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 ◆ Острая интерстициальная пневмония — заболевание из группы идиопатических интерстициальных пневмоний, 
нередко приводящее к развитию респираторного дисстресс-синдрома и характеризующееся устойчивостью к тера-
пии системными глюкокортикостероидами. В статье представлен случай клинического наблюдения больной острой 
интерстициальной пневмонией, осложненной острой дыхательной недостаточностью, в лечении которой использова-
лось сочетание терапии средневысокими дозами системных глюкокортикостероидов с применением протективных 
режимов неинвазивной вентиляции легких, что дало выраженный положительный эффект в течение короткого пери-
ода времени и позволило избежать худшего варианта развития заболевания.
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 ◆ The acute interstitial pneumonia is a disease of group of idiopathic interstitial pneumonias. This illness quite often results in 
development of respiratory distress syndrome and is characterized by resistance to therapy with systemic glucocorticosteroids. 
The article presents a case of clinical observation of female patient with acute interstitial pneumonia. The treatment applied 
included combination of therapy with average high doses of systemic glucocorticosteroids using protective modes of noninva-
sive ventilation of lungs that resulted in expressed positive effect during short period and permitted to avoid worser scenario 
of development of disease.
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Острая интерстициальная пневмония (ОИП) — забо-
левание из группы идиопатических интерстициаль-

ных пневмоний, впервые описанное в 1935 г. L. Hamman 
и A.R. Rich [1—3], одинаково часто встречается среди 
мужчин и женщин [1, 4—7], средний возраст пациентов 
составляет 50—55 лет [1, 4, 6—8].

ОИП характеризуется быстрым нарастанием сим-
птомов (1—2 нед), непродуктивным кашлем, одышкой, 
лихорадкой, миалгиями, головной болью, слабостью, 
крепитацией при аускультации, выраженной гипоксе-
мией, устойчивой к кислородотерапии [1, 7, 9]. Рент-
генологически выявляются ретикулонодулярные тени, 
участки консолидации. КТ-картина представлена много-
численными участками по типу "матового стекла", зона-
ми консолидации в нижних отделах легких, утолщением 
интерлобулярных перегородок [5, 8—14, 15]. Морфоло-
гически ОИП характеризуется ранней или поздней ста-
дией диффузного альвеолярного повреждения [1, 5, 14, 
16—19]. Цитологическая картина бронхоальвеолярного 
лаважа представлена повышенным числом клеток с пре-
обладанием нейтрофилов [20]. Для ОИП, как правило, 
характерен плохой ответ на терапию системными глю-
кокортикоидами [1, 7, 9, 14, 21, 22].

Приводим случай клинического наблюдения боль-
ной ОИП.

Б о л ь н а я  М . ,  76 лет, поступила в стационар с 
жалобами на повышение температуры тела до 38,0oC, 
одышку, возникающую при незначительной физической 
нагрузке, общую слабость.

Заболела за 3 нед до госпитализации, когда появи-
лась субфебрильная лихорадка до 37,6oC по вечерам, 

одышка при физической нагрузке и общая слабость. 
Больная отмечала прогрессирующее нарастание одыш-
ки, общей слабости, повышение температуры до 38oC. 
Кашля и мокроты не было. В легочном анамнезе зафик-
сированы только обострения хронического бронхита в 
холодное время года, провоцируемые острыми респира-
торными вирусными инфекциями (ОРВИ). В анамнезе 
атопических заболеваний нет.

При поступлении состояние тяжелое. При осмотре 
обращает на себя внимание активное участие мышц 
грудной клетки и живота в акте дыхания. Кожные по-
кровы бледные, патологических высыпаний нет. Ви-
димые слизистые бледные, экхимозов нет. Подкожные 
лимфатические узлы не увеличены. Носовое дыхание 
свободное. В легких дыхание ослабленное, проводит-
ся во все отделы, выслушиваются множественные кре-
питирующие хрипы. Частота дыхания (ЧД) — 22/мин, 
АД — 130/80 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезненный. 
Острая грубая неврологическая симптоматика отсут-
ствует.

В клиническом анализе крови: Hb — 95 г/л, Ht — 
29%, MCV — 96 фл, MCH — 31,5 пг, MCHС — 328 г/л, 
RDW — 14,7%, тр. — 365 ∙ 109/л, MPV — 6,4 мкм3, л. — 
6,3 ∙ 109/л, п. — 5%, с. — 60%, лимф. — 24%, мон. — 7%, 
э. — 3%, б. — 1%, СОЭ — 50 мм/ч.

В биохимическом анализе крови повышенная актив-
ность С-реактивного белка (С-РБ) — 90 мг/л, лактатде-
гидрогеназа (ЛДГ) — 532 Ед/л.

При анализе газов артериальной крови и кислотно-
основного состояния признаки выраженной гипоксемии 
с альвеолярной гипервентиляцией: pH 7,44; PCO2 — 
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Таким образом, появление быстропрогрессирующей 
одышки с резким снижением толерантности к физиче-
ской нагрузке, развитие острой гипоксемической дыха-
тельной недостаточности в течение нескольких дней, 
характерная аускультативная картина (множественные 
крепитирующие хрипы), неспецифический нейтрофи-
лез бронхоальвеолярной лаважной жидкости, повышен-
ная активность ЛДГ и С-РБ, а также выраженность и 
распространенность интерстициального процесса в лег-
ких по данным МСКТ позволили сделать вывод о раз-
витии у пациентки ОИП, осложнившейся острой гипок-
семической дыхательной недостаточностью II степени.

Проведена терапия системными глюкокортикоида-
ми: преднизолон в дозе 60 мг/сут, бронхолитическая 
терапия: формотерол/будесонид 4,5/160 мг по 2 дозы 
2 раза в сутки, небулайзерные ингаляции: ипратропия 
бромид/фенотерол 0,25/0,5 мг по 15 капель на 2 мл изо-
тонического раствора сульфата магния и хлорида на-
трия 4 раза в сутки, антифиброзирующая терапия: аце-
тилцистеин 600 мг внутривенно струйно 3 раза в сутки, 
ингаляции увлажненного кислорода со скоростью 2 л/
мин. Помимо этого, с целью уменьшения выраженно-
сти альвеолярной гиповентиляции, коррекции гипок-
семической дыхательной недостаточности, релаксации 
дыхательной мускулатуры и профилактики истощения 
дыхательной мускулатуры, сохранения респираторного 
резерва проводили неинвазивную искусственную венти-
ляцию легких аппаратом Weinmann Ventilogic LS до 8 ч в 
ночные часы в режиме вентиляции поддержки давления 
(PSV) со следующими параметрами: давление при вы-
дохе (EPАР) — 4 мбар, давление при вдохе (IPAP) — 
10 мбар под неинвазивным контролем SatO2 и EtCO2, 
ночной компьютерной пульсоксиметрии [23, 24].

На фоне проводимой терапии у больной значитель-
но уменьшились одышка и общая слабость, повысилась 
толерантность к физической нагрузке (удовлетворитель-
ные результаты теста с 6-минутной ходьбой), нормали-
зовался уровень СОЭ (18 мм/ч), С-РБ (5 мг/л) и ЛДГ 
(433 Ед/л) в сыворотке крови, уменьшилась дыхатель-
ная недостаточность — положительная динамика в ана-
лизе кислотно-основного состояния и газов артериаль-
ной крови (PO2 — 68,5 мм рт. ст., PCO2 — 37,7 мм рт. ст., 
рН 7,38, НСО3

- — 8 ммоль/л), улучшились показатели 
вентиляционной функции легких, исчезли рестрик-
тивные изменения: ЖЕЛ — 2,28 л (84% от должного), 

30,5 мм рт. ст.; PO2 — 58,4 мм рт. ст.; SO2 — 91%; 
HCO3

 — 20,3 ммоль/л, RI (PO2/FiO2) — 278.
При исследовании функции внешнего дыхания реги-

стрировались выраженные рестриктивные нарушения 
вентиляции легких: жизненная емкость легких (ЖЕЛ) — 
1,75 л (64% от должного), объем форсированного выдоха 
за 1-ю секунду (ОФВ1) — 0,92 л (43% от должного), ин-
декс Тиффно (ИТ) — 53,6%, средняя объемная скорость 
в процессе выдоха от 25 до 75% ФЖЕЛ (СОС25—75) — 
1,34 л/с (55% от должного), пиковая объемная скорость 
(ПОС) — 1,99 л/с (34% от должного), бронхолитический 
тест c 400 мкг сальбутамола отрицательный.

На ЭхоКГ — умеренная легочная гипертензия (рас-
четное максимальное систолическое давление в легоч-
ной артерии — 42 мм рт. ст.), дилатация правых отделов 
сердца: правый желудочек — 3,5 см, правое предсер-
дие — 4,2×5,4 см, дилатация левого предсердия — 
4,4×5,7 см, умеренная гипертрофия миокарда левого 
желудочка.

При мультиспиральной КТ (МСКТ) легких были вы-
явлены признаки острого альвеолярного повреждения: 
пневматизация легочной паренхимы неоднородная за 
счет наличия во всех сегментах множественных участ-
ков уплотнения по типу "матового стекла", без четких 
контуров, сливающихся между собой (рис. 1). Трахея и 
бронхи без признаков патологических изменений. Опре-
деляются множественные лимфатические узлы аорто-
пульмонального окна (до 9 мм в поперечнике), паратра-
хеальной (до 10 мм в поперечнике), бифуркационной 
(до 10 мм в поперечнике) групп, а также бронхопульмо-
нальные лимфатические узлы размерами до 9 мм в по-
перечнике. Стенка аорты с обызвествлениями.

При бронхоскопии: атрофический двусторонний 
бронхит. При анализе лаважной жидкости отмечается 
нейтрофилез. Микроскопически Mycobacterium tuber-
cu losis не выявлены. Цитологическое исследование: 
дегенеративно измененные клетки плоского эпителия, 
скопления альвеолярных макрофагов, бесструктурные 
массы. Опухолевые клетки не обнаружены. При бакте-
риологическом исследовании бронхоальвеолярной ла-
важной жидкости выявлен рост Candida albicans 6 ∙ 103 
КОЕ/мл, Staphylococcus epidermidis — 103 КОЕ/мл.

Рис. 1. Фрагмент компьютерной томограммы органов грудной 
клетки. Выраженное понижение пневматизации легочной ткани 
за счет участков уплотнения по типу "матового стекла" без 

четких контуров, сливающихся между собой, преимущественно 
прикорневой центральной локализации.

Рис. 2. Нормальная пневматизация легочной ткани без очаговых 
и инфильтративных изменений.
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ОФВ1 — 1,75 л (82% от должного), ИТ — 76,8%. При 
контрольной МСКТ легких — выраженная положитель-
ная динамика (рис. 2).

Пациентка выписана с рекомендациями: предни-
золон 15 мг/сут, формотерол/будесонид 4,5/160 мг по 
2 вдоха 2 раза в сутки, ипратропия бромид/фенотерол 
0,25/0,5 мг 15 капель 3 раза в сутки через небулайзер, 
ацетилцистеин по 600 мг 2 раза в сутки. Контроль МСКТ 
органов грудной клетки и решение вопроса о дальней-
шей тактике ведения через 1 мес.

Таким образом, терапия средневысокими дозами си-
стемных глюкокортикоидов в сочетании с протективны-
ми режимами вентиляции легких (НИВЛ в режиме PSV) 
дала хороший эффект в течение 2 нед: разрешение кли-
нических симптомов ОИП, обратное развитие интерсти-
циального процесса в легких по данным МСКТ. Лечение 
позволило избежать худшего сценария развития заболе-
вания — трансформации в респираторный дистресс-
синдром с прогрессированием дыхательной недостаточ-
ности, применения инвазивных методов респираторной 
поддержки с увеличением рисков осложнений, включая 
госпитальную инфекцию, неблагоприятного прогноза 
заболевания. Особенностью лечения этой пациентки 
явилась коррекция острой дыхательной недостаточно-
сти в условиях терапевтического стационара, где приме-
нялись методы неинвазивной респираторной поддержки 
и дыхательной реабилитации.
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