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На основании полученных результатов проведена коррекции лечения. На 
первом РХТ осталось 18,7 % (n = 15) по сравнению с 22,5 % (n = 25); на втором 
режиме — 7,5 % (n = 6) по сравнению с 4,5 % (n = 5); на третьем режиме оста-
лось 29,7 % (n = 33) по сравнению с 41,5 % (n = 46); значительно увеличилось 
количество пациентов на четвертом режиме — с 31,5 % (n = 35) до 46,8 %, что 
составило 52 человека; 5 пациентам, которым была диагностирована широкая 
лекарственная устойчивость назначен пятый режим химиотерапии, которого не 
было на начало лечения, что составило 4,5 % (n = 5). 

При получении данных ТЛЧ произошли значительные изменения в назна-
чаемых режимах химиотерапии. Наиболее часто устойчивость была выявлена к 
основным противотуберкулезным препаратам (изониазид, рифампицин) и 
группе фторхинолонов (моксифлоксацин, офлоксацин, левофлоксацин). Резуль-
таты ТЛЧ на плотной среде Левенштейна — Йенсена выявили на 10 % чаще 
устойчивость к изониазиду и рифампицину, большее количество устойчивости 
к амикацину, этионамиду. А метод BACTEC™ MGIT™ 960 чаще выявлял устой-
чивость к этамбутолу, пиразинамиду, канамицину. 

Выводы 
Использование методов поиска Mycobacterium Tuberculosis и оценки лекар-

ственной устойчивости в современных условиях отличаются чувствительностью 
и специфичностью. Применение картриджной технологии GeneXpert MBT/RIF 
при назначении лечения в интенсивную фазу позволяет не только увеличить вы-
явление ДНК микобактерий в 2 раза, но и определить наличие лекарственной 
устойчивости, но и сразу назначить четвертый режим химиотерапии, подтвер-
ждающийся посевами на плотной среде Левенштейна — Йенсена в дальнейшем. 
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В клинической практике врача-пульмонолога легочный альвеолярный про-

теиноз (ЛАП) встречается редко и зачастую представляет затруднения в диа-
гностике. Заболевание характеризуется накоплением в альвеолах белково-
липидных комплексов вследствие нарушения утилизации сурфактанта аль-
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веолярными макрофагами, что приводит к развитию дыхательной недоста-
точности [1, 2]. 

Как правило, заболевание описывают как самостоятельную нозологическую 
форму, но иногда ЛАП носит вторичный характер [3]. 

Первичный альвеолярный протеиноз, который, в свою очередь, подразделя-
ется на врожденный и идиопатический. Врожденный альвеолярный протеиноз 
приводит к смерти в раннем детском возрасте от быстро прогрессирующей дыха-
тельной недостаточности. Для идиопатического альвеолярного протеиноза харак-
терен дебют заболевания в возрасте 30–50 лет в результате присоединения вто-
ричной бронхолегочной инфекции. Вторичный (псевдопротеиноз) связан с ви-
русными инфекциями, пневмоцистной пневмонией у лиц с иммуносупрессией, 
гемобластозами, воздействием неорганической (асбестовой) пыли, токсических 
паров (особенно при производстве пластмасс), озона, NO2. Этиологию вторично-
го альвеолярного протеиноза связывают с курением, контактом с цементной 
пылью, воспалительными заболеваниями, вызванными инфекционными аген-
тами (Pneumocystis carinii, cryptococcus neoformans и др.), иммунодефицитными со-
стояниями (СПИД, лечение цитотоксическими препаратами), паранеопластиче-
скими проявлениями (лейкозы, лимфомы, редко — солидными опухолями) [4]. 

Для диагностики столь редкой нозологической формы целесообразен сбор и 
анализ клинико-анамнестических данных, определение роли дыхательной недо-
статочности, изучение результатов рентгенологических исследований органов 
грудной клетки, в том числе компьютерной томографии (КТ ОГК) и обращение к 
морфологической верификации болезни [5, 6]. 

Клинический случай 
У пациента Н. 20 лет при плановом прохождении рентгенфлюорографиче-

ского обследования в феврале 2021 г. выявлены изменения в легких. Жалоб 
мужчина не предъявлял. Из перенесенных заболеваний отмечал простудные. За 
последние 2 года в поликлинику по месту жительства не обращался. Рентгено-
флюорографическое исследование проходил ежегодно, в феврале 2020 г. — без 
патологии. Аллергологический и семейный анамнез не отягощен. Операций, 
трансфузиологических манипуляций не проводилось. Вредных привычек нет.  

При объективном осмотре: состояние удовлетворительное. Органы дыха-
ния: частота дыхания — 16 в мин. Аускультативно дыхание везикулярное, хри-
пы отсутствуют. Другие органы и системы — без особенностей. 

Выполнена обзорная рентгенограмма органов грудной клетки в прямой про-
екции (рисунок 1). С двух сторон в средне-нижних отделах определялись инфиль-
тративные тени, больше слева. Корни реактивные, расширены. Синусы свобод-
ные. Сердце не расширено. Заключение: Рентгенологическая картина двусторон-
ней полисегментарной пневмонии, вероятнее, интерстициального характера. 

 

 

Рисунок 1 — Обзорная рентгенограмма органов грудной клетки 
в прямой проекции (2021 г.) 
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В связи с появлением субфебрилитета, респираторных жалоб — першения в 
горле, сухого кашля, определения в крови IgG к SARS-Cov-2 в феврале 2021 г. 
проведена компьютерная томография органов грудной клетки (КТ ОГК) (рису-
нок 2). Был установлен диагноз «Инфекция CОVID-19: двусторонняя пневмо-
ния». На серии нативных томограмм определяются множественные участки 
уплотнения легочной ткани по типу «матового стекла». Локализация субплев-
ральная и перибронховаскулярная, в верхних долях и прикорневых отделах 
нижних долей образуются сливные диффузные зоны с утолщением междолько-
вых перегородок. Трахея, главные и долевые бронхи проходимы, структуры 
корней хорошо дифференцируются. Средостение срединно, лимфоузлы не уве-
личены. Размеры сосудов системы легочного ствола не увеличены. Заключение: 
Двусторонняя пневмония интерстициального характера, высокая вероятность 
инфекции CОVID-19, среднетяжелой степени. После лечения инфекции CОVID-
19 была рекомендована контрольная КТ ОГК через 6 месяцев. 

В августе 2021 выполнена контрольная КТ ОГК (рисунок 3). В обоих легких 
определяются многочисленные уплотнения легочной ткани по типу «матового 
стекла» с утолщением междолькового интерстиция по типу булыжной мостовой; 
с мультилобарным двусторонний характером поражения. Просветы трахеи, 
главных, долевых, сегментарных бронхов равномерно отслеживаются. Медиа-
стинальные лимфатические узлы не увеличены. Заключение: КТ-картина дву-
сторонней полисегментарной интерстициальной пневмонии. С учетом стабиль-
ности рентгенологической картины ОГК с марта 2021 г. и несоответствия кли-
ники — альвеолярный протеиноз? Экзогенный пневмонит? 

 

         

  Рисунок 2 — Компьютерная томография       Рисунок 3 — Компьютерная томография 
органов грудной клетки высокого разрешения          органов грудной клетки высокого 

                                                                          разрешения (август 2021 года) 

 

Общий анализ крови: эритроциты — 6,2×1012/л, гемоглобин — 182 г/л, цве-
товой показатель 0,9, лейкоциты 7,34×1012/л, нейтрофилы — 53,8 %, лимфоци-
ты — 34,1 %, СОЭ — 17 мм/ч, моноциты — 8,2 %, эозинофилы — 3,5 %, тром-
боциты 330,1×109/л. 

В августе 2021 г. консультирован пульмонологом, торакальным хирургом, за-
подозрен диагноз «альвеолярный протеиноз легких». От предложенной диагности-
ческой видеоассистированной торакоскопии (ВТС) с взятием биопсии для вери-
фикации диагноза пациент отказался. Принимал ацетилцистеин 600 мг в сутки. 

В середине ноября 2021 г. появилась одышка при обычной физической 
нагрузке. 

Было выполнено исследование функции внешнего дыхания. ЖЕЛ — 3,1 л 
(88 %), ФЖЕЛ — 2,9 л (86 %), ОФВ1 — 2,32 л (80 %), индекс Тиффно — 75 %, 
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МОС25 % — 6,14 л/с (105 %), МОС50% — 2,77 л/с (65 %), МОС75% — 0,8 л/с 
(39 %). Заключение: условная норма. В январе 2022 г. вновь выполнена КТ ОГК 
(рисунок 4). 

 

 

Рисунок 4 — Компьютерная томография органов 
грудной клетки высокого разрешения (январь 2022 г.) 

 
В обоих легких определялись широкие поля снижения пневматизации по 

типу «матового стекла», линейная интерстициальная тяжистость за счет уплот-
нения междолькового, меньше осевого, интерстиция. Отмечается преимуще-
ственная локализация изменений в прикорневых, средних отделах с относи-
тельным щажением верхушек. Объем поражения легочной паренхимы состав-
ляет 50 %. Трахея и бронхи 1–3 порядка проходимы, не деформированы. Серд-
це не расширено. Грудной отдел аорты без аневризмальных расширений. Жид-
костных скоплений в плевральных полостях и полостях перикарда не выявлено. 
При сравнении с ранее проведенными исследованиями 23.02.2021, 12.08.2021, 
определяется постепенное нарастание распространенности инфильтративных 
изменений. Заключение: диффузное интерстициальное заболевание легких. КТ-
паттерн характерен для легочного альвеолярного протеиноза. В феврале 2022 
года получено согласие пациента на выполнение диагностической ВТС. Выпол-
нена резекция сегмента легкого с последующим гистологическим исследовани-
ем. Получено заключение: морфологическая картина альвеолярного липопротеи-
ноза. В марте 2022 г. выполнено иммуногистохимическое исследование ткани. 
Заключение: альвеолярный липопротеиноз. Пациент консультирован пульмоноло-
гом повторно. Выставлен диагноз: «Легочный альвеолярный протеиноз. ДН 1 ст.» 
Рекомендовано проведение бронхоальвеолярного лаважа. В дальнейшем паци-
ент наблюдался у пульмонолога по месту жительства (Витебская область). 
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