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Summary/Резюме

The article presents modern views on the problem of exogenous allergic alveo-
litis (EAA). Methods for diagnosing EAA and difficulties in differential diagnosis are
described. Special attention is paid to the differential diagnosis with pneumonia. De-
scribed recommended for the treatment of EAA drugs and schemes for their use.
Clinical example shows the importance of assessing clinical and laboratory and in-
strumental data in patients with EAA, and, if available, the difficulty in conducting dif-
ferential diagnostics. Despite the existing recommendations, the need for an individ-
ual approach in patient management tactics is shown.

Key words: exogenous allergic alveolitis, pulse therapy with glucocorticosteroids,
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У статті представлені сучасні погляди на проблему екзогенного алергічних
альвеоліту. Описані методи діагностики ЕАА та складності при постановці діагно-
зу. Представлені критерії постановки діагнозу ЕАА. Приведено диференційну діаг-
ностику між ЕАА та пневмонією. Описано рекомендовані для лікування ЕАА пре-
парати та схеми їх використання. Клінічним прикладом показані важливість оці-
нки клініко — лабораторних та інструментальних даних хворих ЕАА, та складність
в проведенні диференціальної діагностики. Показана необхідність індивідуально-
го підходу в тактиці ведення хворого.

Ключові слова: екзогенний алергічний альвеоліт, пульс — терапія глюкокор-
тикостероїдами, комп’ютерна томографія високого дозволу, респіраторний ди-
стрес-синдром.
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В статье представлены современные взгляды на проблему экзогенного ал-
лергического альвеолита (ЭАА). Описаны методы диагностики ЭАА и сложности
при дифференциальной диагностике. Отдельно уделено внимание дифференци-
альной диагностике с пневмонией. Описаны рекомендуемые для лечения ЭАА
препараты и схемы их применения. На клиническом примере показаны важность
оценки клинико-лабораторных и инструментальных данных у больных ЭАА, а так-
же при их наличии — трудности в проведении дифференциальной диагностики.
Несмотря на существующие рекомендации показана необходимость индивиду-
ального подхода в тактике ведения больного.

Ключевые слова: экзогенный аллергический альвеолит, пульс — терапия
глюкокортикостероидами, компьютерная томография высокого разрешения,
респираторный дистресс-синдром.

Актуальність

Екзогенні алергічні альвеоліти
(ЕАА) — група захворювань, що харак-
теризуються алергічним дифузним
ураженням альвеолярних і інтерстицій-
них структур легень і виникають у
відповідь на повторну інгаляцію анти-
генів пилу органічного та неорганічно-
го походження і застосування лікарсь-
ких засобів[1].

За останні роки поширеність ЕАА
значно зросла. За міжнародними дани-
ми ЕАА виникає у 0,5-19,0 % осіб, що
мають алергічну реакцію. У Великобри-
танії число хворих ЕАА коливається від
420 до 3 тис., Франції — 4370,
Фінляндії — 1400-1700 на 100 тис. осіб.
На сьогоднішній день число хворих ЕАА
складає близько 3 % всіх пацієнтів
пульмонологічного профілю [1, 8].

Клініко-рентгенологічна картина і
функціональні зміни при ЕАА надзви-
чайно різноманітні, що залежить від
характеру та тривалості антигенного
впливу [2, 3]. Тому в повсякденній
практиці ЕАА в більшості випадків своє-
часно не діагностується, що призво-
дить до неадекватного лікування і по-
дальшого прогресування алергічного
альвеоліту. Діагностичні помилки, за
даними ряду авторів, досягають 60-75
% [1, 2], що вимагає спеціального вив-
чення і вибору найбільш інформатив-
них методів верифікації різних варіантів

цього захворювання.

Фактори, які відіграють етіологіч-
ну роль у виникненні ЕАА [4, 5, 6]:

1. Бактеріальні (термофільні актином-
іцети, Bacillus subtilis,
Micropolispora faeni і ін.).

2. Грибкові (Aspergillus fumigatus,
Alternaria, Penicillium, Cryptostroma
corticale, різні плісняві гриби).

3. Білкові антигени тваринного поход-
ження (сироваткові білки і екскре-
менти птахів, великої рогатої худо-
би, свиней, антигени довгоносика
амбарного звичайного (Sitophilus
granaries), кліщів
(Dermatophagoides pteronyssinus,
Euroglyphus maynei), пил рибного
та пшеничного борошна, пил, що
містить частинки шерсті тварин,
екстракт задньої долі гіпофіза ве-
ликої рогатої худоби (лікарський
препарат Адіурекрин)).

4. Антигени рослинного походження
(тирса дуба, кедра, кори клена,
червоного дерева, цвіла солома,
екстракти кавових зерен; пил, що
містить частинки бавовни, льону,
конопель і ін.).

5. Медикаментозні антигени (протим-
ікробні, протизапальні, протипара-
зитарні препарати, ферменти
(трипсин, хімотрипсин, стрептаза),
R-контрастні речовини, лікарські
речовини білкового походження).
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Патогенез

ЕАА вважається імунопатологіч-
ним захворюванням, в розвитку якого
провідна роль належить алергічним
реакціям 3-го і 4-го типів (за класифі-
кацією Gell, Coombs), має значення і
неімунне запалення. Циркулюючі імунні
комплекси і специфічні антитіла акти-
вують систему комплементу і альвео-
лярні макрофаги. Останні виділяють
інтерлейкін-2, фактори хемотаксису,
протеолітичні ферменти, активні кис-
неві радикали, що сприяють росту
фібробластів, продукції колагену. В
результаті розвивається альвеолоб-
ронхіоліт з утворення гранульом,
фіброзування інтерстицию легень.

Для всіх видів екзогенного альве-
оліту, обумовленого дією хімічних спо-
лук, поряд з розвитком імунних реакцій
характерна наявність різних токсичних
уражень легеневої тканини.

Клініка

Гостра форма ЕАА зазвичай роз-
вивається після масивної експозиції
антигену в домашніх, виробничих або
навколишніх умовах через 4-8 годин
після контакту. Відзначаються наступні
варіанти перебігу:

• грипоподібний: озноб, підвищення
температури тіла, кашель, задиш-
ка, міалгії, артралгії, нудота, голов-
ний біль, слабкість. При аускуль-
тації — жорстке дихання;

• пневмонієподібний: ознаки вира-
женої інтоксикації, задишка зміша-
ного типу з явищами дихальної
недостатності, кашель сухий або з
мізерним слизистим харкотинням,
біль у грудях. При аускультації ле-
гень вислуховується крепітація,
більш виражена в базальних
відділах. На рентгенограмах груд-
ної клітини — зони паренхіматозної
інфільтрації;

• бронхітичний: сухий непродуктив-
ний кашель, що супроводжується

експіраторною задишкою і сухими
розсіяними або свистячими хрипа-
ми в легенях [1, 7, 10].

Діагностика базується на анамне-
стичних даних, даних фізикального об-
стеження, променевих та лаборатор-
них методах дослідження, спірометрії.

Рентгенологічна картина. Зміни,
які виявляються у хворих ЕАА, залежать
від форми хвороби. При гострій формі
відзначається посилення легеневого
малюнка без чітких меж, локальні за-
темнення по типу інфільтрації. Рентге-
нологічна картина в 20 % випадків
може бути в нормі [2, 5, 8, 19].

Найбільш цінну інформацію несе
комп’ютерна томографія (КТ) з висо-
кою роздільною здатністю, яка виявляє
невидимі при звичайній рентгенографії
вузлові затемнення, зони “матового
скла», картину «стільникової легені». За
допомогою КТ ознаки «стільникової
легені» виявляють у 70 % випадків. Для
порівняння: цей показник при огля-
довій рентгенографії становить 15-30
% [8, 14, 19].

Цінним ізотопним методом визна-
но позитронне томографічне скануван-
ня легких після інгаляції діетілен-тріа-
мінпентаацетата, міченого технецием-
99 (99mТс-DTRA). Даний метод дозво-
ляє оцінити проникність альвеолярно-
капілярної мембрани і об’єм альвео-
лярного ушкодження. Пошкодження
альвеол при інтерстиціальних захворю-
ваннях легенів відображає зниження
кліренсу техніцію (99mТс), міченого
DTRA, з легень в кров [5, 17, 19].

Бронхоальвеолярний лаваж (БАЛ)
— дозволяє виявити збільшене число
клітинних елементів з переважанням
лімфоцитів. Якщо лаваж проведено
протягом 3 діб після контакту з анти-
геном, то склад БАЛ може бути зовсім
іншим — з підвищеною кількістю нейт-
рофілів без супутнього лімфоцитоза.
Часто в БАЛ при ЕАА відзначається і
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підвищений вміст тучних клітин. Вва-
жається, що саме число тучних клітин
найбільш точно відображає активність
захворювання та ступінь активації про-
цесів фіброгенеза. При підгострому
перебігу ЕАА в БАЛ можуть бути при-
сутніми плазматичні клітини.

Діагностичне і прогностичне зна-
чення мають і неклітинні компоненти
БАЛ. При ЕАА в БАЛ спостерігається
значне підвищення циркулюючих імун-
них комплексів, рівня IgG, IgА і IgМ [16,
17, 18].

Відкрита біопсія легень (ВБЛ) є
«золотим діагностичним стандартом»
при ЕАА і дозволяє не тільки встанови-
ти діагноз, а й передбачити прогноз
захворювання і можливий відповідь на
терапію. Діагностична інформативність
ВБЛ перевищує 94 %, загальне число
ускладнень — близько 5-19 %, ле-
тальність — 3 %.

Відеосупроводжена біопсія легень
(ВСБЛ) — дозволяє виконати забір та-
кого ж числа і розміру зразків, як і при
ВБЛ, отримати інформацію в 95 % ви-
падків та скоротити тривалість дрену-
вання плевральної порожнини і пере-
бування хворих в стаціонарі. Ускладне-
ня процедури близько 9 % [2, 5, 14,
16].

Трансбронхіальная біопсія менш
інформативна від ВБЛ та ВСБЛ. Уск-
ладнення при ТББ не перевищують 7
% [2, 5, 14].

Черезшкірна пункційна біопсія —
інформативність при інтерстиціальних
захворюваннях легенів — близько 70
%, число ускладнень — до 30 % [2, 5,
14].

Функціональні тести

Результати дослідження функції
зовнішнього дихання залежать від
стадії процесу і вираженості фіброзу.
Зміни показників функціональних леге-
невих тестів при гострому перебігу
ЕАА, зазвичай, з’являються через 6

годин після експозиції антигену і де-
монструють рестриктивний тип пору-
шення вентиляції. Зміни функції зовні-
шнього дихання, іноді, можуть протіка-
ти двофазно: негайні зміни по обструк-
тивному типу, включаючи зниження
об’єму форсованого видиху за 1-ю се-
кунду (ОФВЃ ), зниження коефіцієнта
Тиффно (ОФВЃ  / ФЖЕЛ (форсована
життєва ємність легень)). Ці зміни збе-
рігаються близько години, а через 4-8
годин змінюються на рестриктивний
тип порушення вентиляції. Приблизно
у 10-25 % пацієнтів виявляють ознаки
гіперреактивності дихальних шляхів.
Наявність кореляції між змінами функції
зовнішнього дихання і прогнозом ЕАА
не встановлено [1, 16, 17].

Найбільш чутливою функціональ-
ною зміною є дифузійна здатність ле-
генів. Її зниження — є ранньою озна-
кою захворювання, вказує на поши-
реність гістологічних змін та порушен-
ня газообміну та відображає гіпоксемію
в спокої, що посилюється при фізично-
му навантаженні.

Лабораторні дослідження. Зміни в
клінічному аналізі крові у хворих ЕАА
залежать від гостроти перебігу хворо-
би і її стадії [1, 7, 10, 11]. Для гострої
форми характерний лейкоцитоз, в се-
редньому до 12-15 Ч 109 / л, іноді —
20-30 Ч 109 / л. Нерідко відзначається
зсув лейкоцитарної формули вліво. У
деяких хворих визначається помірна
еозинофілія. Гіпереозінофілія, як пра-
вило, має місце при ЕАА, викликаному
грибами роду Aspergillus. У більшості
пацієнтів відзначаються нормальні зна-
чення швидкості осідання еритроцитів
(ШОЕ), але в 31 % випадків цей показ-
ник досягає 20-40 мм / год і в 8 %
перевищує 40 мм / год [8]. Нерідко
виявляють підвищені рівні загальних
IgG і IgM, іноді — рівень загального IgA.
Досить часто підвищується рівень за-
гальної лактатдегідрогенази, що може
свідчити про активність запального
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процесу в паренхімі легень. При досл-
ідженні білкових фракцій визначається
диспротеїнемія (гіпергамаглобулінемія)
[14, 15]. Поява в сироватці преципіту-
ючих антитіл, в основному IgG [18], не
завжди підтверджує діагноз ЕАА, а їх
відсутність не виключає наявності зах-
ворювання. Виявлення специфічних
антитіл може допомогти в діагностиці
ЕАА, коли є припущення про наявність
даного захворювання, побудоване на
клінічних даних.

Диференціальна діагностика.

Диференціальний діагноз по-
трібно проводити з пневмоніями, брон-
хіальною астмою, диссемінованим ура-
женнями легень.

Діагноз «пневмонія» — найбільш
часта діагностична помилка. Можна
виділити наступні ознаки, що відрізня-
ють бактеріальну пневмонію від ЕАА:

• зв’язок початку захворювання з
простудним фактором (в більшості
випадків) або виникнення пнев-
монії, як ускладнення інших захво-
рювань. Початок ЕАА обумовлено
інгаляцій органічної або неорганіч-
ної пилу, що володіє антигенними
властивостями, або прийомом все-
редину, в інгаляціях або паренте-
рально лікарських засобів, які купу-
ють в організмі людини властивості
антигену;

• особливості клінічних проявів пнев-
монії: кашель, біль у грудях, озна-
ки загальної інтоксикації. У хворих
ЕАА поряд зі згаданими клінічними
ознаками має місце домінування в
клінічній картині задишки;

• аускультація виявляє крепітацію
над ділянкою ураження (локальні)
при пневмонії. У хворих на гостру
форму ЕАА крепітуючі хрипи вислу-
ховуються зазвичай над всією по-
верхнею легень;

• відсутність прогресуючих рестрик-
тивних порушень вентиляційної

здатності легень, істотного знижен-
ня дифузійної здатності легень у
хворих на пневмонію і наявність
згаданих порушень у хворих ЕАА,
особливо, при переході хвороби в
підгостру або хронічну форму;

• бактеріологічна ідентифікація збуд-
ника пневмонії в харкотинні (брон-
хіальному змиві) в діагностичних
титрах;

• чітке визначення на рентгеногра-
мах органів грудної порожнини у
хворих на пневмонію кордонів
пневмонічної інфільтрації (сегмент,
сегменти, частка, частки). У хворих
ЕАА рентгенологічні зміни (інтер-
стиційні, інфільтративні, вогнищеві)
не мають чітких меж;

• ефективність протимікробної і про-
тизапальної терапії при пневмонії і
відсутність позитивної динаміки
при ЕАА;

• швидка позитивна динаміка клінічних
проявів та рентгенологічних змін у
хворих ЕАА на тлі глюкокортикосте-
роїдної терапії [2, 10, 13].

Лікування

До основних принципів лікування
хворих ЕАА відносять:

• елімінацію алергену;

• пригніченя імунного запалення;

• лікування дихальної недостатності.

Припинення контакту з алерге-
ном, та елімінація антигену з організ-
му, визначають ефективність подаль-
ших лікувальних заходів [3, 4, 6]. Елім-
інаційних заходів іноді буває недостат-
ньо для повного одужання: стан
пацієнтів може бути середнім або тяж-
ким при тривалій і масивної експозиції
антигену. Такі випадки є абсолютним
показанням до призначення базисної
терапії, тобто глюкокортикостеросте-
роїдів (ГКС). Основні механізми проти-
запальної дії ГКС полягають в інгібу-
ванні міграції лімфоцитів і моноцитів в
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тканину легень, порушення вивільнен-
ня цитокінів, супресії імунної відповіді.

Питання про початкову дозу ГКС і
тривалість лікування вирішується інди-
відуально в залежності від гостроти
процесу, ступеню вираженості клінічних
проявів, віку, маси тіла, наявності су-
путніх захворювань (гіпертонічна хво-
роба, цукровий діабет, виразкова хво-
роба шлунка та дванадцятипалої киш-
ки) [1, 2, 5, 10, 13].

Тривалість прийому ГКС залежить
від швидкості зворотної динаміки
клінічних проявів хвороби, рентгеноло-
гічних змін і порушень імунологічних
показників [10]. Початкова доза препа-
рату зазвичай не перевищує 1 мг на 1
кг маси тіла (в перерахунку на пред-
нізолон), але може бути і меншою. Три-
валість терапії ГКС в гострій фазі ЕАА
зазвичай не перевищує 1 місяць, при
підгострій фазі — не менше 3 місяців.
Протягом цього періоду зазвичай до-
сягається позитивна клінічна і рентге-
нологічна динаміка [13].

Пульмікорт 4 мг/добу протягом 1
тижня і 2 мг/добу протягом 3 місяців.
Використання інгаляційних ГКС в по-
єднанні з системними ГКС дозволяє
зменшити дозу останніх, а при трива-
лому підтримуючому лікуванні — замі-
нити їх інгаляційними. Така лікувальна
тактика дозволяє уникнути численних
побічних ефектів, властивих системним
ГКС [2, 14].

При порушеннях бронхіальної
прохідності доцільно призначати брон-
ходилятуючі засоби (переважно інга-
ляційні бета-2-агоністи і антихолі-
нергічні препарати).

У гострому і підгострому періо-
дах ефективні екстракорпоральні мето-
ди лікування. Найбільш доступним з
них є плазмофорез [1, 2, 11]. Показан-
нями до його проведення є:

• високий ступінь активності патоло-
гічного процесу, прогресуючий пе-

ребіг, резистентність до проведеної
терапії;

• наявність супутніх захворювань
(гіпертонічна хвороба, ожиріння і
ін.), що обмежують застосування
ГКС;

• виникнення побічних ефектів і уск-
ладнень після медикаментозного
лікування при хронічному перебігу
хвороби (виразка шлунка, остеопо-
роз і ін.);

• виражені порушення імунного ста-
тусу (високі рівні циркулюючих
імунних комплексів, імуногло-
булінів, дисбаланс показників
клітинного імунітету).

Застосування 2-3 сеансів плазмо-
форезу з видаленням середніх обсягів
плазми (до 1000 мл) 1 раз на тиждень
істотно підвищує ефективність терапії
системними ГКС і знижує потребу в
високих дозах ГКС. Ефективність плаз-
мофорезу знижується по мірі форму-
вання «стільникової легені».

При резистентності захворювання
до ГКС або при наявності протипока-
зань до їх застосування доцільно вико-
ристовувати азатіоприн по 150 мг /
добу протягом 1,5 місяців, далі 4-6
місяців спочатку по 100 мг / добу, потім
по 50 мг / добу. Основними побічними
ефектами є панцитопенія (при зни-
женні числа лейкоцитів менше 3 х109

або тромбоцитів менше 100 х109 доза
препарату повинна бути зменшена) [2,
4].

При лікуванні ЕАА можна застосо-
вувати також D-пеніциламін і колхіцин.
D-пеніциламін (Купреніл) призначають
по 150-200 мг / добу протягом 4-6
місяців з подальшим прийомом по 100
мг / добу протягом 2 років.

Крім того, при терапії ЕАА ефек-
тивний циклоспорин А.

При розвитку гіпоксемії, як і при
інших захворюваннях легенів, крім ме-
дикаментозної терапії використовують
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терапію киснем. Показання до трива-
лої оксигенотерапії зазвичай не
відрізняються від прийнятих при хрон-
ічному обструктивному захворюванні
легенів [10, 11, 12, 13]:

• PaO‚  в спокої 55 мм рт. ст.;

• РаO‚  в спокої в межах 55-60 мм
рт. ст. при наявності ознак легеневого
серця або поліцитемії;

• зниження РаO‚  менше 55 мм рт.
ст. при фізичних навантаженнях, під час
сну.

Пацієнти з ЕАА потребують більш
високе призначення потоку O‚ , ніж при
інших захворюваннях легенів, в звязку
з вираженим вентиляційно-перфузій-
ним дисбалансом і зниженням ДЗЛ.
Терапія киснем здатна зменшити дис-
пное, підвищити інтенсивність і три-
валість фізичних навантажень у хворих
ЕАА [1].

Перспективними напрямками те-
рапії ЕАА визнані інгібітори факторів
росту, інгібітори цитокінів, антифіброзні
препарати (Нацина, Таурин, Пірфені-
дон), антипротеази, препарати сурфак-
танту, генна терапія [14].

Клінічний випадок

Хворий Ш., 19 років, військовос-
лужбовець.

Анамнез захворювання: захворів
22.06.18 р., перебуваючи в відпустці,
коли після паління кальяну з невідомою
речовиною з’явилась виражена загаль-
на слабкість, ломота в тілі піднялась
температура тіла до 39 0 С. Звернувся
в міську поліклініку до сімейного ліка-
ря. Встановлено діагноз: Гостре респ-
іраторне захворювання. Призначено
нестероїдні протизапальні засоби.
25.06.18р. стан різко погіршився: по-
явилась задишка, кашель з виділенням
харкотиння з прожилками крові, запа-
морочення. Доставлений в міську
лікарню №1 м. Олександрія, з діагно-
зом: Негоспітальна двобічна пневмо-
нія. В зв’язку з тяжкістю стану госпіта-

лізований у відділення реанімації та
інтенсивної терапії (ВРІТ), призначено
амікацин, меропенем, авелокс, дезин-
токсикаційну терапію, неінвазивну вен-
тиляцію легень. Незважаючи на це стан
хворого погіршувався, наростала ди-
хальна недостатність (ЧД 52 за хв.,
SaО2 80 %). 27.06.18р. хворого пере-
ведено на інвазивну штучну вентиляцію
легень (ШВЛ) через трахеостомічну
трубку. 28.06.18р. хворого санітарним
авіаційним транспортом доставлено в
ВМКЦ ПР, з розміщенням в ВРІТ для
терапевтичних хворих з діагнозом не-
госпітальна двобічна субтотальна
вірусно — бактеріальна пневмонія,
тяжкого перебігу, IV гр., ускладнена
респіраторним дистрес-синдромом.
Гостра інтерстиційна пневмонія, с-м
Хаммена –Річа? ЛН ІІІ.

Дані об’єктивного дослідження:
при надходженні в ВМКЦ ПР стан хво-
рого вкрай тяжкий, хворий знаходить-
ся на ШВЛ через трахеостомічну труб-
ку. Температура тіла 38.90 С.

Шкіряні покриви бліді, чисті. Над
легенями перкуторно: укорочення пер-
куторного звуку; аускультативно: ди-
хання проводиться симетрично, ослаб-
лене, хрипи відсутні. Сатурація кисню
54 %, при інсуфляції кисню 7 л/хв., та
позитивному тиску в кінці видоху 10 см.
вод. ст., ЧД 24 за хв, ДО 460 мл. Межі
серця в нормі. Тони серця приглушені,
діяльність ритмічна, пульс 122 за 1 хв.,
артеріальний тиск 105/67 мм.рт.ст.,
центральний венозний тиск 150
мм.вод.ст.. Живіт м’який. Печінка, се-
лезінка не пальпуються. Набряки
відсутні.

Дані інструментальних та лабора-
торних методів обстеження:

КТ ОГК (28.06.2018р.): субтоталь-
не пошкодження легень по типу «мато-
вого скла» з включеннями інфільтратів
переважно в дорсальних відділах обох
легень.
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ЕКГ (28.06.2018р.): ритм синусо-
вий, правильний. ЧСС 122 за хв. ЕВС
нормальна. Неповна блокада ПНПГ.

ЕхоКС (06.07.2018р.): Скоротлива
і насосна функція серця збережена,
патологічного кровотоку не виявлено,
клапанний апарат без особливостей,
ФВ 68 %.

Ультразвукове дослідження
органів черевної порожнини
(04.07.2018р.): без патології.

Аналіз крові (28.06.2018р.): гемог-
лобін 89 г/л; еритроцити 2,76х012/л,
лейкоцити 17,6х109/л, мієлоцити 1 %,
метамієлоцити 3 %, паличкоядерні 17
%, сегментоядерні 55 % еозинофіли1
%, лімфоцити 21 %, моноцити 4 %;
тромбоцити 91х09/л.

Біохімічний аналіз крові
(28.06.2018р.): загальний білірубін 196
мкмоль/л, прямий 134 мкмоль/л; сечо-
вина 23,9 ммоль/л, креатинін 0,160
ммоль/л, АСТ 74 U/L, АЛТ 67 U/L, ЛДГ
1390 U/L, ГГТП 226 U/L, тимолова про-
ба 2,0, калій 3,2 ммоль/л, натрій 126
ммоль/л, хлор 83,2 ммоль/л, кальцій
2,7 ммоль/л, глюкоза 6,2 ммоль/л.

Коагулограма (28.06.2018р.): ПТІ
92 %, фібриноген А 6,2 г/л.

Аналіз крові ІХГ (28.06.2018р.):
HІVЅ, HBV — негативні, HCV — пози-
тивний,

Аналіз крові ІФА (28.06.2018):
HІVЅ, HBV — негативні, HCV — пози-
тивний,

Аналіз крові (28.06.2018): про-
кальцитонін — 0,52 нг/мл, D-dimer 3,78
мг/л.

Аналіз крові ПЛР (28.06.2018р.):
HCV — РНК вірусу гепатиту C позитив-
но, EBV — ДНК вірусу Епштейна –Барр
негативно, CMV — ДНК цитамегалові-
русу негативно, HSV I-II — ДНК вірусу
герпесу І — ІІ типу негативно,
Toxoplasma gondii негативно.

Аналіз носоглоточного змиву ПЛР

(28.06.2018р.): респіраторно-синциті-
альний вірус РНК, парагрип 1,2,3,4
РНК, Human Coronavirus
(OC43,E229,NL63,HKUI) РНК, Мета-
пневмовірус РНК, Ріновірус РНК, Аде-
новірус груп B,C,E ДНК, бокавірус ДНК
— не виявленні.

Аналіз крові ПЛР (02.07.2018р.):
РНК вірусу гепатиту C 5,2 Ч 10,4 МО/
мл, 1 генотип.

Аналіз крові на імуноглобулін Е
(28.06.2018р.): 262,87 МО/мл (0-25,0).

Аналіз крові на стерильність
(28.06.2018р.): мікрофлора не виділе-
на.

Аналіз харкотиння на мікрофлору
(28.06.2018р.): Klebsiella pneumonie
104. Малочутлива до тігацилу, браксо-
ну, не чутлива до решти антибіотиків.

Аналіз сечі (28.06.18р.): колір
світло-жовтий, питома вага 1030, білок
033, реакція кисла, Л-20-25 в полі/зору,
ер. - 12-18 в полі/зору, солі 0, цилінд-
ри: гіалінові 1-2 в полі/зору, зернисті 2-
3 полі/зору.

Виставлено клінічний діагноз: Го-
стрий екзогенний алергічний альвеоліт,
неуточненого генезу, ускладнений рес-
піраторним дистрес-синдромом
(28.06.2018р.). ЛН 3. Трахеостомія
(27.06.2018р.). Хронічний вірусний ге-
патит С з незначним порушенням
функції (ПЛР від 02.07.2018 РНК вірусу
гепатиту C 5,2х10,4 МО/мл, ІФА HCV-
позитивний), 1 генотип.

Проведене лікування: пульс —
терапія солюмедрол 1,0 внутрішньвен-
но протягом 3 днів з подальшим при-
значенням медролу 24 мг — 2 тижні та
послідуючим пониженням дози аж до
відміни по схемі в продовж 2 тижнів,
маніт 100,0 внутрішньовенно крапель-
но протягом 2 діб, фуросемід 60 мг
внутрішньовенно протягом 2 діб, гепт-
рал 400 мг внутрішньовенно крапель-
но протягом 20 діб, гепа-мерц 20 мл
внутрішньовенно крапельно на 400 мл
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фізіологічного розчину протягом 20
діб, гепарин 10 тис. ОД на добу протя-
гом 5 діб, трісоль 200 мл внутрішньо-
венно крапельно протягом 7діб, рео-
сорбілакт 200 мл внутрішньовенно кра-
пельно протягом 7діб.

Після проведеного лікування на 5-
у добу хворого переведено на само-
стійне дихання, на 7-му добу по даним
КТ ОГК досягнуто зворотного розвит-
ку. На 10-у добу стан хворого оцінено
як задовільний, скарг не надає.

Через 24 доби після захворюван-

ня у пацієнта наступило клініко-рентге-
нологічне одужання (рис.1).

Даний клінічний приклад показує,
як важливо і водночас важко провести
диференційну діагностику між ЕАА та
пневмонією, особливо, при бурхливо-
му та тяжкому перебігу захворювання,
що супроводжується респіраторним
дистрес-синдромом, а також
складність вибору тактики лікування
при наявності тотального ураження
легень без проведення відповідної
діагностики.

   
1	��� <= �%< (28.06.2018�.) =����
�� ������������� ��/	��'���� �� ����� "������"� �	��", � 
������
��� �������� ��*��
�������� �����. 

   
1	��� <= �%< (04.07.2018�.) ����'��� ��������� ������	� �� ������	 ��	��;���� 
������������� ��"��
, ����/����� �������������� ����. 

   
1	��� <= �%< (19.07.18�.) ��"����� ���� +�� ������"����� ���� 
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