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Супружеская пара была направле�
на для дообследования в ЦНИИ тубер�
кулеза РАМН после 2 мес безуспешно�
го лечения по поводу туберкулеза лег�
ких в связи с возникшими сомнениями
в правильности первоначального диа�
гноза. 

Муж, 35�летний сотрудник мили�
ции, за 3 мес до поступления в нашу
клинику обратился к врачу с жалобами
на малопродуктивный кашель, одышку
при физической нагрузке, боль в гор�
ле, слабость. За 3–4 мес до болезни
супруги переехали в квартиру, где до
них жил больной с “открытой формой”
туберкулеза, и своими силами делали
там ремонт (включая замену полов,
штукатурные и малярные работы).
Симптомы болезни возникли во время
ремонта. Лечение ципрофлоксаци�
ном, затем цефазолином оказалось
неэффективным. При рентгенографии
грудной клетки выявлена мелкоочаго�
вая диссеминация в легких, был запо�
дозрен туберкулез. Проведенное об�
следование не дало дополнительных
аргументов в пользу туберкулеза: про�
ба Манту с 2 ТЕ была отрицательной,
микобактерии туберкулеза (МБТ) в
мокроте при 4�кратном исследовании
отсутствовали. Тем не менее на осно�
вании рентгенологической картины и
данных анамнеза был установлен диа�
гноз диссеминированного туберкуле�
за легких, и пациент в течение 2 мес
получал терапию 4 противотуберку�
лезными препаратами. Симптомы бо�
лезни быстро исчезли, однако при
контрольном рентгенологическом ис�
следовании диссеминация в легких
оставалась без динамики (рис. 1). 

Состояние пациента при поступле�
нии было удовлетворительным, его
периодически беспокоил малопродук�
тивный кашель. В верхних отделах лег�
ких выслушивалось жесткое дыхание,
хрипы отсутствовали. Печень не высту�
пала из�под края реберной дуги, была
мягкоэластичной, безболезненной при

пальпации. При компьютерной томо�
графии (КТ) в кортикальных отделах
верхних долей легких (больше – спра�
ва) определялись мелкие округлые
очаговые центрилобулярные уплотне�
ния (рис. 2). В верхушках и субплев�
ральных отделах отмечались зоны уп�
лотнения легочной паренхимы по типу
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Рис. 2. Фрагменты КТ органов грудной клетки пациента при поступлении в
клинику. 

Рис. 1. Обзорная рентгенограмма грудной клетки пациента после 2 мес про�
тивотуберкулезной терапии. 

58stepa.qxd  4/14/2006  3:03 PM  Page 58



“матового стекла”, обусловленные
слиянием вышеописанных очагов и
лимфостазом. Структуры средосте�
ния и корней легких дифференциро�
ваны. Визуализировались аортопуль�
мональные и левые трахеобронхиаль�
ные лимфатические узлы размером до
8 мм, с четкими контурами, однород�
ной структуры. Выпот в серозных по�
лостях отсутствовал. 

МБТ в мокроте при однократном
исследовании не были найдены. Со�
держание IgG к МБТ в крови не было
повышено (20 мкг/мл). Все параметры
гемограммы не выходили за пределы
нормы, определялось умеренное по�
вышение уровней аминотрансфераз
(АлАТ – 84 Ед/л, АсАТ – 72 Ед/л). Пока�
затели функции внешнего дыхания
(ФВД) были нормальными: жизненная
емкость легких (ЖЕЛ) – 116% от долж�
ной, объем форсированного выдоха
за 1�ю секунду (ОФВ1) – 121%. 

Жена, 31 года, социальный работ�
ник, была обследована после выявле�
ния диссеминации в легких у мужа.
Одновременно с мужем у нее возник�
ли признаки “ОРЗ”, которые прошли
без лечения. На момент обследования
симптомы бронхолегочного заболева�
ния и воспалительные изменения в
анализе крови отсутствовали, но на
рентгенограмме были выявлены оча�
говые изменения в верхушках обоих
легких. Как и у мужа, проба Манту с
2 ТЕ была отрицательной, МБТ в мок�
роте при 4�кратном исследовании от�
сутствовали. По поводу предполагав�
шегося туберкулеза легких было на�
значено лечение 4 противотуберку�
лезными препаратами. Через 2 нед от
начала лечения у пациентки появились
признаки лекарственного гепатита
(тошнота, рвота, повышение уровней
аминотрансфераз). Лечение было от�
менено на 2 нед. После возобновле�
ния терапии через неделю вновь по�
явились симптомы гепатотоксическо�
го действия противотуберкулезных
препаратов, и они были отменены.
При контрольной рентгенографии
очаговые изменения в легких сохраня�
лись (рис. 3).

Состояние пациентки при поступ�
лении было удовлетворительным, она

предъявляла жалобы на повышенную
утомляемость. В легких выслушива�
лось везикулярное дыхание, печень не
выступала из�под края реберной дуги,
была мягкоэластичной, безболезнен�
ной при пальпации. При КТ в легких
(рис. 4) определялась симметричная
мелкоочаговая диссеминация, рас�
пространявшаяся вдоль бронхососу�
дистых пучков задних сегментов. Из�
менения были больше выражены в
верхних и средних отделах легких. Гус�
тота очаговых изменений нарастала
от центра к периферии, формируя в
субплевральных отделах верхних ак�
силлярных зон ограниченные участки

консолидации легочной паренхимы.
Имелись признаки инфильтрации ин�
терстиция в виде четкообразного
утолщения стенок мелких бронхов,
размытости контуров сосудов. Мелкие
очаги визуализировались также вдоль
листков висцеральной плевры. Струк�
туры средостения и корней легких
дифференцированы, внутригрудные
лимфатические узлы не увеличены. 

Содержание IgG к МБТ в крови не
было повышено (50 мкг/мл). Патоло�
гические отклонения в гемограмме
отсутствовали. Сохранялось замет�
ное повышение уровней аминотранс�
фераз в крови (АлАТ – 170 Ед/л, АсАТ –
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Рис. 3. Обзорная рентгенограмма грудной клетки пациентки после окончания
противотуберкулезной терапии.

Рис. 4. Фрагменты КТ органов грудной клетки пациентки при поступлении в
клинику. 
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59 ЕД/л). Показатели ФВД были нор�
мальными (ЖЕЛ – 97%, ОФВ1 – 121%
от должного).

Пациентке была проведена брон�
хоскопия с бронхоальвеолярным ла�

важом и трансбронхиальной биопси�
ей. Патологии в крупных бронхах не
выявлено. В бронхоальвеолярном ла�
важе определялось незначительное
повышение содержания лимфоцитов
(16%) и нейтрофильных гранулоцитов
(2%), МБТ отсутствовали.

Цитологическое исследование ма�
териала трансбронхиальной биопсии
выявило макрофагально�гистиоци�
тарную и небольшую лимфоидную ин�
фильтрацию, МБТ не были найдены.

Результаты гистологического ис�
следования материала трансбронхи�
альной биопсии (рис. 5): легочная
ткань с участками ателектазов и эм�
физемы, альвеолярные перегородки
расширены за счет отека и обильной
лимфоидной инфильтрации. Сосуды с
отечными стенками. Фиброз стенок
бронхов с сужением просвета одних
ветвей и значительным расширением
других, в просвете слизь и слущенный
пролиферирующий цилиндрический
эпителий. Гранулем не обнаружено.

Таким образом, в результате про�
веденного обследования была исклю�
чена туберкулезная природа заболе�
вания у обоих супругов. Выявленные
изменения могли соответствовать эк�
зогенному аллергическому альвеолиту
(ЭАА) или саркоидозу легких, однако
по данным гистологического исследо�
вания материала трансбронхиальной
биопсии, проведенной у пациентки,
диагноз верифицировать не удалось. 

Пациентка была выписана в удов�
летворительном состоянии под на�
блюдение пульмонолога, ей было ре�
комендовано пройти повторное об�
следование через 6 мес. Лечение по
поводу основного заболевания не
проводилось.

Пациенту была произведена мини�
торакотомия с открытой биопсией ле�
вого легкого. Результаты гистологиче�
ского исследования (рис. 6): легочная
ткань с чередованием дистелектазов и
эмфизематозных участков. Альвео�
лярные перегородки неравномерной
ширины, инфильтрированы мононук�
леарными клетками и эозинофилами.
Имеются перибронхиально располо�
женные инфильтраты, состоящие из
фагоцитирующих макрофагов, лим�

фоцитов, гигантских клеток инород�
ных тел. Периваскулярно и периброн�
хиально определяются мелкие эпите�
лиоидно�клеточные гранулемы с ги�
гантскими клетками. Заключение: гра�
нулематозное воспаление легких,
больше данных за ЭАА.

Через 3 нед после операции паци�
ент был выписан из клиники в удовле�
творительном состоянии с диагнозом:
экзогенный аллергический альвеолит,
ДН 0. Лечение по поводу основного
заболевания не назначалось.

В течение полугода после выписки
самочувствие обоих супругов остава�
лось вполне удовлетворительным, ни�
каких жалоб они не предъявляли. При
амбулаторном обследовании, прове�
денном через 6 мес после выписки,
патологические изменения в гемо�
грамме отсутствовали, уровень ами�
нотрансфераз в крови был нормаль�
ным, динамика показателей ФВД от�
сутствовала. По данным КТ грудной
клетки произошло полное рассасыва�
ние диссеминации в легких.

Обсуждение
Итак, по истечении 9 мес наблюде�

ния за нашими пациентами мы узнали
о благополучном исходе и получили
ответы на все практические вопросы.
Но хотя рассмотрение ретроспективы
в сослагательном наклонении лишено
смысла, мы еще раз хотели бы проана�
лизировать развитие событий, чтобы
извлечь урок на будущее. 

В первую очередь, стоит вопрос:
была ли возможность избежать диа�
гностической ошибки? Если вернуться
к изначальной ситуации, то, с фор�
мальной позиции, имелись веские до�
воды подозревать туберкулез у наших
пациентов. Во�первых, диссеминация
в легких у мужа выявлялась при стой�
ком сохранении, несмотря на лечение
антибиотиками, симптомов, характер�
ных и для туберкулеза. Во�вторых,
имел место такой важный анамнес�
тический фактор, как недавний пере�
езд семьи в квартиру, где ранее жил
больной с бациллярным туберкуле�
зом. В�третьих, проведенное по всем
правилам обследование членов се�
мьи “впервые выявленного больного
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Рис. 5. Гистологический препарат
материала трансбронхиальной био�
псии легкого пациентки. Отек и
умеренная инфильтрация альвео�
лярных перегородок лимфоидными
клетками, гистиоцитами, значи�
тельное количество эозинофилов.
Окраска гематоксилином и эози�
ном. ×400.

Рис. 6. Гистологический препарат
материала открытой биопсии лег�
кого пациента. Окраска гематокси�
лином и эозином: а – множествен�
ные мелкие гранулемы из эпите�
лиоидных клеток и клеток инород�
ных тел, отдельные гигантские
клетки типа инородных тел, распо�
ложенные в стенке бронха и пери�
бронхиально. ×40; б – отек, полно�
кровие и инфильтрация альвеоляр�
ных перегородок лимфоидными
клетками, гистиоцитами и эозино�
филами; фибриноидное набухание
сосудистых стенок. ×400.

(а)

(б)
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туберкулезом” обнаружило очаговые
изменения в легких и у его жены. 

Имелись ли в то время основания
подумать об альтернативном диагно�
зе? Да. Во�первых, это отсутствие кож�
ной реакции на туберкулин у обоих мо�
лодых людей без хронических заболе�
ваний, признаков иммунодефицита
при минимальных клинических прояв�
лениях “туберкулеза”, но значительной
распространенности процесса в лег�
ких. Кожная туберкулиновая проба мо�
жет быть отрицательной при диссеми�
нированном туберкулезе, однако обыч�
но это наблюдается у больных с нали�
чием выраженной воспалительной
интоксикации, исходного или вторич�
ного иммунодефицита. Во�вторых, не
была учтена возможная связь заболе�
вания с рядом вредоносных воздейст�
вий во время выполнения ремонта,
которые непосредственно предшест�
вовали возникновению симптомов у
обоих супругов. При подробном допол�
нительном расспросе пациенты вспом�
нили, что признаки “ОРЗ” возникли у
них после обработки половых досок ан�
тисептиком (каким конкретно – уста�
новить не удалось). Наличие сомнений
в диагнозе “туберкулез” к моменту
начала лечения могло бы послужить
основанием для дополнительного об�
следования с целью верификации ди�
агноза или для назначения менее ин�
тенсивной и длительной противоту�
беркулезной тест�терапии (с оценкой
результатов через 1 мес).

Таким образом, причинами оши�
бочной диагностики туберкулеза у на�
ших пациентов явились переоценка
эпидемиологического фактора (пере�
езда в квартиру больного туберкуле�
зом), односторонняя трактовка диссе�
минации в легких у обоих супругов и
игнорирование возможности альтер�
нативного заболевания. Последствия�
ми диагностической ошибки стали не�

оправданно длительное пребывание
пациентов в противотуберкулезном
учреждении и назначение противоту�
беркулезной терапии, вызвавшей раз�
витие медикаментозного гепатита.
Вполне возможно, что терапия спо�
собствовала и длительному сохране�
нию активности ЭАА, о которой свиде�
тельствовала гистологическая карти�
на биоптатов легких через 3–4 мес по�
сле начала заболевания. 

К моменту нашего знакомства с
пациентами ошибочность диагноза
“туберкулез” стала очевидной. Перед
нами стояли задачи: подтвердить не�
туберкулезную природу болезни, ве�
рифицировать диагноз и решить во�
прос о дальнейшем лечении. 

Результаты трансбронхиальной
биопсии легкого у пациентки оказа�
лись недостаточными для верифика�
ции диагноза. С учетом картины изме�
нений в легких при КТ и отсутствия на�
рушений ФВД наиболее вероятными
были саркоидоз или ЭАА. Для опреде�
ления дальнейшей диагностической
тактики у обоих пациентов требова�
лось также ответить на вопрос, одина�
ковой ли была природа заболеваний у
обоих супругов, или это были различ�
ные процессы, только лишь одновре�
менно выявленные (у пациентов име�
лись различия в клинических проявле�
ниях и рентгенологической картине).
В своих дальнейших действиях мы ис�
ходили из того, что, несмотря на инди�
видуальные различия, у обоих пациен�
тов природа заболевания была одина�
ковой. Обстоятельства одновременно�
го развития болезни и отсутствие
внутригрудной лимфаденопатии дава�
ли нам основание предполагать у обо�
их супругов ЭАА, несмотря на нор�
мальные показатели ФВД. Исходя из
этого мы провели хирургическую био�
псию легкого только у одного из
супругов. Результаты проведенного

обследования позволили полностью
отвергнуть туберкулезную природу
процесса и гистологически верифи�
цировать ЭАА.

И наконец, нам предстояло решить
вопрос о лечении. Первым и обяза�
тельным шагом до назначения медика�
ментозной терапии во всех случаях
ЭАА является прекращение воздейст�
вия патогенного фактора, вызвавшего
болезнь. Потребность в фармакотера�
пии (главным образом, глюкокортико�
стероидами и бронхолитиками) возни�
кает в случаях длительно продолжаю�
щегося воздействия этиологического
фактора и/или сохранения выраженных
симптомов, нарушений ФВД и рентге�
нологических изменений в легких по�
сле прекращения его действия.
Kokkarinen J. et al. (1992), обследовав
группу пациентов с ЭАА спустя 5 лет по�
сле прекращения патогенного воздей�
ствия и разрешения эпизода болезни,
не нашли симптомов, патологических
изменений в легких на рентгенограм�
мах и нарушений ФВД независимо от
того, проводилась в острый период
глюкокортикостероидная терапия или
нет. У наших пациентов действие пато�
генных факторов было кратковремен�
ным, к моменту выписки отсутствова�
ли клинические проявления и наруше�
ния ФВД. Возможность спонтанного
регресса изменений в легких была
вполне реальной, поэтому мы сочли
возможным воздержаться от лечения.

Автор благодарен старшему науч�
ному сотруднику ЦНИИТ РАМН к.м.н.
Ю.Р. Зюзе и зав. отделением лучевой
диагностики клиники пропедевтики
внутренних болезней, гастроэнтеро�
логии и гепатологии ММА им. И.М. Се�
ченова к.м.н. И.А. Соколиной за по�
мощь в обследовании пациентов и
подготовке иллюстраций для настоя�
щего клинического наблюдения. 
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