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Введение
Экзогенный аллергический альвеолит (ЭАА) сопровожда-

ется диффузным поражением лёгочных альвеол и интерстици-
альной ткани воспалительного характера в ответ на вдыхание 
неорганической и органической пыли, образуя своеобразный 
осадок из иммуноглобулинов, которые скапливаются на кон-
цах бронхиол, абсолютно не поражая бронхи [1]. В структуре 
диссеминированных процессов лёгких на долю ЭАА приходится 
10,2%, а по данным зарубежных исследователей – 6,6-15,1% [2, 
3].  Частота возникновения ЭАА определяется географическими 
и климатическими особенностями местности, состоянием окру-
жающей среды, бытовыми условиями, особенностями профес-
сии, санитарно-гигиеническими условиями труда. Причины ЭАА 
значительно различаются в разных странах и регионах. Так, в Ве-
ликобритании среди форм ЭАА преобладает «лёгкое любителей 
волнистых попугаев» (70-80%), в США – «лёгкое пользующихся 
кондиционерами и увлажнителями» (15-70%), в Японии – «лет-
ний тип» ЭЭА, этиологически связанный с сезонным ростом 
грибов вида Trichosporon cutaneum (75%). В крупных промыш-
ленных центрах (г. Москва), в настоящее время ведущими при-
чинами являются лекарственные препараты, птичьи и грибко-

вые антигены [4, 5]. В большинстве своём ЭАА диагностируется 
среди работников сельского хозяйства, у которых он наиболее 
изучен. Случаи острого ЭАА могут встречаться от 9 до 12% у лиц, 
имеющих контакт с заплесневелым сеном, зерном, соломой [6]. 

Развитие болезни возможно по пневмониеподобному ва-
рианту: на первый план выходит выраженная одышка, гипертер-
мия, озноб, в лёгких прослушиваются крепитационные хрипы. 
Возможен также астмоидный вариант ЭАА. Подострое течение 
ЭАА сопровождается периодически повышением температуры, 
кашлем, недомоганием. При длительном контакте с аллерге-
нами развивается хроническая форма альвеолита. Для хрони-
ческой формы характерен кашель с выделением слизистой мо-
кроты, потеря аппетита, одышка при нагрузках, мышечные боли, 
уменьшение массы [7-9].

Рентгенологические изменения при ЭАА отличаются участ-
ками пониженной прозрачности паренхимы по типу «матового 
стекла» в ранней стадии и утолщением междольковых перегоро-
док в поздней стадии заболевания [10-12]. Трансбронхиальная 
биопсия, согласно данным ERS/ATS, при ЭАА не имеет диагно-
стического значения, в связи с малыми размерами получаемых 
образцов и невысокой информативностью результатов [13]. В 
процессе диагностики ЭАА специалисты часто ограничивают-
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ся анализом обзорных рентгенограмм, поэтому на практике в 
большинстве случаев ЭАА своевременно не диагностируется, 
что приводит к неадекватному лечению и дальнейшему его про-
грессированию [14].

Жаркая и сухая погода Республики Таджикистан на фоне 
высокой почвенной и хлопковой пыли потенцирует токсическое 
действие пестицидов на органы дыхания, способствует размно-
жению вирусов, паразитов, хламидий и усугубляет течение ЭАА 
[15]. Особенности клинических проявлений и факторы риска 
развития ЭАА с учётом региональных особенностей Таджикиста-
на не нашли своего отражения в доступной литературе. 

Цель исследования
Изучить факторы риска развития и особенности клиниче-

ских проявлений ЭАА в Республике Таджикистан.

Материал и методы 
Работа проведена на кафедре внутренних болезней № 3 

ТГМУ им. Абуали ибни Сино, на базе пульмонологического от-
деления Национального медицинского центра Республики Тад-
жикистан в период с 2013 по 2017 г.г. Всего обследованы 100 
больных ЭАА в возрасте от 17 до 67 лет. Лица мужского пола со-
ставили 53 (53,0%), женского 47 (47,0%). Диагноз ЭАА ставился с 
учётом индивидуальной характеристики больных в соответствии 
с Международной классификацией болезней X пересмотра. Все 
пациенты ЭАА распределены на 3 сравниваемые группы: I группа 
(n=20) с острым течением заболевания (20,0%), II группа (n=17) с 
подострым течением (17,0%) и III группа (n=63) с хроническим 
течением заболевания (63,0%). Все пациенты были в тяжёлом 
состоянии.  Группу контроля составили 30 здоровых лиц.

С целью дифференциальной диагностики, наряду с об-
щепринятыми клинико-лабораторными тестами, на базе На-
ционального медицинского центра проведены: микробиоло-
гическое исследование мокроты, обзорная рентгенография 
и компьютерная томография лёгких, исследование функции 
внешнего дыхания, фибротрахеобронхоскопия с клеточным 
исследованием бронхиального смыва, аллергологическое об-
следование посредством сбора анамнеза и использования кар-
ты учёта больного аллергическим заболеванием. Иммунофер-
ментным анализом (ИФА) выявлены специфические антитела 

различных иммунохимических классов, к панели антигенов в 
лаборатории DIAMED. Реакция лейкоцитолизиса к подозревае-
мым аллергенам и медикаментам проведена в Национальном 
диагностическом центре г. Душанбе. Микроскопическое иссле-
дование мокроты, с целью обнаружения кислотоустойчивых 
микобактерий туберкулёза методами Циля-Нельсена  и поли-
меразной  цепной  реакции (ПЦР), выполнялось на базе Респу-
бликанского центра защиты населения от туберкулеза, а тесты 
на ВИЧ-инфекцию – в Республиканском центре профилактики 
и борьбы со СПИДом иммуноферментным  и ПЦР методами. 
Учитывая тяжесть состояния больных, биопсия лёгких и, сле-
довательно, гистологические методы диагностики в данном 
исследовании не применялись. 

Статистическую обработку первичного материала проводи-
ли на ПК с помощью прикладного пакета «Statistica 6.0» (Statsoft 
Inc., США). Вычисляли средние значения (М) и стандартную 
ошибку (±m), относительные величины (P). Для проверки нуле-
вой гипотезы и для сравнения средних величин достоверность 
различий выборок определяли по t-критерию Стьюдента и по 
U-критерию Манна-Уитни, а для относительных величин – по 
φ-критерию Фишера. Сравнение нескольких групп проводилось 
с помощью критерия ANOVA (Н-критерий Крускала-Уоллиса). Ну-
левая гипотеза при анализе данных опровергалась при p<0,05.  

Результаты и их обсуждение
Из общего числа поступивших больных с ЭАА жителей села 

было 63,0%, города –  37,0%.   Следовательно, жители села почти 
в 2 раза превалировали над жителями города. Наши данные со-
впадают с данными зарубежных авторов, которые считают, что 
в большинстве своем ЭАА диагностируется среди работников 
сельского хозяйства [10, 11].

Сезонность поступления пациентов с ЭАА в стационар 
представлена на рис. 

Как видно из диаграммы, большая часть больных с ЭАА 
поступила в стационар в летний (53,0%) и осенний (28,0%), наи-
меньшая – в весенний и зимний периоды, тогда как, например, 
в Англии около 5% и в США до 9% фермеров чаще заболевали в 
дождливый и холодный весенний и осенний периоды года [14]. 
По нашим, несколько отличающимся данным, подобное распре-
деление поступления больных, возможно, связано с тем, что в 
жаркий летний период отмечается высокая запылённость возду-
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ха, а осенью – начинается хлопкоуборочная кампания и «ожива-
ют» другие сельскохозяйственные работы [15].

На основании выявления специфических антител к различ-
ным панелям антигенов и реакции лейкоцитолизиса к подозре-
ваемым аллергенам основными причинами ЭАА среди больных 
I, II, III групп явились: Micoplasma pneumoniae (69,5%; 57,8%; 
68,0%), вдыхание хлопковой (56,0%; 23,0%; 9,0%) и зерновой 
пыли (33,0%; 21,0%; 7,0%), пыльцы чинара (31,0%; 20,0%; 10,0%), 
сено (11,0%; 27,0%; 15,0%), бактерии (7,0%; 13,0%; 36,0%). Напро-
тив, в Великобритании преобладает аллергия на волнистых по-
пугаев (70-80%), в США – аллергия на пропиленгликоль, который 
используется во многих системах кондиционирования воздуха 
(70%). Так, в Японии заболевание связано с сезонным ростом 
грибов вида Trichosporon cutaneum (75%), а в крупных промыш-
ленных центрах Российской Федерации – с лекарственными пре-
паратами, птичьими, плесневыми и дрожжеподобными грибко-
выми антигенами [4, 5]. 

Течение ЭАА зависело от региона проживания. У жителей 
города (37 человек) с острым и подострым течением заболева-
ния в основном встречался пневмониеподобный вариант тече-
ния ЭАА, тогда как у сельских жителей преобладали астмоидный 
(30) и фиброзирующий варианты течения (33). Пациенты с пнев-
мониеподобным вариантом в большинстве случаев жаловались 
на сухой кашель, кровохарканье (79,0%) и повышение темпера-
туры тела (83,0%), а все пациенты с астмоидным вариантом – на 
кашель со стекловидной мокротой и эпизоды приступов удушья. 
У всех больных с фиброзирующим вариантом течения ЭАА от-
мечалась иная клиническая картина: одышка в покое и кашель 
с трудноотделяемой слизисто-гнойной мокротой. При анализе 
аускультативных данных во всех случаях пневмониеподобно-
го и фиброзирующего вариантов течения ЭАА прослушивались 
крепитирующие хрипы, тогда как у пациентов с астмоидным ва-
риантом преобладали сухие свистящие хрипы. Из 35 пациентов 
с острым, 30 больных подострым и 35 пациентов хроническим 

течением ЭАА, соответственно только у 23 (65,7%), у 19 (63,3%) и 
у 25 (71,4%) кашель был продуктивным.  

Структура микрофлоры мокроты у пациентов с острым и 
подострым течением ЭАА отличалась от микрофлоры мокроты 
пациентов, страдающих хронической формой ЭАА. Из 23 боль-
ных с острым в 16 случаях (69,5%), из 19 больных с подострым в 
11 наблюдениях (57,8%) и 25 больных с хроническим течением 
ЭАА в 16 случаях (68,0%) микоплазменная структура мокроты 
отмечена в более, чем половине случаев. Возможно, это было 
связано с длительной и необоснованной антибактериальной те-
рапией. У пациентов с острой и подострой формами ЭАА в ос-
новном наблюдали микробную ассоциацию двух возбудителей 
(S. аureus и M. pneumoniae (13,0% и 26,3%) и (15,7% и 17,3%) со-
ответственно, тогда как у  37,1% больных с хронической формой 
ЭАА встречалась микробная ассоциация трёх возбудителей (S. 
aureus, S. pyogenes, M. pneumoniae).

Исследования нарушений функции внешнего дыхания по-
казали, что в большинстве случаев при всех формах ЭАА наблю-
дался обструктивный тип вентиляционных нарушений, однако 
степень их выраженности варьировала в разных группах по-раз-
ному. Так, при астмоидном варианте ЭАА во всех случаях имел 
место обструктивный тип вентиляционных нарушений, тогда как 
при пневмониеподобном варианте у 67% пациентов обнаружен 
рестриктивный, а в остальных случаях (33,0%) – обструктивный 
тип нарушения внешнего дыхания (табл. 1). 

Как видно в табл. 1, наибольшие статистически значимые 
различия относительно всех показателей функции внешнего ды-
хания имели место у пациентов с астматическим и фиброзирую-
щим вариантом течения ЭАА по отношению к группе контроля 
(p<0,001), тогда как между астмоидным и пневмониеподобным 
вариантами течения в более, чем половине случаев выявлены 
менее значимые различия (p<0,05). 

Рентгенологическая картина у пациентов с острой и подо-
строй формами ЭАА характеризовалась снижением прозрачно-

Таблица 1 Показатели вентиляционной функции лёгких у больных ЭАА

Показатель (в 
% от должной 
величины, 
кроме ЧД)

 
  Здоровые

                          Вариант течения ЭАА

Астматический 
Пневмониепо-
добный 

Фиброзирующий 

р1-р2 р2-р3 р3-р4 р2-р4

р1 р2 р3 р4

ЧД, мин-1 17± 29,0±1,3 21,0±0,5 25,0±1,0 *** * * **

ЖЁЛ 85,5± 57,3± 66,0± 70,7± *** * * ***

МВЛ 83,0±2,0 66,0± 70,0± 77,0± *** * ** ***

ФЖЁЛ 87,7±2,7 53,3±1,0 59,01,3 62,5± *** * * ***

ОФВ1 87,6± 67,6± 76,3± 81,7± *** ** * ***

ОФВ1/ФЖЁЛ 85,2± 53,9± 47,0± 61,3±1,5 *** * ** ***

РД 67,9±2,3 35,2±1,0 55,7± 35,2±0,5 *** ** * **

ПОС выд. 67,3± 47,0± 53,0± 59,4± *** *** ** ***

СОС25-75 73,5± 58,3±1,7 63,01,5 69,3± *** ** * ***

Примечание: cтатистическая значимость различий в зависимости от формы ЭАА:  * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001     
ЧД – частота дыхания; ЖЁЛ – жизненная ёмкость лёгких; МВЛ – максимальная вентиляция лёгких; ФЖЁЛ – форсированная жизненная ёмкость лёгких; ОФВ1 – 
объём форсированного выдоха за 1 секунду;  ОФВ1/ФЖЁЛ – соотношение ОФВ1 к ФЖЁЛ; РД – резерв дыхания; ПОС выд. – пиковая объёмная скорость выдоха; 
СОС25-75 – средняя  объёмная скорость выдоха в интервале от 25 до 75% ФЖЁЛ. 
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сти лёгочных полей по типу «матового стекла», нечёткими пят-
нами и отдельными диффузными узелковыми инфильтратами. 
При хроническом же варианте ЭАА (фиброзирующая форма) 
ткань лёгкого была более грубой и тяжистой с появлением окру-
глых кистозных просветлений (0,5-2 см), что свидетельствовало 
о формировании «сотового» лёгкого. При астматическом вари-
анте ЭАА рентгенологическая картина отличалась эмфизематоз-
но-интерстициальными изменениями: объём лёгких у этих боль-
ных был увеличен, а подвижность диафрагмы – ограничена. При 
пневмониеподобном варианте ЭАА на ренгенограммах выявля-
лись группы сливающихся очаговых теней. 

Клеточный состав бронхоальвеолярного секрета у пациен-
тов ЭАА представлен в табл. 2. 

Как видно в табл. 2, при астматическом варианте преобла-
дали эозинофилы и лимфоциты, при пневмониеподобом – лим-
фоциты, а при фиброзирующем варианте отмечалось уменьше-
ние количества лимфоцитов. 

Заключение
Клиническая картина ЭАА варьировала в зависимости от 

причины, варианта и сезонности заболевания. Наиболее выра-
женные различия имели место в отношении рентгенологических 
данных, структуры микрофлоры и клеточного состава бронхо-
альвеолярного секрета, а также параметров функции внешнего 
дыхания.

Таблица 2 Клеточный состав бронхоальвеолярного секрета у пациентов ЭАА в зависимости от варианта течения

Клеточный 
состав

Вариант течения ЭАА

Астматический  Пневмониеподобный Фиброзирующий р1-р2 р2-р3 р1-р3

Эозинофилы 8,79±1,63 4,73±1,05 2,15±1,05 *** * ***

Нейтрофилы 5,3±1,5 8,73±0,05 3,58±0.7 * ** *

Лимфоциты 36,33±5,05 45,33±3,21 13,0±3,5 *** *** ***

Примечание: cтатистическая значимость различий в зависимости от формы ЭАА: * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001     
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