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Резюме. Гіперсенситивний пневмоніт (ГП), або екзогенний алергічний альвеоліт за попередньою термінологією, — це складне та гете-
рогенне імуноопосередковане запальне та/або фіброзне захворювання легеневої паренхіми, дрібних дихальних шляхів та інтерстицію, яке 
виникає у людей з вродженою чи набутою підвищеною чутливістю/сприйнятливістю до певних інгаляційних антигенів. Захворювання 
може протікати в гострій/запальній (тривалість захворювання менше 6 місяців) або хронічній формі (при тривалості захворювання біль-
ше 6 місяців). Згідно з останньою класифікацією ГП поділяється на фіброзну та нефіброзну форми. Нефіброзний ГП є більш легкою 
формою ГП порівняно з фіброзною. Однак нефіброзний ГП часто прогресує до фіброзу, тобто може бути рецидивуючим. 
У статті описано клінічний випадок гострого ГП, індукованого антигенами птиці в професійному середовищі. На прикладі клінічного 
випадку показано, що дані анамнезу, а саме виявлення прямого зв’язку між професійним середовищем і появою симптомів задишки, 
кашлю, слабкості, головного болю дали можливість запідозрити індукований антигенами птиці ГП. Характерна для ГП картина, що спо-
стерігається на зображеннях комп’ютерної томографії, а також дані аускультації та рентгенологічного дослідження, дали можливість 
підтвердити діагноз. Результати оцінки функції дихання показали наявність легеневої недостатності, а дані лабораторного обстеження — 
наявність запалення, імунологічний дисбаланс, порушення кислотно-основного (лужного) стану та гіпоксії. 

Ключові слова: гострий гіперсенситивний пневмоніт, алергени птиці, спірографія, рентгенологічне дослідження, комп’ютерна томогра-
фія, лабораторні дослідження, лікування.
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Вступ
Гіперсенситивний пневмоніт (ГП), або екзогенний 

алергічний альвеоліт за попередньою термінологією, − 
це складне та гетерогенне імуноопосередковане запаль-
не та/або фіброзне захворювання легеневої паренхіми, 
дрібних дихальних шляхів та інтерстицію, яке виникає у 
людей з вродженою чи набутою підвищеною чутливі-
стю/сприйнятливістю до певних інгаляційних антиге-
нів. За думкою авторів [12], хоча практично всі захво-
рювання виникають у «чутливих/сприйнятливих осіб», 
ця фраза була включена у визначення ГП, щоб підкрес-
лити критичну важливість сенсибілізації в патогенезі 
ГП. З 1700 року, коли Рамацціні [13] повідомив про 
перший випадок ГП, повідомлялося про численні при-
чини захворювання і було ідентифіковано багато чинни-
ків, що сприяють розвитку ГП [4]. Антигени–провока-
тори (тригери), які здатні осідати в легенях і викликати 
імуноопосередковане ураження легень, мають розмір 
приблизно 5–10 мікрон. До антигенів-тригерів відно-
сять мікробні антигени (бактерії, гриби, віруси), білки 
та пептиди тваринного і рослинного походження, низь-
комолекулярні хімічні органічні та неорганічні речови-
ни, які зустрічаються як в умовах професійної діяльно-
сті, так і в побуті [7].

Захворювання може протікати в гострій/запальній 
(тривалість захворювання менше 6 місяців) або хроніч-
ній формі (при тривалості захворювання більше 6 міся-
ців) [15]. Згідно з останньою класифікацією ГП поділя-
ється на фіброзну та нефіброзну форми. Нефіброзний 
ГП є більш легкою формою ГП порівняно з фіброзною. 
Однак нефіброзний ГП часто прогресує до фіброзу, 
тобто може бути рецидивуючим [5].

Епізоди гострого ГП зазвичай зникають після припи-
нення впливу антигену. Хронічний ГП частіше є прогре-
суючим, незворотним станом і може призводити до тяж-
кого фіброзного ураження легень. ГП — це захворюван-
ня гіперчутливості, яке опосередковане імуноглобуліном 
(Ig)G, а не IgE. Патогенетичні механізми ГП досі не з’я-
совані до кінця, однак вважають, що основна роль нале-
жить розвитку реакцій гіперчутливості III і IV типу за 
класифікацією Gell and Coombs, які опосередковуються 
імунними комплексами і Т-клітинами відповідно. При 
цьому в патогенезі гострого ГП основну роль відіграють 
реакції ІІІ типу гіперчутливості (імунокомплексні), тоді 
як хронічні форми розвиваються в основному за IV 
типом імунних реакцій (клітинно-опосередковані) [8].

В патогенезі ГП важливу роль відіграють як гуморальні, 
так і клітинні процеси. Запальна реакція в основному опосе-
редковується Т-хелперами (Th) та антитілами до анти-
ген-специфічного IgG після впливу антигену та його проце-
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сингу вродженою імунною системою, що призводить до 
накопичення лімфоцитів і утворення гранульом. Інгаляційні 
антигени взаємодіють з антигенпрезентуючими клітинами 
(APC − альвеолярними макрофагами, дендритними клітина-
ми) через рецептори розпізнавання образів, включаючи 
toll-подібні рецептори. APC стимулюють відповідь Th1. 
Нейтрофіли присутні на ранніх стадіях захворювання. 
Стимульовані плазматичні клітини (В-клітини) виробляють 
антитіла IgG (гуморальна відповідь), які запускають каскад 
комплементу і активують макрофаги, які зливаються з бага-
тоядерними гігантськими клітинами та епітеліоїдними клі-
тинами з утворенням гранульом за допомогою цитокінів 
Th1. Гранульоми секретують хемотаксичні фактори, які в 
поєднанні з дисрегуляцією функції Т-клітин, сприяють про-
ліферації фібробластів. Фібробласти диференціюються в 
міофібробласти, синтезують колаген і позаклітинний 
матрикс, викликаючи фіброз [5].

Цитокіни та хемокіни, що виділяються імунними кліти-
нами, відіграють важливу роль у запальних і фіброзних про-
цесах при ГП. Так, продемонстровано, що синтез TNF-α 
(фактор некрозу пухлин-альфа), IFN-γ (інтерферон-гамма) 
та IL-1 (інтерлейкін-1) відповідають за розвиток лихоманки 
та інших симптомів гострої фази, наявних при гострому ГП. 
Цитокіни Th1 (зокрема, IFN-γ, TNF-α, IL-2, IL-12), перева-
жають та беруть участь у формуванні гранульоми. 
Прозапальні цитокіни та хемокіни активують альвеолярні 
макрофаги, викликають міграцію CD8+ лімфоцитів у легені, 
сприяють утворенню гранульом, а в подальшому за сприян-
ням TNF-α і TGF-β (трансформуючий фактор росту-бета) 
спричинюють розвиток легеневого фіброзу [14]. Перехід 
від гострого запального процесу до хронічного фіброзного 
при ГП частково модулюється перемиканням запальної від-
повіді з Th1 на Th2. Перехід до відповіді Th2 (IL-4, IL-13) 
відіграє значну роль у підтримці запалення та розвитку 
фіброзної відповіді на пізніх стадіях ГП. Також показано, що 
імунна відповідь Th17-опосередкована (IL-17, IL-22), яка 
виникає разом із відповіддю Th1, корелює з прогресуванням 
фіброзу, хоча остаточно роль даного цитокіну в патогенезі 
ГП ще не з’ясована [1].

Важливу роль у розвитку захворювання відводять поєд-
нанню індивідуальної чутливості та впливу антигенів-триге-
рів. В даний час даних про гени сприйнятливості до ГП 
недостатньо, однак деякі результати на сьогодні вже є. 
Показано, що у голубівників з ГП підвищується частота але-
лей HLA-DRB1*1305 і HLA-DQB1*0501, знижується часто-
та алеля HLA-BRB1*0802 і підвищується частота полімор-
фізму гену промотора TNF-α в положенні (–308) [2]. При 
вивченні поліморфізму генів протеосом з низькою молеку-
лярною масою (PSMB), що кодують субодиниці протеосо-
ми мультимерного ферментативного комплексу, який роз-
кладає білки на пептиди, щоб бути представленими в MHC І 
комплексу, було виявлено збільшення частоти гаплотипу 
PSMB9-RH/PSMB8 KQ у пацієнтів із ГП [3]. При дослі-
дженні поліморфізму генів IFN-γ, TNF-α, IL-6, TGF-ß та 

IL-10 у когорті захворюваності серед птахівників генотипи 
IFN-γ T/T та IL-6 C/C можуть відіграти певну роль у сенси-
білізованих до антигенів птахів осіб, оскільки їх частота 
збільшується при хронічних проявах ГП або у тих, що мають 
хронічну еволюцію через рік після початкового діагнозу [6].

Поширеність ГП варіює в різних регіонах різних 
країн світу від 0,3-0,9 на 100  000 населення до 54,6 на 
100 000 у групах ризику [11]. Повідомлені оцінки захво-
рюваності на ГП різняться для різних груп населення: 
1–3 на 100 000 осіб на рік (включаючи дітей) у Данії, 11,5 
на 100 000 осіб старше 65 років на рік у США, від 3 і до 
30 на 100 000 осіб на рік року в Нью-Мексико. ГП є тре-
тім за поширеністю захворюванням легень після ідіопа-
тичного легеневого фіброзу (ІЛФ) та інтерстиціального 
захворювання легень, пов’язаного із ураженням сполуч-
ної тканини. Розрахункова поширеність ГП є вищою 
серед популяцій із групою ризику, а перехресні дослі-
дження оцінюють поширеність ГП у 1,3–12,9  % ферме-
рів, у 3,7–10,4 % птахівників та 3,5–29 % робітників, що 
займаються вирощуванням грибів [6].

ГП діагностується за результатами рентгенологічного 
дослідження, комп’ютерної томографії (КТ), на яких вияв-
ляють такі специфічні ознаки як: помутніння, центрилобу-
лярні вузлики та мозаїчне ослаблення, з тракційними брон-
хоектазами та стільниками у випадках фіброзу. Додаткове 
тестування, включаючи тестування сироваткового IgG на 
наявність антигену, лімфоцитоз бронхоальвеолярного 
лаважу та біопсію легені з подальшим гістологічним дослі-
дженням, що демонструє наявність гранульом, запалення 
та фіброзу, рівень цитокінів і хемокінів, специфічних про-
теїнів, глікопротеїнів тощо підвищує діагностичну впевне-
ність. Лікування ГП включає уникнення впливу специфіч-
ного антигену, імуносупресію та антифіброзну терапію в 
залежності від форми ГП [1].

Метою роботи було надати інформацію про клініч-
ний випадок професійно-індукованого гострого гіпер-
сенситивного пневмоніту.

Клінічний випадок
Хворий М., 1975 року народження, звернувся із скар-

гами на приступи задишки, кашель, загальну слабкість, 
головний біль. Приступи задишки з’являлись раптово, 
переходили у виснажливий сухий кашель, періодично з 
відходженням невеликої кількості слизового мокротиння. 
Звернувся до лікаря за місцем проживання. За даними 
рентгенологічного дослідження, виявлені мікровузликові 
дисеміновані утворення в нижніх відділах легень. При 
цьому посилення легеневого рисунку, збільшення лімфо-
вузлів медіастенуму не виявлено. Тест на COVID-19  — 
негативний. У пацієнта був виявлений стан «синдром 
бронхіальної обструкції» та призначено йому симптома-
тичну терапію в амбулаторних умовах. Пацієнт продовжу-
вав працювати. Лікування не вплинуло суттєво на стан 
його здоров’я, задишка та кашель посилилися, у зв’язку з 
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чим пацієнт був направлений до КНП ХОР «Обласна клі-
нічна лікарня» (м. Харків) на консультацію до алерголога. 

З анамнезу хвороби стало відомо, що захворів гостро 
три тижні тому, коли вперше з’явилися вищеперелічені 
скарги. Початок захворювання збігається зі зміною робо-
ти (почав працювати 2 місяці тому на птахофабриці  — 
обробляв тушки птиці). Симптоми посилювалися під час 
роботи та дещо зменшувалися поза її межами, задишка 
посилювалася при фізичному навантаженні. На підставі 
даних анамнезу було діагностовано наявність сенсибілі-
зації в умовах професійного середовища, швидше за все 
до антигенів птиці, та призначено лабораторне дослі-
дження загального та алергенспецифічного IgE.

Об’єктивно: загальний стан середньої тяжкості, темпе-
ратура тіла 37,4° С, будова тіла нормостенічна. Шкіра бліда, 
тургор та еластичність знижені, спостерігається акроціаноз 
носо-губного трикутника. Лімфовузли не пальпуються. Тип 
дихання — змішаний. Частота дихання (ЧД) — 22/хв, сату-
рація за парціальним тиском кисню (SpO2)  — 95  % при 
вільному диханні. Перкуторно над легенями ясний легене-
вий звук, притуплений над нижніми та середніми відділами 
легень, аускультативно над всією поверхнею легень вислухо-
вується жорстке дихання та крепітація над нижніми (базаль-
ними) та середніми відділами легень. Верхівковий поштовх 
локалізується в V міжребер’ї по лівій середньоключичній 
лінії на 1 см до середини. Тони серця гучні, діяльність рит-
мічна. Частота пульсу  — 110 уд/хв. Живіт при пальпації 
м’який, безболісний. Печінка та селезінка  — не збільшені. 
Симптом Пастернацького негативний з обох сторін. 

Для уточнення діагнозу було призначено спіроме-
трію для оцінки функції зовнішнього дихання (ФЗД), 
інструментальне та лабораторне обстеження.

Дослідження ФЗД: форсована життєва ємність леге-
нів (ФЖЄЛ) — 68 %, об’єм форсованого видиху за 1-шу 
секунду (ОФВ1)  — 62  %. Отримані дані вказують на 
наявність значних (за показником ФЖЄЛ) та помірних 
(за показником ОФВ1) відхилень показників ФЗД у бік 
зниження функції легень, наявності та рестриктивних і 
обструктивних змін.

З урахуванням наявності змін на рентгенограмі, наяв-
них клінічних симптомів проведено КТ органів грудної 
клітки (ОГК). Висновок за результатами КТ ОГК: на 
фоні посиленого судинного малюнку визначається дисе-
міноване дрібновузликове ураження альвеолярних про-
сторів, а саме: дрібні вузлики в діаметрі 0,3−0,8 см в діа-
метрі, що мають нечіткі розмиті контури та малоінтен-
сивну щільність за рахунок набряку, розташовані щільно 
один до одного і займають практично всю площу парен-
хіми легень. Вузликовий патерн трансформований в 
дифузне зниження пневматизації паренхіми за типом 
матового скла. Міжчасткова плевра праворуч ущільнена. 
В плевральній порожнині вільної рідини не виявлено. 
КТ-ознаки дисемінованого процесу в легенях. Отже, такі 
зміни характерні для інтерстиціального альвеоліту. 

Таким чином, клінічні, рентгенологічні та функціо-
нальні тести у пацієнта характеризують ознаки інтерсти-
ціального захворювання легень, зменшення їх ємності та 
гіпоксемію, що узгоджується з існуючими критеріями 
даного стану [5]. Показники дослідження кислото-ос-
новного стану (КОС) крові: рН — 7,32 (норма 
7,35−7,45), рСО2 — 46,5 рт.ст (норма 35–45 мм. рт. ст. у 
чоловіків), АВ (актуальні бікарбонати — НСО-

3) — 
27,8 ммоль/л (норма 24−26 ммоль/л). Зниження рН 
крові до 7,32 свідчить про наявність субкомпенсованого 
ацидозу, а дещо підвищені показники парціального тиску 
СО2 та актуальних (істинних) бікарбонатів вказують на 
наявність частково компенсованого респіраторного аци-
дозу. Порушення КОС, які є наслідком ураження легень, 
посилюють дихальну недостатність та можуть бути одні-
єю з причин головного болю у пацієнта. 

Бактеріологічне дослідження мокротиння не виявило 
патологічних змін в біологічному матеріалі. Клініко-
лабораторне дослідження мокротиння: кількість — 5 мл, 
характер  — в’язкий, прозорий, без запаху та патологіч-
них включень. Тест на COVID-19 — негативний.

Результати загальноклінічного аналізу крові: кількість 
еритроцитів (RBC) — 5,32×1012/л; концентрація гемог-
лобіну (HGB) — 168 г/л; кількість лейкоцитів (WBC) — 
12,3×109/л, в тому числі відносна кількість паличкоядер-
них нейтрофілів — 9 %, сегментоядерних — 53 %, лімфо-
цитів  — 26  %, еозинофілів  — 4  %, моноцитів  — 11  %; 
ШОЕ (по Вестергрену) — 38 мм/год. Дані показники 
свідчать про наявність запального процесу, підтверджен-
ням чому є лейкоцитоз із зсувом лейкоцитарної формули 
вліво, незначно підвищена кількість моноцитів, а також 
збільшений показник ШОЕ. Дещо підвищений показник 
гемоглобіну може вказувати на гіпоксичний стан.

Біохімічні показники крові також свідчать про наяв-
ність запального процесу: концентрація СРБ становила 
9,6 г/л, фібриногену  — 4,8 г/л. Підвищена активність 
лактатдегідрогенази (ЛДГ)  — 362 Од/л (при нормі 
3−248 Од/л) може вказувати про наявність запального 
процесу в паренхімі легень.

Рівень сироваткового загального IgE  — 149 Од/мл 
(при нормі до 158 Од/мл). Рівень специфічного IgE до 
суміші алергенів (пір’я) свійських птахів (ep71) (який 
включає наступні алергени: E86 качине пір’я, E70 гусяче 
пір’я, E85 куряче пір’я, E89 індиче пір’я) становив 0,10 
kUA/L (негативний результат < 0,3 kUA/L, клас 0). 
Отримані дані свідчать про відсутність у пацієнта IgE-
опосередкованої алергічної реакції на вказані алергени. 
Специфічні IgG не визначалися. За результатами імуно-
логічного обстеження були виявлені певні зміни. Так,  
вміст загального сироваткового IgG становив 18,5 г/л 
(при нормі 6,5−16 г/л), IgA  — 5,3 г/л (при нормі 0,7–
4 г/л), IgM — 3,2 г/л (при нормі 0,4−2,3 г/л). Підвищення 
рівнів сироваткових імуноглобулінів може свідчити про 
гострий запальний процес, а загального сироваткового 
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IgG  — можливо про IgG-опосередкований тип патоло-
гічного процесу. Підтвердженням наявності гостроти 
процесу є й підвищення активності системи комплементу 
за показником 50 % гемолізу (СН50), який становив 102 
Од (при нормі 52−90 Од). Серед субпопуліційного скла-
ду лімфоцитів виявлено деяке підвищення кількості лім-
фоцитів CD4+ (1,48×109/л при нормі до 1,4×109/л) та 
співвідношення CD4+/ CD8+ (2,6 при нормі до 2,5).

Дослідження рідини бронхолегеневого лаважу не 
проводили, оскільки діагноз було встановлено за даними 
неінвазивних методів [10].

Діагностика ГП може викликати певні труднощі, що 
залежить від клінічної картини, і необхідності проведен-
ня диференційної діагностики з іншими інтерстиціальни-
ми захворюваннями легень, зокрема саркоїдозу. Суттєвим 
фактором, який може викликати підозру саме на ГП, є 
наявність певних факторів зовнішнього середовища, 
зокрема інгаляційних антигенів, а також обізнаність ліка-
рів різних ланок щодо цього захворювання, тобто вима-
гає детального аналізу історії хвороби. Поява характер-
ної картини, що спостерігається на КТ-зображеннях, дає 
можливість підвищити вірогідність діагнозу. Саме рання 
діагностика ГП важлива для подальшого прогнозу якості 
життя та власне життя пацієнтів. Так, було продемон-
стровано, що виживаність пацієнтів із гострим ГП протя-
гом 10-річного періоду спостереження становила 100 % 
порівняно з лише 64 % у пацієнтів із хронічним ГП [9].

Враховуючи результати обстеження, а саме анамнез, 
дані аускультації, рентгенографії, КТ ОГК, було діагнос-
товано гіперсенситивний пневмоніт на тлі контакту з 
алергенами пір’я птиці. Дані клініко-лабораторного 
обстеження встановили наявність запалення, що дає під-
ставу говорити про гостру форму ГП. Показники оцінки 

ФЗД свідчать про наявність легеневої недостатності за 
змішаним типом. Остаточний діагноз було сформульова-
но таким чином: Гіперсенситивний пневмоніт на тлі кон-
такту з пір’ям птиці, гостра форма, ЛН І-ІІ ступеня.

Пацієнту рекомендовано лікування: 1) змінити місце 
роботи; 2) медрол 32 мг per os (з розрахунку 0,5 мг/кг за 
преднізолоном) протягом 1 місяця, з поступовим зни-
женням дози щотижня на 4,0 мг до повної відміни препа-
рату; 3) пантопрозол 40 мг внутрішньо; 4) розчин 
сода-буфер 4,2 % 200 мл № 3 внутрішньовенно краплин-
но для зменшення проявів ацидозу; 5) з метою оцінки 
ефективності лікування показана консультація алерголо-
га через 1 місяць після початку лікування.

Висновки 
1. Діагностика професійно індукованого ГП на сьо-

годні не викликає значних труднощів, однак потребує 
наявності як добре інформованих про дану хворобу ліка-
рів, так і високотехнологічного обладнання для обсте-
ження, зокрема КТ ОГК.

2. Застосування імунологічних методів (алергенспе-
цифічних IgG, субпопуляцій лімфоцитів, інтерлейкінів і 
хемокінів тощо) на сьогодні в діагностичному аспекті ще 
не визначено остаточно, однак у комбінації із загально-
клінічними, біохімічними тестами, дослідження КОС 
дають змогу оцінити стан пацієнта, гостроту запалення, 
наявність гіпоксичного стану та порушення рівноваги 
між балансом кислот та лугів в організмі.

3. Застосування інструментальних і лабораторних 
методів дають можливість вчасно діагностувати ГП та 
оцінити його тяжкість, оскільки подальший прогноз для 
пацієнта залежить саме від своєчасної діагностики та 
адекватного лікування.

HYPERSENSITIVITY PNEUMONITIS. CLINICAL CASE REPORT
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Abstract. Hypersensitivity pneumonitis (HP), or exogenous allergic alveolitis, is a complex and heterogeneous immune-mediated inflammatory 
and/or fibrotic disease of the lung parenchyma, small airways and interstitium that occurs in people with congenital or acquired hypersensitivity/
susceptibility to certain inhaled antigens. The disease can occur in acute/inflammatory form (duration of the disease is less than 6 months) or 
chronic form (duration of the disease is more than 6 months). According to the latter classification, HP is divided into fibrotic and non-fibrotic 
forms: non-fibrotic HP is a mild form of HP compared to fibrotic HP. However, non-fibrotic HP often progresses to fibrosis, i.e. it can be recur-
rent. The article describes a clinical case of acute HP induced by poultry antigens in the occupational environment. The clinical case study shows 
that the anamnesis data, namely the identification of a direct link between the occupational environment and the onset of symptoms of dyspnoea, 
cough, weakness, and headache, made it possible to suspect poultry antigen-induced HP. The characteristic picture of HP observed on computed 
tomography images, as well as auscultation and radiological findings, made it possible to confirm the diagnosis. The results of the respiratory 
function assessment showed the presence of pulmonary insufficiency, and the laboratory examination data showed the presence of inflammation, 
immunological imbalance, acid-base (alkaline) disorders and hypoxia.

Key words: acute hypersensitivity pneumonitis, poultry allergens, spirography, X-ray examination, computed tomography, laboratory tests, treat-
ment.
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