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Гиперчувствительный пневмонит (ГП) является иммуноопосредованным заболеванием, которое про-
является у скомпрометированных лиц после воздействия провоцирующего ингаляционного фактора. 
В обзоре литературы приведена новая клинико-морфологическая классификация ГП, представлены 
современные данные по этиологии, эпидемиологии и патогенезу заболевания, клинической карти-
не разных вариантов течения, нарушениям функции внешнего дыхания, изменениям картины КТ, 
клеточному составу жидкости бронхоальвеолярных смывов, современным подходам к лечению. Де-
тально проанализированы морфологические критерии согласно новой классификации, что улучшает 
постановку диагноза патологоанатомами. С учетом того, что диагностика заболевания представляет 
значительные трудности, приведены гистологические критерии дифференциального диагноза фиб-
розного варианта ГП и обычной интерстициальной пневмонии (идиопатический легочный фиброз), 
саркоидоза, лимфоидной интерстициальной пневмонии, легочных проявлений системных заболеваний 
соединительной ткани.
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Hypersensitivity pneumonitis (HP) is an immune-mediated disease that manifests in susceptible individu-
als after exposure to a provoking inhalation factor. The literature review describes etiological factors of the 
disease, its epidemiology and pathogenesis, as well as clinical features of various disease courses. A new 
clinical and morphological classification of HP is also presented. We analyzed changes in functional tests 
(external respiration function), CT images, cellular components of bronchoalveolar lavages, and modern 
approaches to the disease treatment. The review includes detailed morphological criteria according to the 
new classification, which will facilitate the diagnosis by pathologists. Since the diagnosis of the condition 
presents significant challenges, there are histological criteria for differential diagnosis of the fibrotic HP and 
usual interstitial pneumonia (idiopathic pulmonary fibrosis), sarcoidosis, lymphoid interstitial pneumonia, 
and pulmonary manifestations of connective tissue diseases. 
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Гиперчувствительный пневмонит (гиперсенситив-
ный пневмонит, экзогенный аллергический альвео-
лит) относится к иммунологически обусловленным 
заболеваниям, развивающимся в ответ на воздействие 
антигенов. Исторически выделяли острую, подострую 
и хроническую форму гиперчувствительного пневмо-
нита (1983), однако, согласно последнему консенсусу 
американской, японской и латиноамериканской тора-
кальных ассоциаций, гиперчувствительный пневмонит 
подразделяют на фиброзный и нефиброзный вариан-
ты [1].

Этиология
Гиперчувствительный пневмонит (ГП) возникает 

при воздействии термофильных и других бактерий 
и продуктов их жизнедеятельности, грибов, животных 
белков, амеб, химических веществ, а также некоторых 
лекарственных препаратов, например человеческих 
моноклональных антител класса IgG1k, блокирующих 
биологическую активность ИЛ-12 и ИЛ-23 и предот-
вращающих связывание р40 с рецептором ИЛ-12R-β1, 
экспрессируемым на поверхности иммунных клеток. 
Так, A. Ali et al. [2] наблюдали развитие ГП у 61-летнего 
пациента после пятинедельного подкожного введения 
указанного выше лекарственного препарата. Тем не 
менее в большинстве наблюдений, несмотря на тща-
тельно собранный анамнез, провоцирующий антиген 
не удавалось определить у 60% пациентов [3]. Это под-
черкивает сложность диагностики и необходимость 
мультидисциплинарного подхода при постановке дан-
ного диагноза.

Наиболее известными вариантами ГП являются 
болезнь фермеров, болезнь, связанная с холодным 
воздухом в помещениях с системами кондициониро-
вания, болезнь легких у рабочих, занятых в химиче-
ском производстве, болезнь птицеводов [4], багассоз, 
индуцированный лекарственными препаратами [5]. 
В Японии описаны два наблюдения так называемого 
летнего ГП, возникшего у проживающей в деревян-
ном доме супружеской пары из-за воздействия жаркой 
и влажной среды [6]. 

Однако не у всех людей, подвергающихся экспози-
ции антигена, в дальнейшем развивается заболевание – 
определенную роль играет еще и генетическая предрас-
положенность заболевших [7]. Молекулы MHC II типа 
(главного комплекса гистосовместимости II типа), яв-
ляющиеся основным локусом чувствительности при 
ГП, определяют силу иммунного ответа, а также с по-
вышенным риском развития заболевания связан поли-
морфизм генов HLA-DRB1 и HLA-DQB1 у пациента [8]. 

Полиморфизм промотора гена MUC5B (муцин 5B) у па-
циентов с ГП связан со снижением выживаемости, и он 
более распространен у имеющих фиброзный вариант 
ГП по сравнению с нефиброзным [9]. Исследования 
M.R. Hill et al. [10] и R. Janssen et al. [11], проведенные 
у пациентов с ГП разных этнических групп, показали, 
что варианты промотора гена тканевого ингибитора 
металлопротеиназы-3 (TIMP-3) могут быть связаны 
со снижением риска развития ГП. 

Эпидемиология
Заболеваемость ГП составляет от 0,3 до 0,9 на 

100 000 населения [12]. По данным F. Morell et al. [13], 
частота ГП равняется 6,2 на 100 000 у лиц, пользу-
ющихся перьевыми подушками, и 54,6 на 100 000 у 
птицеводов. 

Среди всех интерстициальных заболеваний легких 
в Индии в 2012–2015 годах ГП был обнаружен в 513 из 
1084 наблюдений (47,3%), причем причиной его воз-
никновения в 48,1% стало использование в помещени-
ях систем кондиционирования воздуха [14]. По данным 
S. Dhooria et al. [15], из 803 страдающих интерстици-
альными заболеваниями легких в период с 2015 по 
2017 год ГП был выявлен в 10,7% наблюдений.

У детей ГП может составлять до 50% от всех редко 
встречающихся детских интерстициальных пневмо-
ний [16, 17].

Патогенез 
Необходимое условие развития ГП – ингаляция 

антигенного материала определенных размеров в до-
статочной дозе и в течение определенного времен-
ного периода. Для того чтобы произошла депозиция 
антигена в мелких дыхательных путях и альвеолах, 
антиген должен иметь размеры менее 5 мкм, хотя воз-
можно развитие заболевания и при абсорбции раство-
римых антигенов из частиц больших размеров, осев-
ших в проксимальных отделах бронхиального дерева. 
 Ключевую роль в патогенезе заболевания играют 
процесс сенсибилизации к антигену и появление кли-
нических симптомов после повторного воздействия 
антигена [18]. ГП справедливо считается иммунопато-
логическим заболеванием, в развитии которого ведущая 
роль принадлежит аллергическим реакциям 3-го и 4-го 
типа (по классификации Gell, Coombs, 1969). На ранних 
этапах развития заболевания основное значение имеют 
реакции 3-го типа (иммунокомплексные). Образование 
иммунных комплексов (ИК) происходит in situ в интер-
стиции при взаимодействии ингалируемого антигена 
и IgG. Локальные отложения ИК вызывает острое по-
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вреждение интерстиция и альвеол, характеризующееся 
нейтрофильным альвеолитом и повышением сосудис-
той проницаемости. ИК ведут к активации системы 
комплемента и альвеолярных макрофагов. Активные 
компоненты комплемента повышают проницаемость 
сосудов (С3а) и оказывают хемотаксическое действие 
на нейтрофилы и макрофаги (С5а). Активированные 
нейтрофилы и макрофаги вырабатывают и высво-
бождают провоспалительные и токсичные продукты, 
такие как кислородные радикалы, гидролитические 
ферменты, производные арахидоновой кислоты, ци-
токины (такие как интерлейкин-1 – IL-1, фактор не-
кроза опухоли a – TNF-a). Эти медиаторы приводят к 
повреждению и некрозу клеток и матричных компо-
нентов интерстиция, усиливают острый воспалитель-
ный ответ организма и вызывают приток лимфоцитов 
и моноцитов, которые в дальнейшем поддерживают 
реакции гиперчувствительности замедленного типа.  
Иммунные реакции, опосредованные Т-лимфоцитами 
(4-й тип), включают CD4+ Т-клеточную гиперчувстви-
тельность замедленного типа и CD8+ Т-клеточную ци-
тотоксичность. Реакции замедленного типа развива-
ются через 24–48 часов после экспозиции антигена. 
Цитокины, высвободившиеся в результате иммуно-
комплексного повреждения, особенно TNF-a, индуци-
руют экспрессию адгезивных молекул на клеточных 
мембранах лейкоцитов и эндотелиальных клеток, что 
значительно увеличивает последующую миграцию 
лимфоцитов и моноцитов в очаг воспаления. Отли-
чительной особенностью реакций замедленного типа 
является активация макрофагов гамма-интерфероном, 
секретируемым активированными лимфоцитами СD4+. 
Продолжающаяся антигенная стимуляция поддержи-
вает развитие реакций замедленного типа и ведет к 
формированию гранулем и активации фибробластов 
ростовыми факторами и в итоге к избыточному синтезу 
коллагена и интерстициальному фиброзу [19]. 

Иммунологические аспекты
У сенсибилизированных пациентов иммунный от-

вет после воздействия антигена формируется за счет 
гуморального и клеточного звеньев иммунитета с об-
разованием антигенспецифических IgG и участием 
Т-хелперов 1 типа (Th1), соответственно [1]. Это при-
водит к формированию преимущественно лимфоцитар-
ного воспалительного инфильтрата и гранулематозного 
воспаления [20, 21]. Некоторые данные свидетельству-
ют о том, что при ГП преобладает пул Th2-лимфоцитов 
над Th1 [22], а также апоптоз эпителиоцитов и повы-
шенная активность фибробластов [23], что способству-
ет развитию фиброза легких. 

Клиника
Исторически ГП был разделен на три варианта 

течения: острый, подострый и хронический. В после-
дующем была предложена новая классификация ГП, 
чтобы решить некоторые фенотипические совпадения 

между подострым и хроническим вариантами, разде-
лившая заболевание на нефиброзный (воспалитель-
ный, острый, клеточный) и фиброзный (хронический) 
варианты ГП, поскольку наличие рентгенологического 
или гистопатологического фиброза является основным 
фактором прогноза дальнейшего течения заболевания, 
а также данные варианты отражают клинические про-
явления заболевания, различаются по исходам, выжи-
ваемости и лечению [24, 25]. 

Симптомами воспалительного (нефиброзного) ГП 
являются одышка, кашель, озноб, высокая температура, 
возникающие через 4–18 часов после воздействия анти-
гена. Симптомы могут нарастать в течение нескольких 
часов или дней [20, 25]. При фиброзном варианте ГП 
возможно стертое течение заболевания. У пациентов 
появляются одышка, которая может усиливаться со вре-
менем, сухой кашель, недомогание, усталость, потеря 
аппетита [20, 25], что по клиническим проявлениям 
близко к другим интерстициальным заболеваниям лег-
ких (ИЗЛ), в частности идиопатическому легочному 
фиброзу (ИЛФ) [26]. Наиболее часто этот вариант раз-
вивается при повторяющемся и низкодозовом воздей-
ствии антигена [27].

Парадоксальна роль курения для пациентов с ГП, 
так как это заболевание реже развивается у курящих, 
чем у некурящих пациентов с одинаковым объемом 
экспозиции провоцирующего антигена [20]. Кроме 
того, курящие после экспозиции имеют более низкий 
уровень специфических антител [20], а также воздей-
ствие сигаретного дыма может уменьшить воспаление 
и пролиферацию лимфоцитов при нефиброзном вари-
анте ГП [28]. Важно то, что если у курящего все-таки 
развивается ГП, то заболевание прогрессирует быстрее 
с развитием фиброзного варианта, чаще рецидивирует 
и характеризуется более низкой выживаемостью, так 
как длительное воздействие сигаретного дыма усили-
вает повреждающее действие провоцирующего забо-
левание агента [29].

По данным Li-Jing Wang et al. [30], пациенты с фиб-
розным вариантом были старше и чаще курили, у па-
циентов же с нефиброзным вариантом ГП нередко 
встречалась лихорадка. У пациентов с фиброзным ГП 
возбудитель преимущественно не был идентифициро-
ван, по данным функции внешнего дыхания определя-
лась более низкая жизненная емкость легких (ЖЕЛ), 
снижалась диффузионная способность легких и доля 
лимфоцитов в бронхоальвеолярном смыве (БАС) [31]. 
При хроническом течении заболевания могут возникать 
обострения в виде усиления одышки с появлением но-
вых участков уплотнения по типу «матового стекла» 
при КТ легких, что является неблагоприятным про-
гностическим фактором для таких пациентов вплоть до 
возникновения дыхательной недостаточности и необ-
ходимости осуществления респираторной поддержки. 

Пациенты с нефиброзным ГП имеют более благо-
приятный прогноз, нежели пациенты с фиброзным ва-
риантом и тем более с частыми обострениями.
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Функция внешнего дыхания
У пациентов может наблюдаться гипоксемия, одна-

ко при умеренных изменениях ткани легких ее может 
и не быть. Изменения показателей при исследовании 
функции внешнего дыхания в таких случаях не явля-
ются ни специфическими, ни диагностическими, так 
как подобные изменения обнаруживаются при многих 
ИЗЛ [20]. Тем не менее фиброзный вариант ГП харак-
теризуется снижением диффузионной способности 
легких (DLco), хотя данная характеристика не явля-
ется специфической для ГП [32]. Также по уровню 
форсированной жизненной емкости легких (ФЖЕЛ) 
и DLco можно оценивать терапевтический эффект от 
приема глюкокортикостероидов – у пациентов с не-
фиброзным вариантом наблюдается повышение этих 
показателей, чего не происходит у пациентов с фиб-
розным ГП [31].

Компьютерная томография легких
Нефиброзный вариант по данным КТ легких харак-

теризуется мультифокальными, диффузными и центри-
лобулярными участками уплотнения по типу «матового 
стекла», участками мозаичной плотности, «воздуш-
ными ловушками» при проведении исследования во 
время фазы выдоха и признаком head cheese (сочета-
ние участков уплотнения по типу «матового стекла» 
и участков повышенной воздушности) [30, 33]. Участки 
мозаичной плотности чаще встречаются при ГП среди 
всех ИЗЛ, что делает этот признак диагностически зна-
чимым и говорит в пользу ГП при дифференциальном 
диагнозе [34]. 

Основные признаки фиброзного варианта – наруше-
ние архитектоники, ретикулярные изменения, появле-
ние участков мозаичной плотности преимущественно 
в верхних и средних долях, тракционных бронхоэкта-
зов, «сотового легкого» [30, 35]. Однако на поздних 
стадиях фиброзного ГП рентгенологическая картина 
может напоминать таковую при фиброзных вариан-
тах неспецифической интерстициальной пневмонии 
(НСИП) или обычной интерстициальной пневмонии 
(ОИП), иногда в сочетании с признаком head cheese. 
Дифференциальный диагноз в таких случаях может 
представлять трудности, особенно при неидентифици-
рованном этиологическом факторе [36, 37]. 

Более высокая выживаемость характерна для па-
циентов с участками мозаичной плотности на КТ 
легких [38], наличие же признака head cheese свиде-
тельствует о прогрессировании заболевания и неблаго-
приятном прогнозе [39].

Бронхоальвеолярный смыв
Показатели клеточного состава бронхоальвеоляр-

ного смыва являются высокочувствительными, но 
низкоспецифическими для диагностики ГП. Один из 
диагностических критериев – содержание лимфоцитов 
в БАС, но разные авторы приводят в своих исследова-
ниях разные уровни. J. Morisset et al. [40] указывают на 

пороговое значение более 40%, M.L. Salisbury et al. [24] 
рекомендуют в своей диагностической модели порог 
в 30%. При нефиброзном варианте ГП доля лимфоци-
тов в жидкости бронхоальвеолярного смыва в среднем 
выше (более 30–40%), чем при фиброзном (20% или 
даже нормальное число – у пациентов с рентгеноло-
гическим паттерном ОИП) [41, 42]. Также для разных 
вариантов ГП имеет значение преобладание различных 
субпопуляций лимфоцитов: более высокая доля CD8+ 
лимфоцитов была обнаружена у пациентов с нефиброз-
ным вариантом ГП, которая снижалась после воздей-
ствия антигена, а доля лимфоцитов CD4+ преобладала 
при фиброзном варианте [22]. Фактически, цитограмма 
БАС диагностически значима только при нетипичной 
картине КТ для дифференциальной диаг ностики ГП 
и саркоидоза. При ГП отношение CD4+/CD8+ состав-
ляет менее 1, а при саркоидозе – более 2 [43]. При диф-
ференциальной диагностике фиброзного ГП и ИЛФ 
содержание лимфоцитов больше 30% в БАС свиде-
тельствует в пользу диагноза «гиперчувствительный 
пневмонит» ГП [26]. 

Патологическая анатомия
Золотым стандартом для забора материала для ги-

стологического исследования является хирургическая 
биопсия легкого: именно она в отличие от трансброн-
хиальной биопсии позволяет получить необходимый 
объем ткани для уверенной постановки диагноза. Дан-
ные относительно трансбронхиальной криобиопсии 
накапливаются, в целом этот метод перспективен для 
диагностики ГП [44, 45].

По мнению P. Wang еt al. [46], появление при ГП 
фиб робластических фокусов или диффузный зрелый 
коллагеновый фиброз являются предикторами тяжелого 
прогрессирующего течения заболевания и раньше при-
водят к летальному исходу. Такого же мнения придер-
живаются S. Hanzawa еt al. [47], описавшие фиброзный 
вариант ГП у птицевода, прогрессирующее течение 
заболевания у которого потребовало трансплантации 
легких через 8 лет после постановки диагноза. 

Согласно последнему консенсусу [1], для нефиб-
розного фенотипа выделяют следующие морфологи-
ческие признаки: бронхиолоцентрическая клеточная 
интерстициальная пневмония, клеточный хрониче-
ский бронхиолит, гранулематозное воспаление. Гра-
нулемы при ГП обычно представляют собой нечетко 
ограниченные скопления эпителиоидных и гигант-
ских многоядерных клеток, которые, как правило, 
расположены перибронхиолярно. Вне гранулем так-
же могут встречаться отдельно лежащие гигантские 
многоядерные клетки, часто содержащие неспеци-
фические цитоплазматические включения, такие как 
тельца Шаумана, астероидные тела или кристаллы 
холестерина; в фокусах организующейся пневмонии 
могут встречаться тельца Массона.

Для фиброзного варианта ГП характерно нарушение 
архитектоники легкого с наличием центриацинарного 
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фиброза. Фиброз охватывает как субплевральные, так 
и центроацинарные области [48]. Для верной постанов-
ки диагноза необходимо обнаружение гранулем и/или 
гигантских многоядерных клеток. Тем не менее при 
прогрессировании фиброза это представляет большие 
сложности. 

Гистологические критерии консенсуса по ГП 
2020 года приведены в таблице.

Диагноз «гиперчувствительный пневмонит» пре-
имущественно основан на установлении воздействия 
внешнего фактора, типичных для заболевания изме-
нений на картине КТ легких и гистопатологических 

Таблица | Table 
Критерии постановки диагноза гиперсенситивного пневмонита |  

Criteria for the HP diagnosis 

НФГП (нефиброзный вариант ГП) |  
Non-fibrotic HP (nfHP)

Вероятный диагноз НФГП |  
Probable nfHP

Неопределенные для НФГП признаки |  
Indeterminate features for nfHP

Все три признака хотя бы на одном участке 
биоптата |  
Typical histopathological features of nfHP;  
at least one biopsy site showing all three of the 
following features

Оба признака, первый и второй хотя 
бы на одном участке биоптата |  
Both of the following features (the first 
and the second from the first column) at 
least at one biopsy site

Один из признаков хотя бы на одном 
участке биоптата |  
At least one biopsy site demonstrating one 
of the following features

1. Клеточная интерстициальная пневмония | 
Cellular interstitial pneumonia
• бронхиолоцентрическая | bronchiolocentric 

(airway-centered)
• с преобладанием лимфоцитов | lymphocyte-

predominant

1. Клеточная интерстициальная 
пневмония |  
Cellular interstitial pneumonia
• бронхиолоцентрическая | 

bronchiolocentric (airway-centered)
• с преобладанием лимфоцитов | 

lymphocyte-predominant

1. Клеточная НСИП | Cellular  
non-specific interstitial pneumonia (NSIP) 
pattern
2. Организующаяся пневмония | 
Organizing pneumonia (OP) 
3. Перибронхиолярная метаплазия без 
других признаков, указывающих на 
ФГП | Peribronchiolar metaplasia without 
other features suggesting fibrotic HP

2. Клеточный бронхиолит | Cellular 
bronchiolitis
лимфоциты > плазмоциты | lymphocyte-
predominant (lymphocytes  >  plasma cells)
• ± организующаяся пневмония с тельцами 

Массона | ± OP with Masson bodies
• ± пенистые макрофаги | ± foamy macrophages 

in terminal air spaces

2. Клеточный бронхиолит | Cellular 
bronchiolitis
• лимфоциты > плазмоциты |  

lymphocyte > predominant 
(lymphocytes  > plasma cells)

• ± организующаяся пневмония 
с тельцами Массона | ± OP  
with Masson bodies

• ± пенистые макрофаги | ± foamy 
macrophages in terminal air spaces

Отсутствие признаков, характерных 
для альтернативного диагноза, хотя бы 
на одном участке биоптата |  
Absence of features suggesting  
an alternative diagnosis at least at one 
biopsy site

3. Нечетко очерченные гранулемы | Poorly 
formed non-necrotizing granulomas
• эпителиоидные и гигантские многоядерные 

клетки | loose clusters of epithelioid cells and/
or multinucleated giant cells 

• ± интрацитоплазматические включения 
в перибронхиолярном интерстиции, 
терминальных бронхиолах |  
± intracytoplasmic inclusions in peribronchiolar 
interstitium, terminal air spaces

• ± организующаяся пневмония | OP

Отсутствие признаков, характерных 
для альтернативного диагноза, хотя 
бы на одном участке биоптата | 
absence of features suggesting  
an alternative diagnosis at least at one 
biopsy site

Отсутствие признаков, характерных  
для альтернативного диагноза | absence 
of features suggesting an alternative diagnosis 
at any biopsy site
• плазмоциты > лимфоциты |  

plasma cells  > lymphocytes
• выраженная лимфоидная гиперплазия | 

extensive lymphoid hyperplasia
• четко очерченные / некротические 

гранулемы | extensive well-defined sarcoidal 
granulomas and / or necrotizing granulomas
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ФГП (фиброзный вариант ГП) |  
Fibrotic HP (fHP)

Вероятный диагноз ФГП | 
Probable fHP

Неопределенные для ФГП признаки | 
Indeterminate for fHP

Типичные признаки ФГП, один или два и три  
хотя бы на одном участке биоптата |  
Typical histopathological fHP features;  
1 or 2 and 3 at least at one biopsy site

Оба признака, один и два хотя бы на 
одном участке биоптата |  
One, two, or both features at least at one 
biopsy site at least at one biopsy site

Один из признаков хотя бы на одном 
участке биоптата |  
At least one biopsy site demonstrating one 
of the following features

1. Хроническая интерстициальная пневмония | 
Chronic fibrosing interstitial pneumonia
• нарушение архитектоники, 

фибробластические фокусы ± «соты» | 
architectural distortion, fibroblast  
foci ± subpleural honeycombing

• паттерн фиброзной НСИП | fibrotic NSIP-like 
pattern

1. Хроническая интерстициальная 
пневмония | Chronic fibrosing 
interstitial pneumonia
• нарушение архитектоники, 

фибробластические фокусы 
 ± «соты» | architectural distortion, 
fibroblast foci ± subpleural 
honeycombing

• паттерн фиброзной НСИП | fibrotic 
NSIP-like pattern

1. Хроническая интерстициальная 
пневмония | Chronic fibrosing interstitial 
pneumonia
• нарушение архитектоники, 

фибробластические фокусы  
± «соты» | architectural distortion, 
fibroblast foci ± subpleural 
honeycombing

• паттерн фиброзной НСИП | fibrotic 
NSIP-like pattern

2. Бронхоцентрический фиброз |  
Airway-centered fibrosis
• ± перибронхиолярная метаплазия |  

± peribronchiolar metaplasia
• ± «мостовой» фиброз | ± bridging fibrosis

2. Бронхоцентрический фиброз | 
Airway-centered fibrosis
• ± перибронхиолярная метаплазия | 

± peribronchiolar metaplasia
• ± «мостовой» фиброз | ± bridging 

fibrosis

• ± клеточная интерстициальная 
пневмония | ± cellular interstitial 
pneumonia

• ± клеточный бронхиолит |  
± cellular bronchiolitis

• ± организующаяся  
пневмония | ± OP

3. Нечетко очерченные гранулемы | Poorly 
formed non-necrotizing granulomas
• ± клеточная интерстициальная пневмония |  

± cellular interstitial pneumonia
• ± клеточный бронхиолит | ± cellular 

bronchiolitis
• ± организующаяся пневмония | ± OP

• ± клеточная интерстициальная 
пневмония | ± cellular interstitial 
pneumonia

• ± клеточный бронхиолит | ± cellular 
bronchiolitis

• ± организующаяся пневмония |  
± OP

Отсутствие признаков, характерных 
для альтернативного диагноза, хотя бы 
на одном участке биоптата |  
Absence of features suggesting an 
alternative diagnosis at least at one biopsy 
site

Отсутствие признаков, характерных для 
альтернативного диагноза | Absence of features 
suggesting an alternative diagnosis at least at one 
biopsy site
• плазмоциты > лимфоциты | plasma  

cells > lymphocytes
• выраженная лимфоидная гиперплазия | 

extensive lymphoid hyperplasia
• четко очерченные / некротические 

гранулемы | extensive well-defined sarcoidal 
granulomas and / or necrotizing granulomas

Отсутствие признаков, характерных 
для альтернативного диагноза,  
хотя бы на одном участке биоптата |  
absence of features suggesting  
an alternative diagnosis at least at one 
biopsy site

Окончание таблицы | End of the Table

признаках. Главная проблема заключается в том, что 
ни один индивидуальный признак не является доста-
точным в отдельности и не обязателен. Это приводит 
к возможности множественных комбинаций призна-
ков, которые способствуют правильной диагности-
ке ГП [1].

Гистологические изменения, характерные для ГП, 
также следует дифференцировать с другими интерсти-
циальными заболеваниями. 

При дифференциальной диагностике с лимфоидной 
интерстициальной пневмонией необходимо учитывать, 
что при последней не бывает облитерирующего брон-
хиолита, а лимфоидная инфильтрация чаще диффуз-
ная или в виде лимфоидных скоплений и фолликулов 

с герминативными центрами, а не перибронхиолярная, 
как при ГП.

Для саркоидоза более характерен вид гранулем, 
четко очерченных тонким венчиком соединительной 
ткани, при ГП гранулемы рыхлые, в большей степени 
гистиоцитарные с примесью плазматических клеток.

В работе A. Churg et al. [49] при анализе двумя 
экспертами биопсийного материала от 16 пациентов 
с фиброзным ГП и 12 пациентов с системными забо-
леваниями соединительной ткани (СЗСТ), имеющих 
интерстициальный фиброз, было показано, что лим-
фоидные скопления и фолликулы с герминативными 
центрами выявлялись у семи из 12 пациентов с СЗСТ, 
перибронхиальные лимфоидные скопления с плазма-
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тическими клетками в 3 раза чаще обнаруживали при 
СЗСТ, в зонах перибронхиолярного фиброза метапла-
зия (пролиферация) гладких мышц выявлялась у 12 из 
16 пациентов с ГП. Число фибробластических фокусов 
на площадь среза, их расположение, наличие фиброза, 
присутствие гигантских многоядерных клеток и грану-
лем, соотношение числа лимфоцитов и эозинофилов не 
имеют дифференциально-диагностической значимости 
для различения ГП и СЗСТ [49]. 

Лечение
Прекращение экспозиции провоцирующего анти-

гена – первый этап в лечении ГП, причем это эффек-
тивнее для нефиброзного варианта, при котором еще 
не развились необратимые изменения (фиброз) в ткани 
легких, чем для фиброзного варианта [26]. При лекар-
ственной терапии преимущественно используют сис-
темные глюкокортикостероиды, хотя их долгосрочная 
эффективность не была доказана [20].

Тем не менее даже при исключении провоцирую-
щего антигена из окружающей обстановки пациента 
фиброз может прогрессировать. По этой причине при 
лечении используют глюкокортикостероиды, оказыва-
ющие иммунодепрессивное действие. С другой сто-
роны, многие исследования подтверждают, что корти-
костероиды наиболее эффективны при нефиброзном 
варианте ГП, так как патогенетически основную роль 
при этом варианте играет воспаление (лекарственные 
препараты группы глюкокортикостероидов оказывают 
противовоспалительное действие, влияя на все фазы 
воспаления), а вот при фиброзном варианте эффектив-
ность терапии кортикостероидами мала [31]. У паци-
ентов с фиброзным ГП, особенно с прогрессирующим 
течением заболевания, могут рассматриваться для на-
значения иммуносупрессоры, такие как микофенолата 
мофетил и азатиоприн [40]. В настоящее время в тера-
пии заболеваний легких с прогрессирующим фиброзом 
показано использование антифибротических средств. 
Препарат данной группы нинтеданиба этансульфонат 
блокирует рецепторы фактора роста фибробластов 1–3 
(FGFR 1–3), тем самым предотвращая дальнейшее раз-
витие фиброза [50].

Заключение
Гиперчувствительный пневмонит – заболевание с 

крайне разнообразными клиническими проявлениями 
и вариабельностью морфологической картины и из-
менений на КТ. В связи с этим необходимо тщательно 
анализировать анамнестические данные пациентов, об-
ращать внимание на условия их жизни и профессию. 
Наряду с этим при постановке диагноза, безусловно, 
необходим мультидисциплинарный подход с привле-
чением пульмонологов, рентгенологов, специалистов 
по функциональной диагностике и патологоанатомов. 
Для заболеваний, схожих с гиперчувствительным 
пневмонитом, а именно саркоидоза, лимфоидной ин-
терстициальной пневмонии, легочных проявлений при 

системных заболеваниях соединительной ткани, обыч-
ной интерстициальной пневмонии (идиопатического 
легочного фиброза) дифференциально-диагностиче-
ский подход особенно важен. 
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