзорных 
рентгенограммах грудной клет-
ки – зоны паренхиматозной ин-
фильтрации;

 ■ бронхитический: сухой не-
продуктивный кашель, сопро-
вождающийся экспираторной 
одышкой и  сухими рассеянны-
ми или свистящими хрипами 
в легких [16]. 

В случае прекращения контак-
та с  антигеном перечисленные 
симптомы могут исчезать без 
лечения в  течение 24–72  часов. 
Однако если контакт с  причин-
ным агентом продолжается, 
обычно ставится ошибочный 
диагноз. Диагностируют грипп, 
острую респираторную вирус-
ную инфекцию, пневмонию, 
острый бронхит, диссемини-
рованный туберкулез легких, 
бронхиальную астму. По данным 
Е.И. Шмелева, при анализе час-
тоты диагностических ошибок 
у  больных ЭАА, находившихся 
под наблюдением отдела гра-
нулематозных болезней легких 
ЦНИИТ РАМН в течение 15 лет, 
в 63% случаев начальный диагноз 
ошибочен [1]. При проведении 
противопоказанных при ЭАА ле-
карственных воздействий (в пер-
вую очередь антибактериальная 
терапия) острая форма болезни 
принимает прогрессирующее те-
чение и прогноз заболевания ста-
новится более серьезным.
Подострая форма развивается 
при менее интенсивной хрони-
ческой экспозиции «виновных» 
антигенов, чаще в  профессио-
нальных или бытовых условиях. 
Наглядный пример  – ЭАА, воз-
никающий при контакте с  до-
машними птицами. Основные 
симптомы  – одышка при физи-
ческой нагрузке, быстрая утом-
ляемость, кашель со слизистой 
мокротой, субфебрильная темпе-
ратура тела, снижение аппетита, 
похудание. Типичен в  этих слу-
чаях «феномен понедельника»: 
острые проявления наблюдают-
ся в дни после отдыха, а к концу 
рабочей недели исчезают или 
протекают менее заметно. В лег-
ких, обычно в базальных отделах, 

выслушивается мягкая крепита-
ция. Дифференциальный диагноз 
проводится с саркоидозом и дру-
гими интерстициальными забо-
леваниями легких.
Хроническая форма ЭАА может 
развиться при длительной инга-
ляции пыли и невысокой дозе ин-
галируемого антигена (например, 
если больной держит дома одну 
или двух птиц). Нераспознанный 
или нелеченый подострый ЭАА 
способен перейти в  хроничес-
кую форму. Иногда хроническая 
форма развивается без предшест-
вовавшей острой формы ЭАА 
и прогрессирует даже после пре-
кращения контакта с антигеном.
Характерным симптомом хрони-
ческой формы альвеолита явля-
ется прогрессирующая одышка 
при физической нагрузке, пе-
риодически сопровождающая-
ся анорексией и  выраженным 
снижением массы тела. Больные 
жалуются на кашель, общее не-
домогание, повышенную утом-
ляемость, слабость. Температура 
тела часто остается нормальной. 
По мере прогрессирования забо-
левания появляются признаки 
дыхательной недостаточности 
и  легочного сердца: диффузный 
серо-пепельный цианоз, усиление 
2-го тона над легочной артери-
ей, тахикардия, набухание шей-
ных вен, периферические отеки. 
Незаметное начало симптомов 
и отсутствие острых эпизодов не-
редко затрудняют диагностику: 
ЭАА сложно отделить от других 
интерстициальных заболева-
ний легких, в частности от ИФА. 
Тахипноэ и  крепитация также 
часто выявляются при хрони-
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ческом ЭАА. Свистящие хрипы 
могут наблюдаться при обструк-
ции дыхательных путей, но не яв-
ляются характерным признаком 
заболевания, однако у некоторых 
пациентов способны привести 
к  ошибкам при диагностирова-
нии. При хроническом течении 
ЭАА часто отмечается синдром 
гипертрофической остеоартропа-
тии (концевые фаланги пальцев 
рук напоминают барабанные па-
лочки), что предвещает неблаго-
приятный исход заболевания [17]. 

 Диагностика
Анамнез. Необходимо уделять 
внимание профессии и  роду за-
нятий заболевших, выявлять 
возможный источник аллергена 
в быту и на производстве. При ос-
трой форме заболевания каждый 
контакт с антигеном проявляется 
сходной клинической картиной, 
при хронической форме четкой 
связи между контактом с антиге-
ном и обострением нет. 
Кожные пробы при ЭАА нельзя 
считать ни чувствительными, ни 
специфичными, поэтому в  на-
стоящее время для диагностики 
данного заболевания они приме-
няются крайне редко. Так, при 
проведении проб с  антигенами 
термофильных актиномицетов 
и многих плесневых грибов часто 
наблюдаются ложноположи-
тельные результаты, поскольку 
эти антигены вызывают неспе-
цифическое раздражение кожи. 
Кожные пробы можно проводить 
при заболеваниях, вызванных 
сывороточными белками. При 
проведении кожных проб выяв-
ляется феномен Артюса, разви-
вающийся в  течение 4–6  часов 

и указывающий на взаимодейст-
вие антигена, антител IgG и ком-
племента. 
Провокационный ин га л яци-
онный тест. Ингаляционные 
тесты впервые были проведе-
ны J.  Williams (1963) в  клинике 
Brompton. Ему удалось воспро-
извести симптомы острого ЭАА. 
Аэрозоли для тестов были при-
готовлены из пыли и экстрактов 
заплесневелого сена, экстрактов 
актиномицетов из заплесневело-
го сена. В каждом случае болезнь 
«воспроизводилась» у фермеров, 
имевших ЭАА в анамнезе.
Сегодня не существует доступ-
ных коммерческих стандарти-
зированных, высокоочищенных, 
специфичных антигенов для 
провокационных тестов, равно 
как и стандартизированных ме-
тодов для проведения тестов или 
надежных показателей «доза  – 
ответ». У чувствительных паци-
ентов после теста иногда наблю-
даются выраженное обострение 
заболевания и  значительная ги-
поксемия. Поскольку ингаля-
ция антигена способна привести 
к резкому ухудшению состояния, 
требующему госпитализации 
и  внутривенного введения глю-
кокортикостероидов (ГКС), про-
вокационные пробы проводят 
только в  специализированных 
лабораториях. Результаты тестов 
оценивают по снижению жиз-
ненной емкости легких (ЖЕЛ), 
увеличению числа лейкоцитов 
в  крови, повышению темпера-
туры тела. Постановка диагноза 
ЭАА редко требует проведения 
таких процедур. Однако когда не-
обходимо убедительно доказать 
причинный фактор заболевания 
(по экономическим или социаль-
ным причинам), провокационные 
тесты проводятся. Один из вари-
антов таких тестов – наблюдение 
за пациентом в  естественных 
профессиональных или бытовых 
условиях. Повторный контакт 
с антигеном в естественных усло-
виях – это простой и относитель-
но безопасный способ диагности-
ки ЭАА. На определенный период 
полностью исключают контакт 
больного с  «виновным» антиге-

ном, затем больного возвращают 
в  среду естественного контак-
та с этим антигеном. До и после 
контакта проводят физикальное 
обследование, рентгенографию 
грудной клетки и спирометрию. 
Отмечено, что результаты про-
вокационных ингаляционных 
тестов в  естественных условиях 
отличаются высокой специфич-
ностью и  не сопровождаются 
серь езными осложнениями [18]. 
Лабораторные исследования. 
Изменения в  клиническом ана-
лизе крови у больных ЭАА зави-
сят от остроты течения болезни 
и  ее стадии. Для острой формы 
характерен лейкоцитоз, в  сред-
нем до 12–15 × 109/л, иногда  – 
20–30 × 109/л. Нередко отмечается 
сдвиг лейкоцитарной формулы 
влево. У некоторых больных оп-
ределяется умеренная эози-
нофилия. Гиперэозинофилия, 
как правило, имеет место при 
ЭАА, вызванном грибами рода 
Aspergillus. У  большинства па-
циентов отмечаются нормаль-
ные значения скорости оседания 
эритроцитов (СОЭ), но в  31% 
случаев этот показатель достига-
ет 20–40 мм/ч и в 8% превышает 
40  мм/ч [8]. Нередко выявля-
ют повышенные уровни общих 
IgG и IgM, иногда – уровень об-
щего IgA. Достаточно часто по-
вышается уровень общей лак-
татдегидрогеназы, что может 
свидетельствовать об активности 
воспалительного процесса в  па-
ренхиме легких. У больных с хро-
нической формой ЭАА выявляют 
умеренное повышение активнос-
ти ревматоидного фактора. При 
исследовании белковых фракций 
определяется диспротеинемия 
(гипергаммаглобулинемия) [19]. 
Характерный признак ЭАА  – 
появление в  сыворотке преци-
питирующих антител, обычно 
IgG [20]. Выявить специфичес-
кие антитела можно с помощью 
метода двойной диффузии по 
Оухтерлони, встречного иммуно-
электрофореза и иммунофермен-
тных методов (ELISA, ELIEDA). 
Присутствие в сыворотке преци-
питирующих антител к  какому-
либо антигену полностью не до-
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При острой форме экзогенного 
аллергического альвеолита каждый 

контакт с антигеном проявляется сходной 
клинической картиной, при хронической 

форме четкой связи между контактом 
с антигеном и обострением нет.
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казывает его участия в патогенезе 
заболевания, а  лишь свидетель-
ствует о  контакте с  антигеном 
и  развитии иммунного ответа, 
который может не проявляться 
клинически. Преципитирующие 
антитела выявляются у 90% боль-
ных с  «легким фермера» в  ост-
рой стадии. После прекращения 
контакта с  антигеном антитела 
обнаруживаются в  сыворотке 
в течение 1–3 лет. При хроничес-
ком течении преципитирующие 
антитела часто не выявляются. 
Возможны и ложноположитель-
ные результаты. Специфические 
антитела обнаруживаются в сы-
воротке 50% здоровых людей, пос-
тоянно контактирующих с  тем 
или иным аллергеном, вызыва-
ющим ЭАА [17]. Таким образом, 
присут ствие преципитирующих 
антител не всегда подтверждает 
диагноз ЭАА, а их отсутствие не 
исключает наличия заболевания. 
Однако обнаружение специфи-
ческих антител может помочь 
в  диагностике ЭАА, когда име-
ется предположение о  наличии 
ЭАА, построенное на клиничес-
ких данных, а природа «виновно-
го» агента не ясна.
Рентгенологическая картина. 
Изменения, выявляемые у боль-
ных ЭАА, зависят от формы бо-
лезни (острая, подострая, хро-
ническая). При острой форме 
отмечается усиление легочного 
рисунка без четких границ, ло-
кальные затемнения по типу ин-
фильтрации. Рентгенологическая 
картина в 20% случаев может быть 
в норме при острой форме ЭАА. 
Рентгенологические изменения 
при острой форме ЭАА обычно 
разрешаются в  течение 4–6  не-
дель при отсутствии повторного 
контакта с «виновным» аллерге-
ном. При подострой форме ЭАА 
наблюдается снижение прозрач-
ности легочных полей по типу 
«матового стекла», выявляются 
распространенные узелково-
сетчатые затемнения диаметром 
2–5 мм. При хронической форме 
ЭАА выявляют хорошо очерчен-
ные линейные тени, выраженные 
интерстициальные изменения, 
узелковые затемнения, умень-

шение размеров легочных полей, 
при далеко зашедших стадиях – 
картину «сотового легкого».
Наиболее ценную информацию 
можно получить при помощи 
компьютерной томографии (КТ), 
особенно высокого разрешения. 
КТ выявляет невидимые при 
обычной рентгенографии узел-
ковые затемнения, зоны «мато-
вого стекла», картину «сотового 
легкого». КТ показывает нерегу-
лярные линейные тени, снижение 
прозрачности легочных полей 
и  кистозные просветления диа-
метром от 2 до 20 мм с толстыми 
неровными стенками, обычно 
располагающимися несколькими 
слоями субплеврально. С  помо-
щью КТ признаки «сотового лег-
кого» выявляют в  70% случаев. 
Для сравнения: этот показатель 
при обзорной рентгенографии 
составляет 15–30%.
Ф у н к ц и о н а л ь н ы е  т е с т ы . 
Результаты исследования функ-
ции внешнего дыхания зави-
сят от стадии процесса и  выра-
женности фиброза. Изменения 
показателей функциональных 
легочных тестов при остром те-
чении ЭАА обычно появляются 
через 6  часов после экспозиции 
антигена и демонстрируют рест-
риктивный тип нарушения вен-
тиляции. Изменения функции 
внешнего дыхания иногда могут 
протекать двухфазно: немедлен-
ные изменения по обструктив-
ному типу, включая снижение 
объема форсированного выдоха 
за 1-ю секунду (ОФВ1), снижение 
коэффициента Тиффно (ОФВ1/
ФЖЕЛ (форсированная жизнен-
ная емкость легких)). Эти изме-
нения сохраняются около часа, 
а  через 4–8  часов меняются на 
рестриктивный тип вентиля-
ции: уменьшение легочных объ-
емов  – общей емкости легких, 
ЖЕЛ, функциональной остаточ-
ной емкости (ФОЕ), остаточно-
го объема легких. Коэффициент 
Тиффно – в пределах нормальных 
значений, возможно снижение 
максимального среднеэкспира-
торного потока (МСЭП 25–75), 
что свидетельствует о  наличии 
обструкции на уровне мелких 

дыхательных путей. При хрони-
ческом ЭАА наиболее характер-
ным изменением является также 
рестриктивный синдром, имею-
щий тенденцию к  прогрессиро-
ванию – снижению статических 
объемов легких. Иногда при хро-
нических изменениях уменьшает-
ся эластическая отдача, что гово-
рит об обструкции дыхательных 
путей при эмфиземе. Примерно 
у  10–25% пациентов обнаружи-
вают признаки гиперреактивнос-
ти дыхательных путей. Наличие 
корреляции между изменения-
ми функций внешнего дыхания 
и  прогнозом ЭАА не установле-
но. Пациенты с  выраженными 
функциональными изменениями 
могут полностью выздороветь. 
В  то же время у  больных с  не-
большими функциональными 
дефектами в дебюте заболевания 
впоследствии можно наблюдать 
прогрессирующее течение за-
болевания с  развитием фиброза 
и обструкции мелких дыхатель-
ных путей.
Наиболее чувствительным функ-
циональным изменением явля-
ется диффузионная способность 
легких (ДСЛ). Ее снижение – один 
из ранних признаков заболева-
ния. Выраженность изменений 
ДСЛ может служить предикто-
ром морфологической картины: 
выявлена достоверная корреля-
ция между диффузионной спо-
собностью и выраженностью гис-
тологических изменений, однако 
исходная ДСЛ не предсказывает 
дальнейшее течение ЭАА и ответ 
на противовоспалительную тера-
пию. ДСЛ также является хоро-
шим предиктором кислородного 
транспорта: ее снижение свиде-
тельствует о  выраженности де-
сатурации во время физической 
нагрузки. Нарушение газообмена 
обычно отражает гипоксемию 
в  покое, усугубляющуюся при 
физической нагрузке, увеличен-
ный альвеолоартериальный гра-
диент Р(А-а)О2 и нормальное или 
незначительно сниженное парци-
альное напряжение СО2 в артери-
альной крови. На ранних стадиях 
заболевания наблюдается нор-
мальное напряжение О2 в  арте-
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риальной крови, но отмечается 
снижение сатурации во время 
физической нагрузки.
Исследование легочно-сердечной 
гемодинамики. Результаты иссле-
дования гемодинамики малого 
круга кровообращения у  боль-
ных ЭАА методом эходопплеро-
кардиографии показывают, что 
у больных с хронической формой 
болезни по мере прогрессирова-
ния патологического процесса 
происходят изменения в правых 
отделах сердца. Это проявляется 
гипертрофией или дилатацией 
правого желудочка и умеренным 
повышением давления в  легоч-
ной артерии. Впоследствии фор-
мируется хроническое легочное 
сердце [2]. 
Ценным изотопным методом 
признано позитронное томогра-
фическое сканирование легких 
после ингаляции диэтилен-триа-
минпентаацетата, меченного тех-
нецием-99 (99mТс-DTRA). Данный 
метод позволяет оценить про-
ницаемость альвеолярно-капил-
лярной мембраны и диффузного 
альвеолярного повреждения. 
Повреждение альвеол при ин-
терстициальных заболеваниях 
легких отражает снижение кли-
ренса технеция (99mТс), меченного 
DTRA, из легких в кровь. 
Бронхологическое исследование. 
Бронхоскопия не имеет само-
стоятельного значения при ЭАА. 
Нередко при бронхоскопии на-
блюдается умеренный катараль-
ный бронхит, реже – небольшое 
количество слизистого секрета. 
Бронхоа львеолярный ла ва ж 
(БАЛ)  – важнейший диагнос-
тический метод при ЭАА, поз-
воляющий получить для иссле-
дования клетки и  жидкость из 
нижних отделов дыхательных 
путей. Перечислим его преиму-
щества:
 ■ возможность получить матери-

ал из большего количества аль-
веол, чем при биопсии;

 ■ относительная неинвазивность;
 ■ возможность многократного 

повторения;
 ■ безопасность.

Общее число осложнений при 
БАЛ не превышает 0–3% по срав-

нению с 7% при трансбронхиаль-
ной биопсии и 13% – при откры-
той биопсии легких. БАЛ имеет 
диагностическую значимость, 
позволяет оценить течение и про-
гноз ЭАА, мониторировать актив-
ность воспалительного процес-
са при терапии заболевания. Во 
многих случаях БАЛ позволяет 
обнаружить увеличенное число 
клеточных элементов (примерно 
в 5 раз) с преобладанием лимфо-
цитов, которые могут составлять 
от 20–30 до 70–80% общего числа 
всех клеток БАЛ. Лимфоциты 
п р едс т а влен ы в   о с новном 
Т-клетками, большинство из ко-
торых являются лимфоцитами 
CD8+. Соотношение CD8+/CD4+ 
при ЭАА не превышает 1:2, тогда 
как в норме составляет 1,2:1–1,6:1, 
а при саркоидозе – не менее 2:1. 
Подобная картина БАЛ харак-
терна для подострого и  хрони-
ческого течения ЭАА. Если лаваж 
проведен в течение 3 суток после 
контакта с  «виновным» антиге-
ном, то состав БАЛ может быть 
совсем иным  – с  повышенным 
количеством нейтрофилов без 
сопутствующего лимфоцитоза. 
Часто в БАЛ при ЭАА отмечается 
и  повышенное содержание туч-
ных клеток. Их количество может 
превышать нормальный уровень 
в десятки раз. Как правило, туч-
ные клетки выявляются при не-
давней экспозиции с  антигеном 
(не позднее 3 месяцев). Считается, 
что именно число тучных клеток 
наиболее точно отражает актив-
ность заболевания и степень ак-
тивации процессов фиброгене-
за. При подостром течении ЭАА 
в  БАЛ могут присутствовать 
плазматические клетки.
Диагностическое и  прогности-
ческое значение имеют и  некле-
точные компоненты БАЛ. При 
ЭАА в  БАЛ наблюдается значи-
тельное повышение циркулиру-
ющих иммунных комплексов, 
уровня IgG, IgА и  IgМ, причем 
отношение IgG к  альбумину 
в  БАЛ выше, чем в  сыворотке, 
что, вероятно, связано с местной 
продукцией иммуноглобулинов. 
Альбумин также может иметь оп-
ределенное значение. Содержание 

альбумина в БАЛ у больных аль-
веолитом значительно повыша-
ется, причем уровень альбумина 
тесно связан с  лимфоцитозом 
в  БАЛ, индексом сканирования 
с галлием-67 и ДСЛ.
Липидный состав БАЛ, отража-
ющий систему сурфактанта, при 
ЭАА существенно изменяется: 
снижается общий уровень фос-
фолипидов, меняется соотноше-
ние их фракций, уменьшается 
отношение фосфатидил гликоля 
к фосфатидилинозитолу. Одним 
из наиболее популярных марке-
ров активности при ЭАА является 
другой компонент сурфактанта – 
протеин сурфактанта  А  (SP-A). 
Его содержание в БАЛ при ЭАА 
значительно снижено.
К другим неклеточным компо-
нентам БАЛ, позволяющим оце-
нить активность воспалительно-
го процесса при ЭАА, относятся 
продукты секреции альвеолоци-
тов 2-го типа (муцин-антигены 
KL-6), фибробластов (прокол-
лаген-3-пептид и  гиалуронан), 
тучных клеток (гистамин и трип-
таза), эндотелиальных клеток 
(а нгиотензинпревра ща ющий 
фермент), компонентов внекле-
точного матрикса (фибронектин 
и витронектин).
Открытая биопсия легких (ОБЛ) 
является «золотым диагностичес-
ким стандартом» при ЭАА и поз-
воляет не только установить диа-
гноз, но и  предсказать прогноз 
заболевания и возможный ответ 
на терапию. Диагностическая 
информативность ОБЛ превы-
шает 94%, общее число ослож-
нений  – около 5–19%, леталь-
ность – 3%. Биопсию производят 
из нескольких участков: из участ-
ков с  наибольшими изменения-
ми, по данным рентгенографии 
или КТ, и из участков с относи-
тельно сохранной паренхимой. 
Обычно берется 2–4  образца из 
верхней и нижней доли легкого. 
Язычковые сегменты и  средняя 
доля в  меньшей степени подхо-
дят для биопсии, поскольку в них 
обычно развиваются застойные 
явления или фиброз, не связан-
ный с диффузным заболеванием 
легких. Кроме обычных морфоло-
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гических и бактериологических/
вирусологических исследований, 
биопсийные материалы могут 
использоваться для иммунофлу-
оресцентного, иммуногистохи-
мического и  электронно-мик-
роскопического исследований. 
Это необходимо учитывать уже 
при заборе материала, посколь-
ку каждое исследование требу-
ет специального приготовления 
и  фиксации образцов. Помимо 
качественной оценки биопсии 
предложены специальные балль-
ные системы для количественной 
оценки биопсий, которые учиты-
вают выраженность клеточных 
воспалительных реакций, фиб-
роза, десквамации, «сотовых» из-
менений. Такая оценка позволяет 
стандартизировать оценку био-
псийных образцов и более точно 
установить стадию развития за-
болевания. 
Видеосопровождаемая биопсия 
легких (ВСБЛ)  – менее инвазив-
ный метод биопсии, приобретаю-
щий все большую популярность 
в последнее время. ВСБЛ позво-
ляет выполнить забор такого же 
числа и  размера образцов, как 
и  при ОБЛ, получить информа-
цию в  95% случаев. Однако при 
ВСБЛ сокращаются продолжи-
тельность дренажа плевральной 
полости, длительность пребы-
вания больных в  стационаре 
и число осложнений процедуры 
(около 9%). Во многих клиничес-
ких и исследовательских центрах 
отмечается тенденция к  повы-
шению доли числа ВСБЛ за счет 
уменьшения процедур ОБЛ и ме-
диастиноскопии.
Трансбронхиальная биопсия (ТББ) 
используется для диагностики 
таких заболеваний, как саркои-
доз, ЭАА, облитерирующий брон-
хиолит с организующейся пнев-
монией и без нее. Преимущество 
ТББ  – большая безопасность по 
сравнению с  ОБЛ, недостаток  – 
малый размер получаемого об-
разца, а следовательно, меньшая 
информативность. Осложнения 
при ТББ не превышают 7%, ле-
тальность практически нулевая.
Чрескожная пункционная био-
псия (ЧКПБ)  – еще один ин-

вазивный метод диагностики. 
Процедура выполняется спе-
циальной режущей иглой типа 
Silverman под местной анестези-
ей. Информативность ЧКПБ при 
интерстициальных заболеваниях 
легких – около 70%, число ослож-
нений – до 30%, летальность ну-
левая. Несмотря на неоспоримую 
ценность исследования, биопсия 
выполняется лишь у небольшой 
части больных ЭАА.
Объем необходимых исследова-
ний в  амбулаторных условиях 
включает:
 ■ клинический анализ крови; 
 ■ анализ мочи;
 ■ рентгенографию органов груд-

ной полости в  прямой и  боко-
вой проекциях;

 ■ спирографию;
 ■ перфузионную сцинтиграфию 

легких и  компьютерную томо-
графию (по показаниям).

В стационарных условиях при-
веденный перечень дополняется 
детальным исследованием пока-
зателей, характеризующих:
 ■ иммунный статус больного 

(включая определение преци-
питирующих антител);

 ■ углубленное исследование вен-
тиляционной способности лег-
ких (общая плетизмография, 
определение диффузионной 
способности легких, газов кро-
ви); 

 ■ фибробронхоскопию  – прове-
дение диагностического БАЛ 
с  последующим изучением его 
клеточного состава и  ряда им-
мунологических показателей. 
При отсутствии противопока-
заний во время фибробронхо-
скопии выполняется чрезброн-
хиальная биопсия легкого. В тех 
случаях, когда чрезбронхиаль-
ная биопсия неинформатив-
на, а  болезнь имеет тенденцию 
к  прогрессированию, необхо-
димо решать вопрос о видеото-
ракоскопической или открытой 
биопсии легкого. Обследование 
пациентов с  ЭАА проводится 
только в  специализированном 
пульмонологическом отделе-
нии или центре, оснащенном 
современной диагностической 
аппаратурой [10]. 

Гру п па ис следователей из 
Америки, Европы, Японии по-
ставила перед собой задачу раз-
работать диагностические кри-
терии для гиперчувствительного 
пневмонита. Для получения ста-
тистически достоверных диагно-
стических критериев с  февраля 
1998 г. по сентябрь 2001 г. был об-
следован 1061 пациент. В резуль-
тате проведенных исследований 
выявлено шесть статистически 
достоверных диагностических 
критериев:
1. Воздействие «виновного» анти-
гена.
2. Возникновение симптомов 
спустя 4–8 часов после воздейст-
вия антигена.
3. Крепитация в легких при физи-
кальном обследовании.
4. Повторяющиеся симптомы 
эпизодов заболевания (рецидивы 
симптомов).
5. Выявление преципитирующих 
антител в сыворотке крови.
6. Снижение массы тела.
«Золотым стандартом» в  диа-
гностике ЭАА являются:
 ■ исследование БАЛ;
 ■ проведение компьютерной 

томографии высокого разреше-
ния [21]. 

Национальный институт сердца, 
легких и крови, Институт редких 
болезней и  Национальный инс-
титут здоровья 10 и 11 мая 2004 г. 
организовали встречу, на кото-
рую пригласили исследователей, 
чтобы выработать рекомендации 
по улучшению диагностики и ле-
чения ЭАА. Рабочая группа отме-
тила необходимость в улучшении 
документации по изучению час-
тоты и распространенности ЭАА 
в популяционных исследованиях 
и предложила классифицировать 
заболевание как рецидивирую-
щее или постепенно развивающе-
еся, а не острое, подострое и хро-
ническое.
Будущие исследования должны 
включать больных с клинически-
ми проявлениями, которые четко 
характеризуют стадии ЭАА. 
Больных без симптомов, но под-
вергшихся такому же контакту, 
следует включать в контрольную 
группу [22]. 
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Рабочая группа рекомендует сле-
дующее.
1. Установить многоцентровое со-
трудничество с  определенными 
государственными структурами, 
заинтересованными в  изучении 
ЭАА, улучшить распознавание, 
диагностику и  лечение болез-
ни, включающие сканирование 
и  биопсию для улучшения кли-
нических и лабораторных иссле-
дований.
2. Определить факторы риска 
организма человека (генети-
ческие и  окружающей среды), 
влияющие на возникновение 
и естественное течение болезни. 
Исследовать генную регуляцию 
продукции воспалительных ци-
токинов и других маркеров забо-
левания.
3. Установить разумную, прием-
лемую, проверенную систему оп-
ределения ЭАА, отражающую от-
личия в дизайнах исследований. 
Например, определение ЭАА, ис-
пользуемое в  эпидемиологичес-
ких исследованиях популяции 
высокого риска, будет отличать-
ся от такового, используемо-
го в  гистологических анализах 
и  сканировании. Исследование 
ЭАА будет улучшено при опре-
делении гистологических кри-
териев, особенностей контакта 
с антигенами и лучшей характе-
ристики фенотипов болезни (ре-
цидивирующий или постепенно 
развивающийся).
4. Изучить обоснованность при-
менения биомаркеров как при 
контакте, так и при развитии бо-
лезни. Назальный лаваж, инду-
цированная мокрота, конденсат 
выдыхаемого воздуха, перифери-
ческая кровь, БАЛ, мононуклеар-
ные клетки в анализах пролифе-
рации антиген-специфических 
лимфоцитов могут представлять 
собой дополнительные диагнос-
тические и  исследовательские 
возможности при ЭАА.
5. Разработать и поддержать по-
пуляционные исследования, осо-
бенно в  эндемичных районах, 
чтобы понять внешнесредовые 
и клинические особенности этих 
случаев. Для этого потребуется 
междисциплинарная оценка кон-

такта, научная экспертиза аэро-
золя для понимания связи «кон-
такт – доза – ответ».
6. Определить естественное тече-
ние болезни в  контексте других 
заболеваний, таких как астма. 
Изучить взаимоотношение им-
мунного и  клинического ответа 
между ЭАА и симптомами верх-
них дыхательных путей.
7. Разработать набор стандарти-
зированных антигенов, способ-
ных вызывать ЭАА, и сделать их 
доступными для клиницистов 
и  исследователей как для диаг-
ностики, так и  для научных ис-
следований патогенеза.
8. Использовать КТ высокого 
разрешения для перспективной 
оценки и  исследований по дли-
тельному наблюдению при ЭАА 
и  других заболеваниях, вызван-
ных органической пылью.

Осложнения
Прогрессирование интерсти-
циального фиброза, редукция 
сосудистого русла легких при-
водят к  повышению давления 
в малом круге кровообращения, 
формированию легочного серд-
ца в  далеко зашедших стадиях 
болезни. Кровохарканье, плев-
риты, пневмотораксы для ЭАА 
не характерны.

Исходы ЭАА
Прекращение контакта с причин-
ным объектом, раннее установле-
ние диагноза и адекватное лечение 
обычно способствуют полному 
выздоровлению. В  тех случаях, 
когда одно из упомянутых условий 
не соблюдено, болезнь приобрета-
ет подострое, а затем хроническое 
течение. Как уже отмечалось, хро-
ническая форма ЭАА по течению 
практически не отличается от та-
ковой ИФА [23, 24]. 

Дифференциальная диагностика
Дифференциальный диагноз 
нужно проводить с  пневмо-
ниями, бронхиальной астмой, 
диссеминированными пораже-
ниями легких (милиарным тубер-
кулезом, альвеолярным и  мета-
статическим раком, саркоидозом, 
бронхолегочным аспергиллезом 

и  другими фиброзирующими 
альвеолитами). 
Диагноз «пневмония» («двусто-
ронняя пневмония») – наиболее 
частая диагностическая ошиб-
ка. Можно выделить следующие 
признаки, отличающие бактери-
альную пневмонию от ЭАА:
 ■ связь начала заболевания с про-

студным фактором (в большин-
стве случаев) или возникнове-
ние пневмонии как осложнения 
других заболеваний. Начало 
ЭАА обусловлено ингаляцией 
органической или неорганичес-
кой пыли, обладающей антиген-
ными свойствами, или приемом 
внутрь, в ингаляциях или парен-
терально лекарственных средств, 
приобретающих в организме че-
ловека свойства антигена;

 ■ особенности клинических про-
явлений пневмонии: кашель, 
боль в  груди, признаки общей 
интоксикации. У  больных эк-
зогенным аллергическим аль-
веолитом наряду с  упомянуты-
ми клиническими признаками 
имеет место инспираторная 
одышка, доминирующая в  кли-
нической картине;

 ■ аускультация выявляет крепи-
тацию (мелкопузырчатые хри-
пы) над областью поражения 
(локальные) при пневмонии. 
У больных острой формой ЭАА 
крепитирующие хрипы выслу-
шиваются обычно над всей по-
верхностью легких;

 ■ отсутствие прогрессирующих 
рестриктивных нарушений вен-
тиляционной способности лег-
ких, существенного снижения 
диффузионной способности 
легких у  больных пневмонией 
и наличие упомянутых наруше-
ний у  больных ЭАА, особенно 
при переходе болезни в подост-
рую или хроническую форму;

 ■ бактериологическая идентифи-
кация возбудителя пневмонии 
в  мокроте (бронхиальном смы-
ве) в диагностических титрах;

 ■ четкое определение на рент-
генограммах органов грудной 
полости у  больных пневмони-
ей границ пневмонической ин-
фильтрации (сегмент, сегменты, 
доля, доли). У  больных ЭАА 
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рентгенологические изменения 
(интерстициальные, инфиль-
тративные, очаговые) не имеют 
четких границ;

 ■ эффективность противомик-
робной и  противовоспалитель-
ной терапии при пневмонии 
и  неэффективность (противо-
показана) при ЭАА;

 ■ быстрая положительная дина-
мика клинических проявлений 
и  рентгенологических изме-
нений у  больных ЭАА на фоне 
глюкокортикостероидной тера-
пии [2]. 

Из-за острого начала болезни, 
сопровождающегося одышкой, 
кашлем и хрипами в легких, не-
обходимо проводить дифферен-
циальную диагностику с бронхи-
альной астмой.
У отдельных больных ЭАА из-за 
сходства рентгенологических из-
менений приходится дифферен-
цировать острую форму с мили-
арным туберкулезом. Милиарный 
туберкулез легких отличается от 
ЭАА отсутствием связи с  внеш-
ними антигенами (для милиар-
ного туберкулеза важен контакт 
с  туберкулезными больными), 
более выраженной тяжестью 
и длительностью течения заболе-
вания, особенностью рентгеноло-
гических проявлений (при мили-
арном туберкулезе тени обычно 
располагаются равномерно по 
всем легочным полям, их намно-
го больше и они отчетливее, чем 
при ЭАА), положительными се-
рологическими и  кожными ре-
акциями с туберкулезным анти-
геном, отсутствием в сыворотке 
крови повышенных титров пре-
ципитирующих антител к  како-
му-либо экзоаллергену, который 
может привести к ЭАА. Различия 
между ЭАА, бронхиальной аст-
мой и милиарным туберкулезом 
представлены в табл. 2.
Раковое поражение отличается 
от ЭАА отсутствием связи за-
болевания с  воздействием экзо-
генного аллергена, неуклонным 
прогрессированием и более тяже-
лым течением заболевания, осо-
бенностями рентгенологических 
признаков поражения легких, 
отсутствием в  сыворотке крови 

преципитирующих антител к ка-
кому-либо аллергену.
Дифференциальную диагнос-
тику проводят с  не связанным 
с  профессией саркоидозом, при 
котором поражаются не только 
легкие, но и другие органы, разви-
вается гиперкальцийурия, рент-
генологически в  грудной клетке 
часто выявляются увеличенные 

прикорневые лимфоузлы, имеет-
ся гистологическое подтвержде-
ние саркоидозного процесса.
ЭАА следует дифференцировать 
от бронхолегочного аспергил-
леза, который обычно сочетает-
ся с  бронхиальной астмой. При 
рентгенологическом обследова-
нии в легких обнаруживают пре-
ходящие несегментарные тени. 

Таблица 2. Дифференциальная диагностика ЭАА

Признаки ЭАА Бронхиальная астма
Милиарный 

туберкулез легких

Наследственность Редко Часто Редко

Время появления 
симптомов после 
контакта с аллергеном

Через 4–8 часов
Через несколько 

минут
–

Лихорадка
Умеренная, 

недлительная
Отсутствует

Выраженная, 
длительная

Интоксикация Небольшая Отсутствует Выраженная

Кашель Сухой, выраженный
Сухой, 

приступообразный
Сухой, частый

Одышка
Выраженная, 

смешанного типа 

Выраженная, 
обструктивного типа, 

с удушьем
Смешанного типа

Хрипы в легких

Мелкопузырчатые, 
влажные, 

крепитирующие, 
рассеянные

Рассеянные, сухие, 
свистящие

Мелкопузырчатые, 
влажные, рассеянные

Изменение состава 
крови

Умеренный 
нейтрофильный 

лейкоцитоз
Эозинофилия

Нейтрофилез, 
лейкоцитоз со 

сдвигом формулы 
влево, значительное 

увеличение СОЭ

Рентгенологические 
изменения 

Мелкие очаговые 
тени, снижение 
прозрачности 

легочной ткани, 
«матовое стекло»

Эмфизема легких

Обильные 
мелкоочаговые тени 
на всей поверхности 

легких

Функция внешнего 
дыхания

Рестриктивный 
и обструктивный тип 

нарушения

Обструктивный тип 
нарушения

Чаще рестриктивный 
тип нарушения

Гипоксемия Умеренная Выраженная Выраженная

Кожные аллергические 
пробы

Отрицательные Положительные
Положительные 
туберкулиновые 

пробы

IgE общий 
и специфический

Норма
Значительно 

повышен
Норма

Специфические 
преципитирующие 
антитела IgG

Часто определяются Отсутствуют Отсутствуют

Другие данные – –

Часто наличие 
микобактерий 

туберкулеза 
в мокроте
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Повторные обострения заболе-
вания приводят к  образованию 
проксимальных бронхоэктазов. 
В  анализе крови и  мокроты от-
мечают повышенное содержание 
эозинофилов. Кожные пробы 
и  провокационные тесты с  ал-
лергенами аспергилл положи-
тельные. 
Дифференциальную диагности-
ку ЭАА следует проводить с дру-
гими формами фиброзирующих 
альвеолитов, в частности с ИФА. 
Основным признаком, отлича-
ющим эти две формы фибрози-
рующих альвеолитов, является 
известный причинный фактор, 
вызвавший заболевание при 
ЭАА, и неизвестный – при ИФА. 
Инспираторная одышка может 
иметь место при обоих заболе-
ваниях, но при ИФА это домини-
рующий признак, практически 
определяющий всю клиническую 
картину. Кашель при обоих забо-
леваниях сухой или со скудной 
слизистой мокротой. У  одной 
трети больных ЭАА имеет место 
бронхоспазм. Наличие этого 
признака практически исключа-
ет ИФА. Эти и другие признаки, 
отличающие ЭАА от ИФА, пред-
ставлены в табл. 3.

Лечение
К основным принципам лечения 
больных ЭАА относят:
 ■ элиминацию аллергена;
 ■ подавление иммунного воспа-

ления;
 ■ лечение дыхательной недоста-

точности.
Прекращение контакта с  ал-
лергеном, меры, направлен-
ные на элиминацию антиге-
на из организма, определяют 
эффективность последующих 
лечебных мероприятий [25]. 
Элиминационных мероприя-
тий иногда бывает недостаточно 
для полного выздоровления: со-
стояние пациентов может быть 
средним или тяжелым при дли-
тельной и массивной экспозиции 
антигена. Такие случаи являют-
ся абсолютным показанием к на-
значению базисной терапии, то 
есть ГКС. Основные механизмы 
противовоспалительного дейст-

вия ГКС заключаются в ингиби-
ровании миграции лимфоцитов 
и  моноцитов в  ткань легких, 
нарушении высвобождения ци-
токинов, супрессии иммунного 
ответа.
Вопрос о  начальной дозе ГКС 
и длительности лечения решается 
индивидуально в зависимости от 
остроты процесса, степени выра-
женности клинических проявле-
ний, возраста, массы тела, нали-
чия сопутствующих заболеваний 
(гипертоническая болезнь, са-
харный диабет, язвенная болезнь 
желудка и  двенадцатиперстной 
кишки).
Длительность приема ГКС за-
висит от быстроты обратной 
динамики клинических прояв-
лений болезни, рентгенологи-
ческих изменений и  нарушений 
иммунологических показателей. 
Многие больные ЭАА положи-
тельно отвечают на терапию ГКС 
[26]. Начальная доза ГКС обычно 
не превышает 1 мг на 1 кг массы 
тела (в пересчете на преднизо-
лон), но может быть и  меньше. 
Продолжительность терапии ГКС 
в  острой фазе ЭАА обычно не 
превышает 1 месяц, при подост-
рой фазе  – не менее 3  месяцев. 
В течение этого периода обычно 
достигается положительная кли-
ническая и  рентгенологическая 
динамика [1]. 
Высокие дозы ГКС вызыва-
ют множество побочных яв-
лен и й.  Ра зви в а ю тс я ме т а-
болические и  эндокринные 
осложнения: сахарный диабет, 
остеопороз, подавление функ-
ции надпочечников, нарушение 
водного и  электролитного об-
мена, развитие желудочных язв, 
задняя субкапсулярная катарак-
та, психологические нарушения, 
миопатия. Стероидная миопатия 
нарушает функцию диафрагмы 
и  межреберных мышц, приво-
дя к  снижению силы и  вынос-
ливости дыхательной мускула-
туры, что также вносит вклад 
в развитие диспноэ. Был описан 
успешный опыт использования 
более безопасной схемы ГКС при 
ЭАА: терапия преднизолоном 
40  мг в  течение 5  дней с  после-

дующим переходом на небулай-
зерную терапию Пульмикортом 
4  мг/сут в  течение 1  недели 
и  2  мг/сут в  течение 3  месяцев. 
Использование ингаляционных 
ГКС (Пульмикорт Турбухалер, 
циклесонид, беклометазон, со-
держащие ультрамелкодисперс-
ные частицы) в сочетании с сис-
темными (таблетированными) 
ГКС позволяет уменьшить дозу 
последних, а  при длительном 
поддерживающем лечении – за-
менить их ингаляционными. 
Такая лечебная тактика позво-
ляет избежать многочисленных 
побочных эффектов, свойствен-
ных системным ГКС [2]. 
При нарушениях бронхиаль-
ной проходимости (около 30% 
больных ЭАА испытывают при-
ступы затрудненного дыхания) 
целесообразно назначать брон-
ходилатирующие средства (пред-
почтительны ингаляционные 
бета-2-агонисты и антихолинер-
гические препараты).
В остром и подостром периодах 
эффективны экстракорпораль-
ные методы. Наиболее доступ-
ным из них является плазмаферез 
[27]. Показаниями к его проведе-
нию являются:
 ■ высокая степень активности 

патологического процесса, не-
уклонно прогрессирующее те-
чение, резистентное к проводи-
мой терапии;

 ■ наличие сопутствующих забо-
леваний (гипертоническая бо-
лезнь, ожирение и др.), ограни-
чивающих применение ГКС;

 ■ возникновение побочных эф-
фектов и  осложнений после 
медикаментозного лечения при 
хроническом течении болез-
ни (язва желудка, остеопороз 
и др.);

 ■ выраженные нарушения им-
мунного статуса (высокие уров-
ни циркулирующих иммунных 
комплексов, иммуноглобули-
нов, дисбаланс показателей кле-
точного иммунитета). 

Применение 2–3  сеансов плаз-
мафереза с  удалением средних 
объемов плазмы (до 1000  мл) 
1  раз в  неделю существенно по-
вышает эффективность терапии 
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Таблица 3. Дифференциально-диагностические признаки ЭАА и ИФА (частота признаков в %)

Признаки ЭАА ИФА

Связь начала заболевания с причинным фактором Обычно известна Неизвестна

Инспираторная одышка 60–95 100

Трудно сделать глубокий вдох 25–50 90–100

Кашель сухой или со скудной слизистой мокротой 85 65

Бронхоспастический синдром 33 –

Похудание 22 49

Артралгии 9 25

Цианоз 17 65

«Барабанные пальцы» («пальцы Гиппократа») 9 36

Ослабленное дыхание 30–50 95–100

Крепитирующие хрипы (крепитация) 35 90

Сухие хрипы 20–25 –

Течение болезни Волнообразное Прогрессирующее

Функция внешнего дыхания: 

 ■ рестриктивный синдром 60–95 100

 ■ обструктивный синдром 25–35 –

 ■ смешанные нарушения 30 –

Диффузионная способность легких снижена: 

 ■ в устойчивом состоянии 100 95

 ■ при задержке дыхания 95 100

Гипоксемия 60–80 70–100

Легочная гипертензия 10–20 40–60

Фибробронхоскопия 
Гиперемия слизистой 

оболочки
Норма

Цитология лаважной жидкости: 

 ■ лимфоцитоз 70–100 10–30

 ■ нейтрофилез 15–30 70–100

Эффективность лечения: 

 ■ антибактериальными препаратами Неэффективно Неэффективно

 ■ глюкокортикостероидами Эффективно Эффективно

системными ГКС и снижает пот-
ребность в  высоких дозах ГКС. 
Эффективность плазмафереза, 
как, впрочем, и  ГКС, снижается 
по мере формирования «сотового 
легкого». 
При резистентности заболевания 
к  ГКС или при наличии проти-
вопоказаний к  их применению 

целесообразно использовать аза-
тиоприн.
Азатиоприн  – цитостатический 
препарат, относится к  пурино-
вым аналогам, основным меха-
низмом действия является бло-
када синтеза ДНК. Азатиоприн 
индуцирует лимфопению, сни-
жает число Т- и  В-лимфоцитов, 

подавляет синтез антител, ока-
зывает мощное противовос-
палительное действие: блоки-
рует синтез простагландинов, 
уменьшает проникновение лим-
фоцитов, нейтрофилов в  очаг 
воспаления. Назначается по 
150  мг/сут в  течение 1,5  меся-
цев, далее 4–6  месяцев сначала 
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по 100 мг/сут, затем по 50 мг/сут. 
Основными побочными эффек-
тами являются панцитопения 
(при снижении числа лейкоцитов 
менее 3 тыс/мл или тромбоцитов 
менее 100 тыс/мл доза препарата 
должна быть уменьшена), желу-
дочно-кишечные нарушения, го-
надо- и тератотоксичность.
При лечении ЭАА можно при-
менять и другие иммуносупрес-
сивные препараты, например 
D-пеницилламин и колхицин.
D-пеницилламин (Купренил) 
блокирует образование попе-
речных связей коллагена и даль-
нейшее фиброзообразование. 
Препарат наиболее эффективен 
при обострении или быстром 
прогрессировании заболевания. 
Назначают по 150–200  мг/сут 
в  течение 4–6  месяцев с  после-
дующим приемом по 100  мг/сут 
в течение 2 лет.
Колхицин уменьшает продукцию 
макрофагами фибронектина, ин-
сулиноподобного фактора роста, 
снижает конверсию проколлаге-
на в  коллаген, ингибирует миг-
рацию и пролиферацию фибро-
бластов. 
Кроме того, при терапии ЭАА ис-
пользуют циклоспорин.
Циклоспорин А  является эф-
ф е к т и в н ы м  с у п р е с с о р о м 
Т-лимфоцитов, уменьшает гумо-
ральный и клеточный иммунный 
ответ. Поскольку Т-лимфоциты 
играют важную роль в процессе 
воспаления при ЭАА, примене-
ние циклоспорина А при заболе-
вании вполне обоснованно.
При развитии гипоксемии, как 
и  при других заболеваниях лег-
ких, кроме медикаментозной 
терапии используют терапию 
кислородом. Показания к  дли-
тельной оксигенотерапии обычно 

не отличаются от принятых при 
хроническом обструктивном за-
болевании легких:
 ■ PaO2 в покое 55 мм рт. ст.; 
 ■ РаO2 в  покое в  пределах 55–

60 мм рт. ст. при наличии при-
знаков легочного сердца или 
полицитемии; 

 ■ снижение РаO2 менее 
55 мм рт. ст. при физических на-
грузках, во время сна.

Пациенты с  ЭАА нуждают-
ся в  более высоком назначе-
нии потока O2, чем при дру-
гих заболеваниях легких, из-за 
более выраженного вентиля-
ционно-перфузионного дис-
баланса и  ограничения ДСЛ. 
Кислородотерапия способна 
уменьшить диспноэ, повысить 
интенсивность и  длительность 
физических нагрузок у больных 
ЭАА [1]. 
Перспективными направлениями 
терапии ЭАА признаны ингиби-
торы факторов роста, ингибито-
ры цитокинов, антифиброзные 
препараты (нацин, таурин, пирфе-
нидон), антипротеазы, препараты 
сурфактанта, генная терапия.

Прогноз
Распознавание ЭАА на ранних 
стадиях острого течения позво-
ляет достичь полного выздоров-
ления благодаря прекращению 
контакта с  причинным агентом 
и  назначению (при необходи-
мости) лечения. Ошибочная 
диагностика и продолжение кон-
такта с  причинным фактором, 
неправильная лечебная тактика 
способствуют активизации про-
цессов пролиферации в легочной 
ткани и переходу болезни в необ-
ратимую стадию, клинически вы-
ражающуюся прогрессирующей 
дыхательной недостаточностью, 

морфологически-прогрессирую-
щим интерстициальным и внут-
риальвеолярным фиброзом, об-
литерирующим бронхиолитом 
и  формированием «сотового 
легкого». В этих случаях прогноз 
неблагоприятный. Длительность 
жизни больных с  хронической 
формой ЭАА существенно не 
отличается от таковой при ИФА 
и составляет 7,1 года [28]. 

Профилактика
Основными методами профилак-
тики профессионально обуслов-
ленных ЭАА являются меры по 
механизации и  автоматизации 
технологических процессов на 
производствах, связанных с  за-
пылением рабочих мест, а также 
использование индивидуальных 
средств защиты (респираторы, 
спецодежда). 
Профилактика медикаментозных 
ЭАА сводится к рациональному 
использованию лекарственных 
средств с учетом аллергологичес-
кого анамнеза, исключению по-
липрагмазии и самолечения.
Профилактика ЭАА, связанных 
с  экологией жилища, предпо-
лагает борьбу с  размножением 
плесени (характерно для сырых 
помещений). Лица, содержащие 
декоративных птиц (попугаев, ка-
нареек и др.), подвергаются риску 
развития ЭАА. 
Особое значение имеет рацио-
нальное трудоустройство лиц, 
перенесших острую и подострую 
форму ЭАА, а также лиц, относя-
щихся к  группе риска развития 
ЭАА [2]. 
Разумное использование про-
филактических мер, выявление 
групп риска, своевременная диаг-
ностика и лечение позволяют ус-
пешно решать проблемы ЭАА.  
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