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В статье представлено клиническое наблюдение пациентки 72 лет с хроническим гиперсенситивным 
пневмонитом в стадии обострения, обусловленного вирусной инфекцией. Во введении приведены 
литературные данные об этиологии, классификации, частоте встречаемости и возможных осложне-
ниях гиперсенситивного пневмонита. У пациентки при компьютерной томографии (КТ) легких были 
выявлены двусторонние интерстициальные изменения. На основании клинической и КТ картины ей 
прижизненно был поставлен диагноз «идиопатический фиброз легких». При патологоанатомическом 
исследовании аутопсийного материала выявлена морфологическая картина хронического гиперчув-
ствительного пневмонита (облитерирующий бронхиолит, умеренно выраженный интерстициальный 
фиброз с микросотами, неспецифическая интерстициальная пневмония, гигантские многоядерные 
клетки) и вирусного поражения легких (экссудативная стадия диффузного альвеолярного повреж-
дения, проявляющаяся внутриальвеолярным отеком, наличием гиалиновых мембран, десквамации 
альвеолярного эпителия в виде пластов с уродливыми гигантскими клетками). 
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The article presents a clinical case of hypersensitivity pneumonitis complicated by a viral infection in a 
72-year-old woman. The introductory part provides a concise literature review on the etiology, classification, 
frequency, and possible complications of hypersensitivity pneumonitis. The patient’s computed tomography 
(CT) lung scan showed bilateral interstitial lesions. The patient was diagnosed with idiopathic pulmonary 
fibrosis based on the clinical manifestations and radiological findings. The autopsy revealed morphological 
signs of hypersensitivity pneumonitis (obliterative bronchiolitis, moderate interstitial fibrosis with honey-
combing, nonspecific interstitial pneumonia, giant multinucleated cells) and viral lung damage (exudative 
stage of acute respiratory distress syndrome with interalveolar edema, hyaline membranes lining the alveoli, 
pneumocyte desquamation, and ugly giant cells).
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Гиперсенситивный пневмонит (ГП) (синонимы – 
гиперчувствительный пневмонит, экзогенный аллерги-
ческий альвеолит и т.д.) относится к иммунологически 
обусловленным заболеваниям в ответ на ингаляцию 
антигенов [1, 2]. Активное исследование ГП началось 
в середине XX века.

Cчитается, что ГП развивается у 5–15% лиц, при 
большой экспозиции высокой концентрации этиоло-
гического агента [3–5].

Выявлено более 20 видов ГП, которые были разде-
лены на группы по этиологическим факторам органи-
ческой (грибковые, бактериальные, белковые антигены 
животного и растительного происхождения, медика-
ментозные) и реже неорганической природы [3, 4, 6]. 
Типы ГП варьируют в зависимости от регионов. Среди 
всех болезней органов дыхания ГП встречается в 3% 
наблюдений [4].

Соотношение мужчин и женщин при ГП состав-
ляет 1,2:1, болезнь чаще развивается в возрасте от  
40 до 60 лет.

По клиническому течению различают острый 
и хронический гиперсенситивный пневмонит. Ранее 
существовавшую форму подострого гиперчувстви-
тельного пневмонита в настоящее время относят к 
острой форме. Подострый ГП встречается чаще, ас-
социирован с периодическим либо постоянным вли-
янием антигена и развивается в течение недель или 
месяцев [7–9]. Подчеркиваются трудности в клини-
ческой диагностике ГП, обусловленные отсутствием 
четких критериев, часть признаков неспецифична 
и может встречаться при других интерстициальных 
заболеваниях легких [10]. 

Гиперчувствительный пневмонит, вызванный 
ингаляцией различных антигенов, характеризуется 
интерстициальной инфильтрацией мононуклеарны-
ми клетками, наличием ненекротических гранулем, 
бронхиолита и фиброза. При морфологической диаг-
ностике ГП описана классическая триада признаков: 
неспецифическая интерстициальная пневмония, об-
литерирующий бронхиолит, гранулемы без некрозов 
и/или гигантские многоядерные клетки [11]. Тем не 
менее постановка диагноза «хронический гиперчув-
ствительный пневмонит» при патологоанатомическом 
исследовании зачастую сложна. Трудности вызывает 
дифференциальная диагностика между хроническим 
гиперчувствительным пневмонитом (ХГП) и идиопа-
тическим легочным фиброзом (гистологически – обыч-
ной интерстициальной пневмонией), неспецифической 
интерстициальной пневмонией и поражениями легких, 
ассоциированными с системными заболеваниями со-
единительной ткани [9]. Осложнения ГП обусловлены 
бактериальной флорой или вирусной инфекцией. При 
ХГП может развиваться вторичная легочная гипертен-
зия с формированием «легочного» сердца, в редких слу-
чаях эмфиземой легких, что приводит к нарастающей 
дыхательной недостаточности с гипоксией и гипоксе-
мией [12].

В статье представлено клиническое наблюдение 
хронического гиперсенситивного пневмонита, ослож-
нившегося вирусной инфекцией.

У пациентки А., 72 лет, в 2009 году впервые появи-
лись признаки одышки при физической нагрузке и чув-
ство заложенности в груди. При КТ легких были вы-
явлены двусторонние интерстициальные изменения. 
На основании клинической и КТ картины пациентке 
поставили диагноз «идиопатический фиброз легких». 
Назначена терапия системными глюкокортикостеро-
идами, что привело к улучшению клинического со-
стояния, исчезновению одышки. После этого курса 
гормональной терапии пациентка в течение девяти лет 
проживала на Кипре, самочувствие ее оставалось хо-
рошим, отрицательной динамики заболевания не было. 
После возвращения в Россию в октябре 2019 года со-
стоянипе ухудшилось: вновь появились одышка, общая 
слабость и малопродуктивный кашель. О проведенном 
лечении в медицинской карте амбулаторного больно-
го с октября 2019 по март 2020 года не сообщалось. 
Прогрессирование перечисленных симптомов про-
должалось до марта 2020 года, когда наступила био-
логическая смерть.

В посмертном эпикризе медицинской карты амбула-
торного больного указан заключительный клинический 
диагноз: «Хроническая ишемия головного мозга. Ин-
терстициальное заболевание легких. Язвенная болезнь 
12-перстной кишки», без рубрификации.

На аутопсии при макроскопическом исследовании 
выявлены следующие изменения: поверхность легких 
мелкобугристая, серо-красного цвета, ткань легких 
резиновой плотности (рис. 1), масса обоих легких – 

Рис. 1. Макропрепарат: легкое с бугристой поверхностью
Fig. 1. Gross appearance of the lung: lung with a cobblestoned 

surface



КЛИНИЧЕСКАЯ И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ МОРФОЛОГИЯ / CLINICAL AND EXPERIMENTAL MORPHOLOGY       Том 9  № 3  202070

КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ

1860 г. На разрезе ткань легких темно-красного цвета 
с белесоватыми участками шириной до 1 см под висце-
ральной плеврой во всех долях легких, с единичными 
полостями диаметром до 0,3 см (рис. 2). С поверхности 
разрезов стекала жидкая кровь. В шестых сегментар-
ных ветвях правой и левой легочных артерий выявлены 
темно-красные обтурирующие тромбы, не связанные 
с интимой. Сегментарные и субсегментарные бронхи 
имели тонкую красноватую стенку, не выступали над 
поверхностью разрезов, в просветах отсутствовал сек-

рет. В глубоких венах голеней обнаружены обтуриру-
ющие темно-красные тромбы.

При микроскопическом исследовании легких вы-
явлены участки умеренно выраженного интерстици-
ального фиброза под висцеральной плеврой (рис. 3) 
с диффузной лимфоидной инфильтрацией, очаговым 
ангиоматозом и микросотами, выстланными одно-
рядным кубическим эпителием (рис. 4), в суженных 
просветах терминальных бронхиол полиповидная фи-
бробластическая ткань (рис. 5) – признак облитерирую-

Рис. 2.  Макропрепарат: безвоздушное уплотненное легкое 
темно-красного цвета на разрезе 

Fig. 2.  Gross appearance of the airless indurated lung section  
of dark red color

Рис. 3.  Умеренный подплевральный фиброз с микросотой, 
слизь в просвете деформированных расширенных 
терминальных бронхиол, полнокровие сосудов. 
Окраска гематоксилином и эозином, ×40

Fig. 3.  Moderate subpleural fibrosis with honeycombing; 
deformed expanded terminal bronchioles with mucus  
in their lumens, hyperemia of the blood vessels.  
H&E stain, ×40

Рис. 5. Интерстициальное воспаление, гиалиновые мембраны 
по контуру альвеолы и респираторной бронхиолы, 
гигантская многоядерная клетка в интерстиции. 
Окраска гематоксилином и эозином, ×40

Fig. 5. Interstitial inflammation, hyaline membranes lining the 
alveoli and respiratory bronchioles, a giant multinucleated 
cell in the interstitium. H&E stain, ×40

Рис. 4. Интерстициальное воспаление, облитерирующий 
бронхиолит, гиалиновые мембраны по контурам 
альвеол, полнокровие расширенных сосудов.  
Окраска гематоксилином и эозином, ×40

Fig. 4. Interstitial inflammation, obliterative bronchiolitis, 
hyaline membranes lining the alveoli, plethoric dilated 
vessels. H&E stain, ×40
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щего бронхиолита, также имело место утолщение части 
межальвеолярных перегородок за счет лимфоидной ин-
фильтрации (неспецифическая интерстициальная пнев-
мония), были обнаружены единичные расширенные 
альвеолярные ходы и мешочки с обмелением альве-
ол (рис. 6). Выявлены мускуляризация стенок артериол 
с сужением просветов, а также гипертрофия мышечной 
оболочки части ветвей легочных артерий. На других 
участках вне зон фиброза наблюдали внутриальвеоляр-
ный отек с единичными гиалиновыми мембранами по 

контурам альвеол (рис. 5–7) и респираторных бронхи-
ол 3–10-го порядка, десквамацию эпителия бронхиол 
и альвеолярного эпителия в виде пластов (рис. 7, 8), 
местами с наличием уродливых клеток, полнокровие 
расширенных капилляров и мелких сосудов, встреча-
лись гигантские многоядерные клетки с игольчатыми 
холестериновыми структурами (рис. 8). В одном из 
просветов ветви легочной артерии обнаружен обтури-
рующий организующийся тромб. 

Описанные гистологические изменения свидетель-
ствовали о наличии у умершей хронического гиперсен-
ситивного пневмонита (облитерирующий бронхиолит, 
умеренно выраженный интерстициальный фиброз с 
микросотами, неспецифическая интерстициальная 
пневмония, гигантские многоядерные клетки) в ста-
дии вирусного обострения – экссудативная стадия 
диффузного альвеолярного повреждения (внутриаль-
веолярный отек, гиалиновые мембраны, десквамация 
альвеолярного эпителия в виде пластов с уродливыми 
гигантскими клетками).

На основании макро- и микроскопического иссле-
дования был сформулирован патологоанатомический 
диагноз:

«Основное заболевание. J67.8 Хронический гипер-
сенситивный пневмонит, вирусное обострение в виде 
диффузного альвеолярного повреждения.

Осложнения. Венозное полнокровие и дистрофия 
внутренних органов. Обтурирующие тромбы в шестых 
сегментарных ветвях легочных артерий. Отек голов-
ного мозга.

Сопутствующие заболевания. Артериальная гипер-
тензия (масса сердца 390 г, желудочковый индекс = 0,33, 
толщина миокарда левого желудочка 1,7 см, артери-

Рис. 8. Гиалиновые мембраны, десквамированный 
бронхиолярный эпителий, гигантская многоядерная 
клетка с игольчатыми холестериновыми структурами, 
полнокровие расширенных сосудов.  
Окраска гематоксилином и эозином, ×100 

Fig. 8. Hyaline membranes, desquamated bronchiolar epithelium, 
giant multinucleated cell with needle-shaped cholesterol 
structures, plethoric dilated vessels. H&E stain, ×100

Рис. 6.  Интерстициальное воспаление, гиалиновые мембраны, 
десквамация альвеолярного эпителия, гигантские 
многоядерные клетки, полнокровие расширенных 
сосудов. Окраска гематоксилином и эозином, ×40

Fig. 6.  Interstitial inflammation, hyaline membranes, pneumocyte 
desquamation, giant multinucleated cells, plethoric dilated 
vessels. H&E stain, ×40

Рис. 7.  Десквамация альвеолярного эпителия, единичная 
гиалиновая мембрана, фибрин в просвете альвеолы, 
полнокровие сосудов. Окраска гематоксилином 
и эозином, ×100

Fig. 7.  Pneumocyte desquamation, single hyaline membrane, 
interalveolar fibrin, plethoric blood vessels. 
H&E stain, ×100
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олонефросклероз). Атеросклероз аорты (IV стадия,  
3-я степень), венечных артерий сердца (II стадия,  
3-я степень), артерий основания головного мозга 
(II стадия, 1-я степень).

Непосредственная причина смерти – острая дыха-
тельная недостаточность на фоне хронической».

Заключение
Особенностью представленного наблюдения яв-

ляется неправильная формулировка клинического 
диагноза. Причины ошибки – недоучет длительности 
заболевания (продолжительность течения интерсти-
циальной пневмонии), а также неверная трактовка 
данных КТ легких и наличие положительного эф-
фекта от лечения пациентки системными глюкокор-
тикостероидами. Недоучет данных анамнеза жизни 
не позволил выявить этиологический фактор развития 
заболевания.

В представленном наблюдении течение гиперсенси-
тивного пневмонита осложнилось вирусной инфекци-
ей, сыгравшей роль в танатогенезе заболевания. 
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