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24 c pav. Kito ligonio krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. plaučių langas. Idiopatinė plaučių fi brozė. peri-
ferinėse ir apatinėse abiejų plaučių srityse vyraujantys fi broziniai pokyčiai: retikuliniai, cistiniai, tempimo bron-
chektazės, korio vaizdas.

24c

10 lentelė. Idiopatinei plaučių fi brozei (įprastinei intersticinei pneumonijai) būdingi ir nebūdingi požymiai, ap-
tinkami kompiuterine tomografi ja
Būdingi požymiai Nebūdingi požymiai
Pažeidimas nehomogeninis, di-
desnis periferinėse plaučių srityse 
ir apatinėse plaučių dalyse
Retikuliniai ir cistiniai plaučių 
pokyčiai, korio vaizdas, tempimo 
bronchektazės
Nėra arba nedaug matinio stiklo 
vaizdo plotelių

Vyrauja viršutinių ir vidurinių plaučių sričių pažeidimas 
Pažeidimas apima bronchų ir kraujagyslių pluoštelio sritis 
Pavienės plaučių cistos
Matinio stiklo vaizdo plotas didesnis negu retikulinių po-
kyčių plotas 
Konsolidacija 
Mozaikinis (oro spąstų) vaizdas trijose ar daugiau plaučių 
skiltyse 
Gausu smulkių židinių
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Skirtingai nuo IPF, nespecifinei intersticinei pneumonijai būdingas vienodas (homoge-
ninis) visų plaučių pažeidimas.

Idiopatinės plaučių fibrozės diagnostikos kriterijai. Idiopatinė plaučių fibrozė gali būti 
diagnozuojama remiantis tipiška klinikine eiga (progresuojantis dusulys), plaučių aus-
kultacija (pneumosklerozinė krepitacija), būdingais KT radiniais (būtinas kriterijus) 
– ĮIP radiologiniais požymiais (subpleuriniai retikuliniai, cistiniai pokyčiai, tempimo 
bronchektazės), plaučių funkcijų tyrimo radiniais (restrikcinis pažeidimas ir sumažė-
jusi dujų difuzija), kai nėra kitų žinomų pneumofibrozės priežasčių (SJAL, buvęs sąlytis 
su žalingais profesiniais veiksniais, kita plaučių liga, galintys konkrečiu atveju sukelti 
pneumofibrozę).

25 pav. Asmens, kuriam įtariama idiopatinė plaučių fibrozė, diagnostinis algoritmas. BAL – bronchoalveolinis 
lavažas. BPKB – bronchoskopinė plaučių kriobiopsija. BPŽB – bronchoskopinė plaučių žnyplinė biopsija. EAA – 
egzogeninis alerginis alveolitas. IPF – idiopatinė plaučių fibrozė. KT – kompiuterinė tomografija. DDGK – daugia-
disciplinis gydytojų konsiliumas. PFT – plaučių funkcijos tyrimas. *Pasirenkama pagal klinikinę situaciją.

IPF būdingi klinikiniai simptomai ir objektyvaus tyrimo duomenys

Nėra kitų fibrozės priežasčių (sisteminės kolagenozės, lėtinio EAA, žalingų 
profesinių veiksnių ir kt.)

Yra Nėra

BAL, BPŽB, BPKB* Ligonio aptarimas DDGK

Alternatyvios diagnozės 
nėra

Chirurginė plaučių biopsija
Įprastinė intersticinė 

pneumonija
IPF patvirtinama

Ligonio aptarimas DDGK

Stebėti

IPF būdingi KT ir PFT radiniai
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Bronchoskopija su BAL galėtų būti indikuojama įtarus tuberkuliozę, grybelinę infek-
ciją. Tačiau dažniausiai bronchoskopija ar kiti invaziniai plaučių tyrimo metodai ne-
reikalingi. Svarbu prisiminti, kad nors ir nedažnai, bronchoskopinė plaučių biopsija 
ir BAL gali pabloginti ligonio būklę, paskatinti IPF paūmėjimą. Daugiau apie plaučių 
biopsijos metodus rašoma skyriuje „Intersticinių plaučių ligų diferencinės diagnosti-
kos principai“ 20 psl. ir 21 psl.
Chirurginė plaučių biopsija IPF diagnostikai turėtų būti atliekama tik išimtiniais atve-
jais, nes yra publikuota duomenų, kad chirurginė plaučių biopsija kai kuriems ligo-
niams, sergantiems IPF, pablogina ligos eigą ir pagreitina mirtį. Jei atliekama chirur-
ginė plaučių biopsija (rekomenduojama neimti iš liežuvėlinių segmentų bei vidurinės 
skilties bei itin pažeistų plaučio sričių), diagnozė patvirtinama aptikus įprastinės inters-
ticinės pneumonijos histologinių požymių.
IPF diagnozuoti turėtų tik tokią patirtį turintys universiteto ligoninių pulmonologijos 
centruose dirbantys gydytojai. Asmens, kuriam įtariama IPF, rekomenduojamas dia-
gnostikos algoritmas pateikiamas 25 paveiksle.

Diagnozės formulavimas. Diagnozės pavyzdžiai ir ligos kodas:
Idiopatinė plaučių fibrozė. Lėtinis kvėpavimo nepakankamumas (J84.1).
Idiopatinė plaučių fibrozė. Paūmėjimas. Lėtinis kvėpavimo nepakankamumas (J84.1).
Intersticinė plaučių liga (įprastinė intersticinė pneumonija), susijusi su sistemine skleroze 
(J84.1). Kai yra radiologinių ar histologinių įprastinės intersticinės pneumonijos požy-
mių ligoniui, sergančiam SJAL (pvz., sistemine skleroze ar kt.).
Kodu J84.1 rekomenduojame koduoti tik IPF. Kitais plaučių fibrozės (pvz., židininės 
plaučių fibrozės) atvejais naudoti kitus kodus (pvz., J98.4 kitos plaučių ligos, J98.8 kitos 
patikslintos kvėpavimo ligos).

Ligonio būklės įvertinimas. Patvirtinus IPF diagnozę, būtina įvertinti, ar yra sunkios 
kitų organų ligos (širdies ir kraujagyslių sistemos liga, sunkus gastroezofaginis refliuk-
sas, osteoporozė ar kt.), jei būtina – rekomenduoti tolesnių tyrimų bei kitų specialistų 
konsultacijų planą. Ištirti arterinio kraujo dujas – įvertinti, ar yra kvėpavimo nepakan-
kamumas ir indikacijos ilgalaikei deguonies terapijai.
Nėra visuotinai pripažintų IPF sunkumo stadijų. Dažniausiai IPF skirstoma į: lengvą 
ir vidutinio sunkumo (kai FVC ≥ 50–55 proc. būtinojo dydžio, o DLCO ≥ 35–40 proc. 
būtinojo dydžio) ir sunkią (kai FVC < 50–55 proc. būtinojo dydžio, o DLCO < 35–40 
proc. būtinojo dydžio)* stadijas (pastaba: * – atitikus nors vieną kriterijų, priskiriama 
sunkiai IPF).

IPF paūmėjimas. IPF paūmėjimą gali sukelti endogeninė uždegimo reaktyvacija, in-
fekcija, invaziniai plaučių tyrimai. Ligai paūmėjus, sustiprėja dusulys, atsiranda ar pa-
didėja matinio stiklo vaizdo plotai plaučių rentgenogramose ar KT vaizduose (žr. 26 
pav. ir 27 pav.). IPF paūmėjimą reikia skirti nuo širdies nepakankamumo (ir plaučių 
stazės) paūmėjimo ar sustiprėjimo.
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Gydymas. IPF gydymas nėra gerai standartizuotas. Pastaraisiais metais pirfenidonas ir 
nintedanibas (kaip antifibroziniai vaistai) patvirtinti IPF gydyti, nors tikslus jų veiki-
mo mechanizmas nežinomas. Tyrimai rodo, kad nintedanibas ir pirfenidonas sulėtina 
plaučių funkcijų blogėjimą IPF sergantiems ligoniams. Tačiau įrodymų, kad jie mažin-
tų mirštamumą, dar nedaug.
Ilgalaikis gydymas. Ilgalaikiam IPF gydymui gali būti skiriamas pirfenidonas arba 
nintedanibas. 
Gydymas pirfenidonu. Šiuo vaistu gali būti gydomi suaugusieji, sergantys lengva arba 
vidutinio sunkumo IPF. Pirfenidono skiriama po 3 kapsules (po 267 mg vienoje kap-
sulėje) 3 kartus per dieną valgant (iš viso 9 kapsules – 2 403 mg per dieną). Gydomoji 
dozė pasiekiama per 2 savaites. Pirmą savaitę skiriama po 1 kapsulę 3 kartus per dieną. 
Antrą savaitę – po 2 kapsules 3 kartus per dieną. Nuo trečios savaitės skiriama po 3 
kapsules 3 kartus per dieną.
Jei gydymas pirfenidonu buvo nutrauktas 14 dienų ar daugiau, jį iš naujo pradėti nuo 
pradinės dozės.
Dažniausios nepageidaujamos gydymo pirfenidonu reakcijos yra pykinimas, viduria-
vimas, dispepsija, anoreksija, nuovargis, galvos skausmas, bėrimas odoje, fotosensibi-
lizacija.
Gydymas nintedanibu. Šis vaistas yra registruotas visų stadijų IPF sergantiems ligo-
niams gydyti. Gydymui skiriama po 150 mg 2 kartus per dieną. Ligoniams, kurie ne-
toleruoja tokios dozės, nintedanibo gali būti skiriama po 100 mg 2 kartus per dieną.
Dažniausios nepageidaujamos gydymo nintedanibu reakcijos yra viduriavimas, pyki-
nimas, vėmimas, kepenų fermentų aktyvumo padidėjimas, padidėjusi kraujavimo ir 
miokardo infarkto rizika.
Atsargumo priemonės, vartojant pirfenidoną ir nintedanibą. Prieš skiriant gydymą 
ištirti kepenų transaminazių aktyvumą ir bilirubino kiekį, po to juos reikia tirti pir-
muosius 6 mėn. kas mėnesį. Vėliau – kas 3 mėn. ar dažniau, jei kliniškai būtina.
Kitos gydymo rekomendacijos. Esant kvėpavimo nepakankamumui ir indikacijų, ski-
riama ilgalaikė deguonies terapija. Klinikiniai tyrimai rodo, kad nei dirbtinė plaučių 
ventiliacija, nei neinvazinė plaučių ventiliacija nepagerina IPF ligonių būklės, kai yra 
sunkus kvėpavimo nepakankamumas. Jei ligonis atitinka recipiento kriterijus, gali būti 
atliekama plaučių transplantacija.
Nors IPF sergantiems ligoniams dažnai diagnozuojamas gastroezofaginis refliuksas 
(GER), nėra aiškus priežasties ir pasekmės ryšys tarp IPF ir GER. Kol kas nėra aišku, 
kokiais atvejais, kiek ilgai ir kokiomis antacidinių vaistų dozėmis gydyti IPF sergančius 
ligonius, kuriems yra GER.
Paūmėjimo gydymas. IPF paūmėjimas gydomas sistemiškai veikiančiais gliukokor-
tikosteroidais. Tačiau nėra aiškių rekomendacijų dėl jų dozės bei skyrimo trukmės. 
Sunkus sunkios IPF paūmėjimas gali būti pradedamas gydyti metilprednizolono puls-
terapija (po 0,5–1,0 g į veną 3 dienas), paskui – geriamuoju gliukokortikosteroidu. 
Nesunkus IPF paūmėjimas dažniausiai gydomas geriamuoju prednizolonu (iš pradžių 
skiriant po 1 mg/kg kūno svorio, paskui dozė mažinama). Gydoma kelias savaites.
Jei yra infekcijos požymių, skiriama antibiotiko, esant hipoksemijai – deguonies.
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26 a pav. Priekinė krūtinės ląstos rentgenograma. Idiopatinė plaučių fibrozė. a – iki paūmėjimo. b – paūmėjimas. 
Abiejuose plaučiuose atsirado matinio stiklo vaizdo zonų.

26a
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26b

26 b pav. Priekinė krūtinės ląstos rentgenograma. Idiopatinė plaučių fibrozė. a – iki paūmėjimo. b – paūmėjimas. 
Abiejuose plaučiuose atsirado matinio stiklo vaizdo zonų (parodyta rodyklėmis).
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27 a, b pav. Krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. plaučių langas. Idiopatinė plaučių fi brozė. a, b, c – iki 
paūmėjimo. abiejuose plaučiuose atsirado matinio stiklo vaizdo zonų.

27a

27b
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27 c, d pav. Krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. plaučių langas. Idiopatinė plaučių fi brozė. a, b, c – iki 
paūmėjimo. d, e, f – paūmėjimas. abiejuose plaučiuose atsirado matinio stiklo vaizdo zonų (parodyta rodyklėmis).

27c

27d
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27 e, f pav. Krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. plaučių langas. Idiopatinė plaučių fi brozė. d, e, f – paūmė-
jimas. abiejuose plaučiuose atsirado matinio stiklo vaizdo zonų (parodyta rodyklėmis).

27e

27f
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Ligos eiga ir prognozė. Nors IPF eiga įvairi, ja sergančių ligonių prognozė yra bloga. 
Geresnė ligos prognozė jaunų ligonių, taip pat tų, kurių kompiuterinėse tomogramose 
yra santykinai daugiau matinio stiklo vaizdo plotų, plaučių biopsinėje medžiagoje yra 
didesnių uždegimo sukeltų pokyčių (gausesnė infiltracija uždegimo ląstelėmis), BAL 
skystyje vyrauja limfocitai. Ligos prognozė yra blogesnė, kai KT vaizduose vyrauja reti-
kuliniai ir cistiniai pokyčiai, plaučių biopsinėje medžiagoje – fibroziniai pokyčiai, BAL 
skystyje – neutrofilai ir eozinofilai, smarkiai sutrikusi dujų difuzija (< 35–40 proc.), yra 
plautinė hipertenzija, rūkymas.
Pastaraisiais metais pasiūlyta IPF prognozinių skalių, pavyzdžiui, GAP (angl. Gender, 
Age, and Physiologic variables) skalė, kuri remiasi ligonio amžiumi (vyresniems negu 
60 m., o ypač 70 m. asmenims mirties rizika didesnė), lytimi (vyrams mirties rizika di-
desnė), plaučių funkcijų būkle, jos blogėjimo greičiu, buvusiais paūmėjimais. Visgi tos 
skalės taip pat tėra orientacinės – įvairų autorių duomenimis nevienareikšmės, neturi 
tiesioginės reikšmės gydymo sprendimams.
Negydomų IPF sergančių ligonių gyvenimo trukmės mediana yra 2–5 metai nuo dia-
gnozės patvirtinimo. Apie 80 proc. jų miršta per 4–5 metus. Maždaug 20 proc. ligonių 
IPF eiga yra santykinai lėta ir jų gyvenimo trukmė gali būti gerokai ilgesnė. Dažniausia 
mirties priežastis yra kvėpavimo nepakankamumas.

Stebėjimas. IPF sergantis asmuo, atsižvelgiant į ligos sunkumą, skiriamus vaistus bei 
kitus klinikinius veiksnius, turi būti gydytojo pulmonologo stebimas ne rečiau kaip kas 
3–6 mėn. Vizito metu turi būti įvertinta ligonio funkcinė būklė, priklausomai nuo ligonio 
būklės – plaučių funkcijų tyrimas, galimas nepalankus vaistų poveikis, infekcijos tikimy-
bė ir kt.
Prireikus gali būti atliktas 6 min. ėjimo testas; kraujo įsotinimo deguonimi fizinio krūvio 
metu (atliekant 6 min. ėjimo testą) tyrimas; kardiopulmoninis fizinio krūvio tyrimas.
Ligonių, kuriems yra IPF ir plaučių emfizema, stebėjimo ypatumai. Nedidelei daliai 
IPF sergančių ligonių gali būti IPF ir plaučių emfizemos derinys. Dažniausiai serga 
vyresnio amžiaus gausiai rūkantys (rūkę) vyrai. Įprastai emfizema apima viršutines 
plaučių skiltis, o fibrozė – apatines (žr. 28 pav. ir 29 pav.). Tokiems ligoniams būdinga 
tai, kad santykinai ilgai būna normalūs (beveik normalūs) plaučių tūriai ir talpos; ne-
proporcingai stipriai sumažėjusi dujų difuzija; hipoksemija, ypač fizinio krūvio metu; 
nebūdinga hiperkapnija; plautinė hipertenzija.
Ligai progresuojant, FVC ir DLCO rodiklių reikšmės mažėja palygini lėtai, todėl tiks-
liai neatspindi blogėjančios ligonio būklės. Tiksliausiai tokių ligonių būklės blogėjimą 
parodo FEV1 rodiklio reikšmės blogėjimas. Ar šių ligonių prognozė yra skirtinga nei tų, 
kuriems IPF yra be plaučių emfizemos, kol kas tiksliai nežinoma.
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28 pav. Priekinė krūtinės ląstos rentgenograma. Idiopatinės plaučių fibrozės ir emfizemos derinys. Viršutinėse 
plaučių srityse padidėjęs oringumas, apatinėse – vyrauja pagausėjęs plaučių piešinys.
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29 a, b pav. to paties ligonio krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. Idiopatinės plaučių fi brozės ir emfi zemos 
derinys. plaučių langas. Viršutinėse plaučių srityse emfi zemos vaizdas, apatinėse – pneumofi brozės, korio vaizdas, 
tempimo bronchektazės. 

29a

29b
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29c

29d

29 c, d pav. to paties ligonio krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. Idiopatinės plaučių fi brozės ir emfi zemos 
derinys. plaučių langas. Viršutinėse plaučių srityse emfi zemos vaizdas, apatinėse – pneumofi brozės, korio vaizdas, 
tempimo bronchektazės. 



Apibrėžimas. Nespecifinė intersticinė pneumonija (NIP) yra plaučių liga, pasireiškian-
ti kvėpavimo nepakankamumu, įvairaus laipsnio abiejų plaučių neinfekciniu uždegimu 
bei fibroze. 
Svarbu prisiminti, kad nespecifinė intersticinė pneumonija yra ir klinikinė sąvoka 
(pvz., idiopatinė NIP yra klinikinė ligos diagnozė), ir plaučių pažeidimo histologinė 
išraiška (nespecifine intersticine pneumonija gali pasireikšti ne tik idiopatinė NIP, bet 
ir kitos ligos).

Ligos paplitimas. Tikslūs sergamumo NIP rodikliai nėra žinomi. Manoma, kad idio-
patinės NIP paplitimas yra 1–9 atvejai iš 100 000 gyventojų.

Rizikos veiksniai. Idiopatinės nespecifinės intersticinės pneumonijos etiologija ir tiksli 
patogenezė nežinoma. Žinotina, kad nespecifine intersticine pneumonija (kaip savi-
ta histologine plaučių pažeidimo forma) gali pasireikšti ir plaučių pažeidimas sergant 
nediferencijuota sistemine jungiamojo audinio liga, reumatoidiniu artritu, sistemine 
skleroze, sistemine raudonąja vilklige, dermatomiozitu ir polimiozitu, Sjogreno sindro-
mu, egzogeniniu alerginiu alveolitu (retai), respiracine infekcija (retai).

Histologiniai pokyčiai ir patologinė fiziologija. Nespecifinei intersticinei pneumonijai 
būdinga nedidelio ar vidutinio laipsnio lėtinė intersticinio audinio infiltracija limfocitais 
ir plazminėmis ląstelėmis, santykinai nedidelė difuzinė intersticinė fibrozė. Nebūdinga 
plaučių korėtumas (t. y. plaučių struktūra išlieka nesuardyta) ir fibroblastų sankaupos.
Pagal vyraujantį pažeidimo tipą išskiriamos dvi histologinės nespecifinės intersticinės 
pneumonijos formos – ląstelinė (uždegiminė, alveolito) ir fibrozinė.
Ląstelinei NIP formai būdinga negausi ar vidutinio gausumo lėtinė intersticinio au-
dinio infiltracija limfocitais ir plazminėmis ląstelėmis, II tipo alveolocitų hiperplazija, 
plaučių struktūra nesuardyta. Fibrozinei NIP formai būdinga gana homogeniška in-
tersticinė fibrozė, negausi ar vidutinio gausumo lėtinė intersticinio audinio infiltracija 
limfocitais ir plazminėmis ląstelėmis, plaučių struktūra nesuardyta, nors gali būti ma-
toma fibrozės sukelto padidėjusio oringumo sričių.

Kada įtarti nespecifinę intersticinę pneumoniją. Nespecifinę intersticinę pneumo-
niją reikia įtarti 40–50 metų asmeniui (nors gali susirgti jaunesni ir vyresni), kuriam 

Nespecifinė intersticinė pneumonija
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30 pav. Priekinė krūtinės ląstos rentgenograma. Nespecifinė intersticinė pneumonija. Abiejuose plaučiuose, ypač 
centrinėse priešakninėse srityse, pagausėjęs paryškėjęs piešinys.
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31 a, b pav. Krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. Plaučių langas. Nespecifinė intersticinė pneumonija. Abie-
juose plaučiuose paryškėjęs sustorėjęs intersticinis piešinys. Matinio stiklo vaizdo plotai (parodyta rodyklėmis).

31a

31b
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31c

32a

32 a pav. Kito ligonio krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. plaučių langas. nespecifi nė intersticinė pneumonija. abie-
juose plaučiuose paryškėjęs sustorėjęs intersticinis piešinys. dideli matinio stiklo vaizdo plotai (parodyta rodyklėmis).

31 c pav. Krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. plaučių langas. nespecifi nė intersticinė pneumonija. abie-
juose plaučiuose paryškėjęs sustorėjęs intersticinis piešinys. matinio stiklo vaizdo plotai (parodyta rodyklėmis).
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32b

32c

32 b, c pav. Kito ligonio krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. plaučių langas. nespecifi nė intersticinė pneumonija. 
abiejuose plaučiuose paryškėjęs sustorėjęs intersticinis piešinys. dideli matinio stiklo vaizdo plotai (parodyta rodyklėmis).
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palaipsniui stiprėja dusulys. Daugeliu atveju ligonis jau serga sistemine jungiamojo 
audinio liga.
Klinikiniai nespecifinės intersticinės pneumonijos požymiai. Kliniškai NIP pasireiš-
kia palaipsniui (savaitėmis) progresuojančiu dusuliu, sumažėjusiu fiziniu pajėgumu, 
sausu kosuliu. Auskultuojant plaučius, gali būti girdima krepitacija. Sergant NIP 
būna restrikcinis ventiliacinės plaučių funkcijos sutrikimas, pablogėjusi dujų difuzija 
plaučiuose.
Radiologiniai nespecifinės intersticinės pneumonijos požymiai. Krūtinės ląstos 
rentgenogramose ir kompiuterinėse tomogramose matomi santykinai homogeniški 
matinio stiklo vaizdo plotai ir plaučių fibrozės požymiai (pagausėjęs, netaisyklingas 
plaučių piešinys, išryškėję retikuliniai pokyčiai) abiejuose plaučiuose, gali būti ne-
daug padidėję pavieniai tarpuplaučio limfmazgiai (žr. 30–32 pav.). NIP nebūdinga 
cistos, korio vaizdas ir tempimo bronchektazės. Periferinės (peripleurinės) plaučių 
sritys gali būti mažai pažeistos ar net visiškai nepažeistos (skirtingai nuo IPF, kuriai 
esant peripleurinės sritys pažeidžiamos anksčiausiai).

Nespecifinės intersticinės pneumonijos diagnostikos kriterijai ir diferencinė 
diagnostika. NIP diagnozuojama, kai be aiškios priežasties pasireiškia santykinai 
greitai progresuojantis kvėpavimo nepakankamumas; KT vaizduose matomas abiejų 
plaučių difuzinis oringumo sumažėjimas (dažniausiai matinio stiklo vaizdo intensy-
vumo), difuzinės homogeniškos plaučių fibrozės vaizdas be cistų (išskyrus pavienes 
smulkias) ir tempimo bronchektazių. Aptikus šiuos pokyčius sistemine kolagenoze 
sergančiam asmeniui, tolesnis plaučių tyrimas NIP diagnostikos tikslu nereikalingas.
Būdingi plaučių funkcijų tyrimo ir plaučių biopsinės medžiagos radiniai (jei ligonio 
būklė leidžia šiuos tyrimus atlikti) yra papildomi diagnostikos kriterijai.
Idiopatinę nespecifinę intersticinę pneumoniją reikia atskirti nuo plaučių pažeidi-
mo, atsirandančio sergant sistemine jungiamojo audinio liga, egzogeniniu alerginiu 
alveolitu, plaučių infekciniu uždegimu. Svarbu prisiminti, kad gana dažnai sisteminė 
jungiamojo liga gali pasireikšti tik po keliolikos mėnesių nuo NIP diagnozės patvir-
tinimo.
Jei atliekama plaučių biopsija ir tiriama biopsinė medžiaga, ląstelinę NIP formą reikia 
atskirti nuo limfoidinės intersticinės pneumonijos ir organizuojančios pneumonijos, 
o fibrozinę – nuo įprastinės intersticinės pneumonijos ir difuzinio alveolių pažeidi-
mo esant organizacijos fazei.
Nespecifinės intersticinės pneumonijos diagnostikos kriterijai. NIP diagnozė turi 
būti grindžiama būdingais klinikiniais simptomais (palaipsniui stiprėjantis neaiškios 
kilmės dusulys) bei tipiškais KT vaizdais (difuzinė homogeniška plaučių fibrozė be 
cistų ir tempimo bronchektazių, matinio stiklo vaizdo plotai). Tipiškais atvejais ar 
tais atvejais, kai ligonio būklė sunki, plaučių biopsija neatliekama.
Jei ligonis serga sistemine kolagenoze, patvirtinama su sistemine jungiamojo audinio 
liga susijusi NIP. Jei NIP galima priežastis nenustatoma, diagnozuojama idiopatinė 
NIP. Nespecifinės intersticinės pneumonijos rekomenduojamas diagnostikos algori-
tmas pateikiamas 33 paveiksle.
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33 pav. Nespecifinės intersticinės pneumonijos diagnostikos algoritmas. BPKB – bronchoskopinė plaučių kriobi-
opsija. BPŽB – bronchoskopinė plaučių žnyplinė biopsija. KT – kompiuterinė tomografija. DDGK – daugiadiscipli-
nis gydytojų konsiliumas. NIP – nespecifinė intersticinė pneumonija. SJAL – sisteminė jungiamojo audinio liga. 
*Pasirenkama pagal klinikinę situaciją. 

NIP būdingi klinikiniai simptomai ir objektyvaus tyrimo duomenys

Yra

Ne

Ne

Taip

Taip

Serga SJAL

NėraIš dalies

Patvirtinama  
idiopatinė NIP 

Patvirtinama su SJAL 
susijusi NIP 

BAL, BPŽB, BPKB*

NIP būdingi histologiniai radiniai,  
nėra alternatyvios diagnozės

Ligonio aptarimas 
DDGK

NIP būdingi KT radiniai

Diagnozės formulavimas. Diagnozės pavyzdžiai  ir ligos kodas:
Idiopatinė nespecifinė intersticinė pneumonija (J84.8). Kai NIP kilmė nežinoma.
Nespecifinė intersticinė pneumonija susijusi su reumatoidiniu artritu (J84.8). Kai NIP 
susijusi su SJAL (pvz., reumatoidiniu artritu ar kt.).

Ligonio būklės įvertinimas. Patvirtinus NIP diagnozę, būtina ligonį ištirti dėl gali-
mos sisteminės jungiamojo audinio ligos (jei tai nebuvo atlikta anksčiau). Neaiškiais 
atvejais tyrimą dėl sisteminės kolagenozės kartoti po metų ar vėliau. Taip pat būtina 
įvertinti, ar ligonis serga sunkia kitų organų liga (širdies ir kraujagyslių sistemos liga, 
sunkus gastroezofaginis refliuksas, osteoporozė ar kt.), jei būtina – rekomenduoti toles-
nių tyrimų bei kitų specialistų konsultacijų planą. Jei nebuvo atliktas, padaryti išsamų 
plaučių funkcijų (spirometrijos, plaučių talpų, dujų difuzijos) tyrimą. Ištirti arterinio 
kraujo dujas – įvertinti, ar yra lėtinis kvėpavimo nepakankamumas ir indikacijos skirti 
ilgalaikę deguonies terapiją.
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Gydymas. Standartinio INIP gydymo nėra. Gydymas simptominis. Gali būti skiriama 
gliukokortikosteroidų, citostatikų. Duomenų apie indikacijas skirti gydymą, vaistų do-
zes, vaistų derinius, gydymo trukmę sergant NIP nepakanka. Jei ligonio būklė nesunki, 
jis gali būti stebimas.
Ilgalaikis gydymas. Nusprendus gydyti, dažniausiai skiriama geriamojo prednizolono 
arba metilprednizolono. Pradinė dozė 0,5–1,0 mg/kg prednizolono (arba kito gliuko-
kortikosteroido ekvivalentinė dozė) skiriama 1 mėn. Paskui dozė mažinama. Vaistas 
vartojamas nuo kelių iki keliolikos mėnesių ar ilgiau.    
Paūmėjimo gydymas. Ligai paūmėjus, sistemiškai veikiančio gliukokortikosteroido 
dozė didinama.

Ligos eiga ir prognozė. Nespecifinės pneumonijos prognozė įvairi, tačiau idiopatinės 
NIP prognozė yra blogesnė negu su sistemine jungiamojo audinio liga susijusios NIP. 
Kai biopsinėje medžiagoje vyrauja alveolitas, 5 metų mirštamumas sergant idiopatine 
NIP yra mažesnis negu 10 proc., o gyvenimo trukmės mediana – didesnė kaip 10 metų. 
Kai vyrauja fibrozė, 5 metų mirštamumas yra apie 10 proc., o 10 metų mirštamumas – 
apie 65 proc. Gyvenimo trukmės mediana – 6–8 metai.

Stebėjimas. Ligonio, sergančio NIP, stebėjimo trukmė ir periodiškumas parenkami in-
dividualiai, bet ne rečiau kaip 1 kartą per metus.



Apibrėžimas. Organizuojanti pneumonija – tai plaučių liga, kuriai būdingas mezen-
chiminių proliferatų (Masono kūnelių) susidarymas alveolėse. Kai mezenchiminių 
proliferatų susikaupia ir bronchiolių spindžiuose, liga vadinama obliteruojančiu bron-
chiolitu su organizuojančia pneumonija.
Organizuojanti pneumonija (obliteruojantis bronchiolitas su organizuojančia pneu-
monija) gali būti nežinomos kilmės, kriptogeninė, arba žinomos kilmės, susijusi su kita 
liga ar patologine būkle. Pastaraisiais metais abiejų patologinių būklių atvejais varto-
jamas terminas kriptogeninė organizuojanti pneumonija arba su kita liga ar patologine 
būkle susijusi organizuojanti pneumonija (be termino obliteruojantis bronchiolitas).

Ligos paplitimas. Tikslus sergamumas organizuojančia pneumonija nežinomas.

Rizikos veiksniai. Organizuojanti pneumonija gali būti dėl infekcijos, sisteminės jun-
giamojo audinio ligos (SJAL), uždegiminių žarnų ligų, vaistų (pvz., amiodarono, bleo-
micino, karbamazepino) vartojimo, radiacijos, lėtinės aspiracijos, po organų transplan-
tacijos, sergant kepenų ligomis, įvairių formų leukemija, limfoma, karcinoma, įkvėpus 
cheminių medžiagų (pvz., dažų aerozolio) ir kt.

Histologiniai pokyčiai ir patologinė fiziologija. Organizuojančiai pneumonijai bū-
dinga, kad ribotoje plaučių dalyje ar keliose atskirose vietose alveolių ir (ar) bronchio-
lių spindžiuose randama panašios formos ir struktūros mezenchiminių proliferatų 
– Masono kūnelių, kuriuos sudaro lygiagrečiai išsidėstę fibroblastai ir įvairus kiekis 
uždegimo ląstelių, esančių miksoidinėje stromoje. Tačiau plaučio struktūra dažniausiai 
lieka nesuardyta. Intersticiniame plaučių audinyje gali būti nedidelio laipsnio infiltra-
cija uždegimo ląstelėmis.
Koks patogenezinis procesas yra lemiamas – neįprasta plaučių reakcija į provokuojantį 
(pažeidžiantį) dirgiklį ar savita regeneracija – nežinoma. Skiriamos trys patogenezės 
stadijos. Pirmoji stadija – alveolių epitelio pažeidimas, kai vyksta alveolocitų nekrozė ir 
atsidalijimas. Pamatinė membrana būna beveik nepažeista. Uždegiminės ląstelės kau-
piasi intersticiniame audinyje, aktyvinami fibroblastai. Alveolių spindžiuose kaupiasi 
fibrinas ir uždegimo ląstelės (daugiausia limfocitai). Antroji stadija – fibrino fragmen-
tacija, kai pradeda formuotis mezenchiminiai proliferatai. Mažėja uždegimo ląstelių, 
vyksta reepitelizacija. Trečioji stadija – galutinis mezenchiminių proliferatų susiforma-
vimas. Fibrino ir uždegimo ląstelių nebėra.

Organizuojanti pneumonija
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Kada įtarti organizuojančią pneumoniją. Organizuojančią pneumoniją reikėtų įtarti, 
kai yra ilgai nesirezorbuojantis pritemimas (-ai) plaučiuose, kai esama neatitikimo tarp 
santykinai lengvų klinikinių simptomų ir palyginti didelės apimties plaučių rentgeni-
nių pokyčių. Krūtinės ląstos rentgenogramose arba KT vaizduose matomi aiškių ribų 
plaučių pritemimai (sutankėjimai) skirtinguose segmentuose ar skiltyse.
Klinikiniai organizuojančios pneumonijos požymiai. Klinikiniai simptomai nespeci-
finiai. Dažniausiai liga pasireiškia ūmiai subfebriliu karščiavimu, sausu kosuliu, nedi-
deliu dusuliu, svorio mažėjimu. Auskultuojant plaučius, dažniausiai karkalų negirdėti, 
rečiau būna pavienių smulkių drėgnų karkalų. Iki 20 proc. atvejų organizuojanti pneu-
monija nepasireiškia jokiais klinikiniais simptomais – ji aptinkama atsitiktinai, atlikus 
krūtinės ląstos rentgeninį tyrimą.
Kriptogeninei organizuojančiai pneumonijai būdingas įvairaus sunkumo restrikcinis 
ventiliacinės plaučių funkcijos sutrikimas. Rūkaliams galimi ir bronchų obstrukcijos 
požymių. Kartais sutrinka ir dujų difuzija. Tačiau plaučių funkcija gali būti ir nesutri-
kusi.
Kraujyje dažniausiai būna nedidelė leukocitozė ir nedaug padidėjusi C reaktyviojo bal-
tymo koncentracija. Gali būti hipoksemija.
Radiologiniai organizuojančios pneumonijos požymiai. Galimi įvairūs pokyčiai – dau-
ginės, aiškių ribų konsolidacijos zonos ar pritemimai skirtinguose segmentuose ar skilty-
se, viena konsolidacijos zona (pritemimas), dauginiai židiniai. Pritemimų dydis gali būti 
įvairus – nuo kelių centimetrų iki visos skilties (žr. 34 pav. ir 36 pav.).
KT vaizduose organizuojanti pneumonija gali būti matoma kaip skirtingo intensyvumo 
sutankėjimas – nuo matinio stiklo vaizdo iki konsolidacijos. Ligai labai būdingos orinės 
bronchogramos sutankėjimų viduje. Jų centre kartais matomas oringas broncho spindis 
(skersiniame pjūvyje), retais atvejais – atvirkštinis aureolės simptomas (matinio stiklo 
vaizdo sutankėjimai, kurių kontūras yra didesnio intensyvumo) (žr. 35 pav. ir 37 pav.).

Organizuojančios pneumonijos diagnostikos kriterijai ir diferencinė diagnostika. 
Kai įtariama kriptogeninė organizuojanti pneumonija, visuomet reikia atlikti BAL ir 
bronchoskopinę plaučių biopsiją. BAL skystyje būna padidėjęs limfocitų, neutrofilų ir 
eozinofilų kiekis. CD4/CD8 santykis dažniausiai yra kiek sumažėjęs. Atlikus bronchos-
kopinę plaučių biopsiją, paprastai nesunkiai gaunama pakankamai medžiagos histolo-
giniam tyrimui, kad būtų galima patvirtinti šią ligą.
Kriptogeninę organizuojančią pneumoniją būtina atskirti nuo žinomos kilmės (t. y. 
kitų ligų sukeltos) organizuojančios pneumonijos. Kartais, kai yra dauginių darinių 
plaučiuose, kriptogeninę organizuojančią pneumoniją reikia atskirti nuo kitų intersti-
cinių plaučių ligų – lėtinės eozinofilinės pneumonijos ar kitos ligos. Antrinės (žinomos 
kilmės, dažniausiai po respiracinės infekcijos) organizuojančios pneumonijos diagno-
zė gali būti pagrįsta būdingais kompiuterinės plaučių tomogramos pokyčiais.
Organizuojančios pneumonijos diagnostikos kriterijai. Organizuojanti pneumonija 
diagnozuojama remiantis tipiškais plaučių biopsinės medžiagos tyrimo duomenimis. 
Kriptogeninė organizuojanti pneumonija diagnozuojama neradus organizuojančios 
pneumonijos galimos priežasties. Organizuojančios pneumonijos rekomenduojamas 
diagnostikos algoritmas pateikiamas 38 paveiksle.
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34 a pav. Priekinė (a) krūtinės ląstos rentgenograma. Organizuojanti pneumonija. Dešiniojo plaučio viršutinėje ir 
apatinėje skiltyse konsolidacijos zonos (parodyta rodyklėmis).

34a
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34b

34 b pav. Dešinioji šoninė (b) krūtinės ląstos rentgenograma. Organizuojanti pneumonija. Dešiniojo plaučio vir-
šutinėje ir apatinėje skiltyse konsolidacijos zonos (parodyta rodyklėmis).



98

nESpECIfInė IntErStICInė pnEumonIja

35 a, b pav. Krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. plaučių langas. organizuojanti pneumonija. dešiniojo 
plaučio viršutinėje skiltyje nehomogeniškas neryškų ribų sutankėjimas (nuo matinio stiklo vaizdo iki konsolidaci-
jos), kuriame matomi oringi nedeformuoti bronchai – orinė bronchograma (parodyta rodyklėmis).

35a

35b
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35c

35 c pav. Krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. plaučių langas. organizuojanti pneumonija. dešiniojo plau-
čio viršutinėje skiltyje nehomogeniškas neryškų ribų sutankėjimas (nuo matinio stiklo vaizdo iki konsolidacijos), 
kuriame matomi oringi nedeformuoti bronchai – orinė bronchograma (parodyta rodyklėmis).
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36 pav. priekinė krūtinės ląstos rentgenograma. organizuojanti pneumonija. paryškėjęs plaučių piešinys. abie-
juose plaučiuose dauginiai įvairaus dydžio netaisyklingos formos židiniai. Kai kuriuose židiniuose matomi bronchų 
spindžiai.
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37 a, b pav. Krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. plaučių langas. organizuojanti pneumonija. abiejuose 
plaučiuose dauginiai netaisyklingos formos konsolidacijos židiniai, kuriose matomi oringi nedeformuoti bronchai 
(parodyta rodyklėmis). nedideli fi broziniai plaučių pokyčiai – sustorėjęs intersticinis piešinys.

37a

37b
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37c

37 c pav. Krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. plaučių langas. organizuojanti pneumonija. abiejuose plau-
čiuose dauginiai netaisyklingos formos konsolidacijos židiniai, kuriose matomi oringi nedeformuoti bronchai (pa-
rodyta rodyklėmis). nedideli fi broziniai plaučių pokyčiai – sustorėjęs intersticinis piešinys.
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Diagnozės formulavimas. Diagnozės pavyzdžiai ir ligos kodas:
Kriptogeninė organizuojanti pneumonija (J84.8). Kai organizuojančios pneumonijos 
kilmė nežinoma.
Organizuojanti pneumonija, susijusi su reumatoidiniu artritu (J84.8). Kai organizuojan-
ti pneumonija susijusi su SJAL (pvz., reumatoidiniu artritu ar kt.).
Organizuojanti pneumonija (J84.8). Kai organizuojanti pneumonija susijusi kita liga.

Ligonio būklės įvertinimas. Patvirtinus organizuojančią pneumoniją, būtina ligonį 
ištirti dėl galimos SJAL (jei tai nebuvo atlikta anksčiau). Taip pat privalu įvertinti, ar 
yra kita galima organizuojančios pneumonijos priežastis, jei būtina – rekomenduo-
ti tolesnių tyrimų bei kitų specialistų konsultacijų planą. Jei nebuvo atliktas, padaryti 
išsamų plaučių funkcijų (spirometrijos, plaučių talpų, dujų difuzijos) tyrimą. Jei yra 
kvėpavimo nepakankamumo požymių – ištirti arterinio kraujo dujas.

Gydymas. Gydoma gliukokortikosteroidais (prednizolonu ar metilprednizolonu), nors 
pokyčiai gali visiškai rezorbuotis tik per kelis mėnesius. Jei klinikinių ligos simptomų 

38 pav. Organizuojančios pneumonijos diagnostikos algoritmas. BAL – bronchoalveolinis lavažas. BPKB – bron-
choskopinė plaučių kriobiopsija. BPŽB – bronchoskopinė plaučių žnyplinė biopsija. DDGK – daugiadisciplinis gy-
dytojų konsiliumas.

Ilgai nesirezorbuojanti pneumonija arba santykinai lengvi klinikiniai simptomai esant santykinai didelės apimties 
plaučių rentgeniniams pokyčiams, arba aiškių ribų plaučių pritemimai skirtinguose plaučių segmentuose ar skiltyse

Taip Ne

Patvirtinama organizuojanti 
pneumonija

Alternatyvi diagnozė, 
infekcijos požymiai

Tirti ar gydyti pagal 
alternatyvią diagnozę

Alternatyvios  
diagnozės nėra

Ligonio aptarimas DDGK

BAL ir BPŽB (arba BPKB)

Organizuojančiai pneumonijai būdingi histologiniai radiniai
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nėra ar jie nesunkūs, radiologiniai plaučių pokyčiai nedideli, ligonio galima negydyti – 
pokyčiai rezorbuosis savaime.
Ilgalaikis gydymas. Vaisto dozė priklauso nuo ligos sunkumo. Pradinė paros dozė yra 
0,75–1,5 mg/kg. Ji pamažu mažinama iki 20–30 mg per parą. Gydoma kelis mėnesius, 
kartais – ilgiau. Nors gali būti ligos recidyvų, kuriuos gali tekti vėl gydyti, tai nedidi-
na ilgai trunkančio plaučių funkcijų sutrikimo ir mirties tikimybės. Todėl ligoniams, 
kuriems yra didelė gliukokortikosteroidų sukeliamo nepalankaus poveikio (taip pat ir 
tuberkuliozės reaktyvacijos) tikimybė, vaisto dozė ir gydymo trukmė turėtų būti kuo 
mažesnės.
Paūmėjimo gydymas. Ligai paūmėjus, skiriamas sistemiškai veikiantis gliukokortikos-
teroidas.

Ligos eiga ir prognozė. Organizuojančios pneumonijos prognozė gera. Dažniausiai 
liga trunka iki 3 mėnesių. Gydant gliukokortikosteroidais, o dažnai ir savaime, patolo-
giniai pokyčiai beveik visuomet išnyksta be liekamųjų reiškinių.

Stebėjimas. Ligonio, sergančio organizuojančia pneumonija, stebėjimo trukmė ir peri-
odiškumas parenkami individualiai.
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Apibrėžimas. Egzogeninis alerginis alveolitas (egzogeninis alveolitas, hipersensityvus 
pneumonitas, „fermerio plaučiai“, „sūrio gamintojo plaučiai“, „oro drėkintojo plaučiai“, 
„paukščių mėgėjo plaučiai“, „saunos mėgėjo plaučiai“) – ūminė, poūmė arba lėtinė už-
degiminė intersticinė plaučių liga, kurią jautriems asmenims sukelia įkvėptos organi-
nės dulkės.

Ligos paplitimas. Tikslus sergamumas egzogeniniu alerginiu alveolitu (EAA) yra ne-
žinomas. Manoma, kad EAA serga 2–4 asmenys iš 10 000 kaimo gyventojų (1–19 proc. 
ūkininkų), 6–20 proc. balandžių augintojų.

Rizikos veiksniai. EAA dažniausiai serga žmonės, dirbantys žemės ūkyje, t. y. ferme-
riai, gyvulių ir paukščių augintojai, gyventojai, kurių namuose įrengtos oro kondici-
onavimo sistemos, yra buitinių drėkintuvų. Didesnę riziką susirgti  šia liga taip pat 
turi restauratoriai, asmenys, namuose laikantys paukščių. Svarbu prisiminti, kad pro-
vokuojantis veiksnys gali būti susijęs ne tik su darbu, bet ir su pomėgiu ar poilsiu. EAA 
paplitimas tarp tam tikros rizikos grupės asmenų yra nuo 0,25 proc. iki 5,3 proc. EAA 
gali sukelti įkvėpti įvairių bakterijų (Thermophilic actinomycetes, Saccharopolyspora), 
grybų, gyvulių, paukščių, kitokių augalinių ir pramoninių baltymų, fermentų aerozo-
liai ar dulkės. Rečiau EAA sukelia neorganinės mineralinės medžiagos.

Histologiniai pokyčiai ir patologinė fiziologija. Sergant ūminiu EAA, alveoles ir 
bronchioles infiltruoja limfocitai, neutrofilai, plazminės ląstelės. Esant poūmės eigos 
EAA, kartu su limfocitiniu alveolitu yra nevisiškai susiformavusių granulomų. Kartais 
granulomos, skirtingai nuo sarkoidozės, gali būti sunkai aptinkamos. Kai EAA eiga 
lėtinė, gali atsirasti organizuojančiai pneumonijai, įprastinei intersticinei pneumonijai, 
obliteruojančiam bronchiolitui būdingų pokyčių.
Nors ligos pavadinime yra žodžiai „alerginis“ ir „hipersensityvus“, egzogeninis alergi-
nis alveolitas nėra atopinė liga ir jis nesusijęs su eozinofilija ir imunoglobulinu E. EAA 
suserga tik nedaug žmonių, sąveikaujančių su antigeninių medžiagų dulkėmis, aerozo-
liais ar tirpalais. Per vieną kartą įkvėptą nedidelį antigeno kiekį paprastai pašalina nei-
muniniai gynybiniai plaučių mechanizmai. Jei antigeninių medžiagų į plaučius patenka 
kartotinai ar įkvepiamas didelis antigeno kiekis, plaučiuose prasideda specifinės imu-
ninės reakcijos. Svarbiausi EAA raidos etapai yra šie: 1) antigeno įkvėpimas, 2) jautraus 
žmogaus sensibilizacija, 3) ūminė, lėtinė arba besimptomė ligos eiga, 4) savaiminis 
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pasveikimas arba ligos progresavimas. Skiriamos trys EAA patogenezės fazės: ūminė, 
granulomų susidarymo ir fibrozinių pokyčių. Esant ūminei ligos fazei (nuo 4 val. iki 
72 val. po antigeno įkvėpimo), plaučių parenchimoje kaupiasi neutrofilai. Didėja plau-
čių kraujagyslių ir alveolių membranų pralaidumas. Nuo trečiosios ligos paros plaučių 
parenchimą ir intersticinį audinį infiltruoja CD8 (citotoksiniai supresiniai) T limfoci-
tai. Po kelių savaičių plaučių parenchimoje daugėja CD4 (pagalbininkų induktorių) T 
limfocitų. Paskui formuojasi granulomos. Kai nebėra sąlyčio su antigenu, po 3–6 mėn. 
granulomos rezorbuojasi. Jei antigeno poveikis yra ilgalaikis, atsiranda plaučių fibrozė, 
cistiniai plaučių pokyčiai, gali išsivystyti plautinė hipertenzija.

Kada įtarti egzogeninį alerginį alveolitą. EAA reikėtų įtarti esant respiracinių simpto-
mų ir plaučiuose aptikus difuzinių pokyčių, iš kurių būdingiausi – dauginiai „švelnūs“ 
(mažo tankio, matinio stiklo vaizdo) centrilobuliniai židiniai ir matinio stiklo vaizdo 
plotai (geriausiai matomi KT vaizduose), ypač asmenims, turintiems rizikos veiksnių 
(sąlytį su organinėmis dulkėmis ar aerozoliais).
Klinikiniai egzogeninio alerginio alveolito požymiai. Klinikinių simptomų atsiranda 
įkvėpus antigeno, tačiau dažniausiai – praėjus tam tikram latentiniam periodui. Ūminę 
ligos eigą lemia trumpalaikis santykinai didelio kiekio, o lėtinę – ilgalaikis santyki-
nai nedidelio kiekio antigeninės medžiagos įkvėpimas. Simptomų pasireiškimas ne-
priklauso nuo įkvėpto antigeno rūšies. EAA gali neturėti akivaizdžių požymių, tačiau 
vėliau tapti lėtine.
Ūminio EAA simptomai būna panašūs į gripo – karščiavimas, galvos skausmas, sausas 
kosulys, prakaitavimas, sunkiais atvejais – ūminio kvėpavimo nepakankamumo reiš-
kiniai. Nebesąveikaujant su antigenu, po kelių dienų ligos simptomai pradeda nykti.
Poūmio EAA simptomai panašūs į lėtinio bronchito – kosulys, skrepliavimas. Liga pa-
ūmėja po sąlyčio su antigenu. Ligonio būklė labai pagerėja kelias dienas nesąveikaujant 
su antigenu.
Lėtiniu EAA sergantys ligoniai jaučia dusulį esant fiziniam krūviui. Auskultuojant plau-
čius, gali būti girdima krepitacija.
Sergant ūminiu EAA, kraujyje padaugėja leukocitų ir padidėja eritrocitų nusėdimo grei-
tis. Sergant poūmiu ar lėtiniu EAA, kraujo tyrimo duomenys dažniausiai yra normalūs. 
Eozinofilija nebūdinga. Imunoglobulino E koncentracija paprastai būna normali.
EAA būdingas restrikcinio arba mišraus (rečiau) pobūdžio ventiliacinės plaučių funk-
cijos sutrikimas, sumažėjusi dujų difuzija.
Radiologiniai egzogeninio alerginio alveolito požymiai. Krūtinės ląstos rentgenogra-
mose dažnai patologinių plaučių pokyčių nebūna, rečiau matoma dauginių smulkių 
„švelnių“ (matinio stiklo intensyvumo) centrilobulinių židininių pokyčių (žr. 39 pav.). 
Vėlyvoms stadijoms būdinga plaučių sustandėjimo plotai, pneumofibrozė. KT vaizduo-
se sergant ūminiu EAA dažniausiai matoma difuziškai smulkių, neaiškių ribų, centri-
lobulinėse antrinės plaučių skiltelės dalyse išsidėsčiusių židinių ir matinio stiklo vaizdo 
plotų (žr. 40 pav.). Kai EAA yra poūmis, plaučiuose atsiranda ir sustandėjimo plotų, 
ir retikulinių pokyčių. Sergant lėtiniu EAA, matoma fibrozinių ir cistinių plaučių pa-
renchimos pokyčių, oro spąstams būdingų požymių, o ligai paūmėjus – matinio stiklo 
vaizdo plotų.
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39 pav. Priekinė krūtinės ląstos rentgenograma. Poūmis egzogeninis alerginis alveolitas. Abiejuose plaučiuose 
dauginiai smulkūs „švelnūs“ židiniai. Abiejų plaučių vidurinėse ir apatinėse srityse matinio stiklo vaizdas.
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40 a, b pav. Krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. plaučių langas. poūmis egzogeninis alerginis alveolitas. 
abiejuose plaučiuose difuzinis centrilobulinis matinio stiklo vaizdo plaučių tankio padidėjimas.

40a

40b
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40c

40 c pav. Krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. plaučių langas. poūmis egzogeninis alerginis alveolitas. abie-
juose plaučiuose difuzinis centrilobulinis matinio stiklo vaizdo plaučių tankio padidėjimas.
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Egzogeninio alerginio alveolito diagnostikos kriterijai ir diferencinė diagnostika. 
Įtarus EAA, reikia skubiai atlikti krūtinės ląstos KT (jeigu ji nebuvo atlikta) ir fibro-
bronchoskopiją su bronchoalveoliniu lavažu, o esant nebūdingiems radiniams – ir 
bronchoskopinę plaučių biopsiją.
Bronchoskopuojant patologinių pokyčių dažniausiai nematoma. BAL skysčio ląstelių su-
dėtis priklauso nuo ligos trukmės. Pirmą–trečią ligos parą BAL skystyje būna padidėjęs 
neutrofilų kiekis. Vėliau šiame skystyje labai padidėja bendras ląstelių kiekis (citozė), atsi-
randa CD8 limfocitų alveolito požymių (labai padaugėja limfocitų, o CD4/CD8 santykis 
yra mažesnis kaip 1). Lėtinės ligos atveju limfocitų kiekis būna padidėjęs nedaug, CD4/
CD8 santykis susinormina. Formuojantis fibrozei, gali šiek tiek padaugėti neutrofilų.
Sergant poūmiu EAA ir lėtinio EAA ankstyvame laikotarpyje bronchoskopinės plaučių 
biopsijos būdu gautoje medžiagoje aptinkama epitelioidinių granulomų be nekrozės su 
daugiabranduolėmis gigantinėmis ląstelėmis, limfocitų infiltratų plaučių parenchimoje.
EAA būtina atskirti nuo kitų granulominių plaučių ligų. Daugiau apie granulomas ra-
šoma skyriuje „Intersticinių plaučių ligų samprata ir terminai“ 9 psl. bei skyriuje „In-
tersticinių plaučių ligų diferencinės diagnostikos principai“ 22 psl. ir 23 psl. EAA ir 
sarkoidozės diferencinė diagnostika pateikta skyriuje „Sarkoidozė“ 57 psl.
Egzogeninio alerginio alveolito diagnostikos kriterijai. Visuotinai priimtų EAA di-
agnostikos kriterijų nėra. Diagnozė grindžiama klinikinių simptomų ir tyrimų duo-
menų visuma. EAA diagnostikai labai svarbu išsiaiškinti sąlytį su antigenu. Tačiau ne 
mažiau kaip ketvirtadaliui visų šių ligonių nepavyksta rasti provokuojančio veiksnio. 
Todėl diagnozė turi būti pagrįsta: 1) tipiška klinikine ligos eiga, 2) būdingais KT radi-
niais, 3) CD8 limfocitų alveolito požymiais BAL skystyje ir (ar) 4) plaučių bioptatuose 
aptiktomis granulomomis be nekrozės.
EAA rekomenduojamas diagnostikos algoritmas pateikiamas 41 paveiksle.

Diagnozės formulavimas. Diagnozės pavyzdžiai ir ligos kodai:
Egzogeninis alerginis alveolitas (J67.0 – fermerio plaučiai). Kai diagnozuojama žemės 
ūkyje dirbančiam asmeniui.
Egzogeninis alerginis alveolitas (J67.2 – paukščių mėgėjo plaučiai). Kai provokuojantis 
veiksnys – kontaktas su paukščiais.
Egzogeninis alerginis alveolitas (J67.7 – kondicionieriaus ar oro drėkintuvo pažeistas 
plautis) Kai provokuojantis veiksnys – užteršto vandens aerozolis.
Egzogeninis alerginis alveolitas (J67.8 – alerginis pneumonitas, sukeltas kitų organinių 
dulkių). Kai diagnozuojama asmeniui, kuriam yra akivaizdus konkretus provokuojan-
tis veiksnys – sūrio valymas ir plovimas.
Egzogeninis alerginis alveolitas (J67.9 – alerginis pneumonitas, sukeltas nepatikslintų or-
ganinių dulkių). Kai diagnozuojama asmeniui, kuriam konkretus provokuojantis veiks-
nys nėra akivaizdus.

Ligonio būklės įvertinimas. Patvirtinus EAA, padaryti išsamų plaučių funkcijų (spi-
rometrijos, plaučių talpų, dujų difuzijos) tyrimą – jei nebuvo atliktas. Esant kvėpavimo 
nepakankamumo požymių – ištirti arterinio kraujo dujas.
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Gydymas. EAA gydymas nėra standartizuotas. Būtina nebesąveikauti su ligą sukėlusiu 
antigenu.
Ilgalaikis gydymas. Jei yra kvėpavimo nepakankamumo simptomų, skiriama pre-
dnizolono 30–60 mg per parą. Paskui prednizolono (arba metilprednizolono) dozė ir 
vartojimo trukmė priklauso nuo plaučių pažeidimo ir kvėpavimo funkcijos sutrikimo 
laipsnio.
Paūmėjimo gydymas. Ligai paūmėjus, skiriamas sistemiškai veikiantis gliukokortikos-
teroidas.

Ligos eiga ir prognozė. Ūminio EAA prognozė dažniausiai gera. Mirštamumas su-
daro 2 proc. Trečdaliui ligonių, kuriems ligos eiga yra lėtinė, lieka įvairaus laipsnio 

Taip

Taip

Taip

Ne

Ne

NePatvirtinamas EAA

Alternatyvi diagnozė

Yra EAA rizikos veiksnių BPŽB (arba BPKB)

EAA būdingi histologiniai radiniai

Tirti ar gydyti pagal 
alternatyvią diagnozę

Alternatyvios  
diagnozės nėra

Ligonio aptarimas DDGK

Krūtinės ląstos KT (jei nebuvo atlikta)

EAA būdingi KT radiniai

BAL (citologiniam, imuniniam ir mikrobiologiniam tyrimams)

EAA būdingi BAL skysčio radiniai

Yra EAA rizikos veiksnių ir respiracinių simptomų arba difuzinių plaučių pokyčių rentgenogramose ar KT vaizduose

41 pav. Egzogeninio alerginio alveolito diagnostikos algoritmas. BAL – bronchoalveolinis lavažas. BPKB – bron-
choskopinė plaučių kriobiopsija. BPŽB – bronchoskopinė plaučių žnyplinė biopsija. EAA – egzogeninis alerginis 
alveolitas. KT – kompiuterinė tomografija. DDGK – daugiadisciplinis gydytojų konsiliumas.
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kvėpavimo funkcijos sutrikimų, kuriuos lemia plaučių fibrozė, emfizema arba bronchų 
obstrukcija. Fibrozė lemia blogesnę prognozę. Svarbu žinoti, kad EAA gali progresuoti 
ir paūmėti ir be pakartotinės ekspozicijos su provokuojančiu veiksniu. Vėlyvos stadijos 
EAA nei pagal klinikinius simptomus, nei pagal radiologinius ir net histologinius po-
žymius gali būti neatskiriamas nuo idiopatinės plaučių fibrozės (įprastinės intersticinės 
pneumonijos).

Stebėjimas. Ligonio, sergančio EAA, stebėjimo trukmė ir periodiškumas parenkami 
individualiai, bet ne rečiau kaip vieną kartą per metus.
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Apibrėžimas. Eozinofilinė pneumonija – tai patologinė būklė, kuriai būdinga eozino-
filinė plaučių infiltracija, nepriklausanti nuo kraujo eozinofilijos.

Ligos paplitimas. Sergamumas eozinofiline pneumonija nežinomas.

Rizikos veiksniai. Eozinofilinės pneumonijos priežastys įvairios. Tai gali būti parazitų 
(askaridžių, toksokarų ir kt.) invazija, vartojami vaistai (pvz., penicilinas, acetilsalicilo 
rūgštis, sulfonamidai, metotreksatas, kromolinas, aukso druskos). Eozinofilinė pneu-
monija pasitaiko sergant uždegiminėmis žarnų ligomis, mielodisplazijos sindromu, 
esant kloninei eozinofilijai ir kt.
Jaunų žmonių ūminės eozinofilinės pneumonijos priežastimi gali būti pirmieji tabako 
rūkymo epizodai. Pirmą kartą surūkius tabako, gali atsirasti karščiavimas, leukocitozė 
ir eozinofilinė pneumonija. Vėliau pamažu išryškėja tolerancija tabako rūkymui.
Pagal etiologiją eozinofilinė pneumonija skirstoma į idiopatinę (ūminę ir lėtinę) ir ži-
nomos kilmės (susijusią su kirmėlių invazija, dulkių inhaliacija, vaistų vartojimu, bron-
chine astma, sistemine jungiamojo audinio liga ir kt.). Kartais eozinofilinę pneumoniją 
sukelia amiodaronas, nors šiam vaistui pažeidus plaučius eozinofilijos paprastai nebū-
na. Vis dėlto dažniausiai eozinofilinės pneumonijos priežastis lieka neaiški.

Histologiniai pokyčiai ir patologinė fiziologija. Histologiškai ištyrus plaučius, mato-
ma, kad alveoles ir intersticinį audinį yra infiltravę eozinofilai, alveoliniai makrofagai, 
limfocitai, neutrofilai. Eozinofilai esti degranuliuoti, jų granulių aptinkama ties pama-
tine kvėpavimo takų epitelio membrana. Sunkiai ūminei eozinofilinei pneumonijai 
būdinga eozinofilinė infiltracija ir difuzinis alveolių pažeidimas. Lėtinės eozinofilinės 
pneumonijos atveju gali būti ne tik eozinofilinė infiltracija, bet ir nedidelių fibrozės bei 
organizuojančios pneumonijos plotų.
Manoma, kad eozinofilų kaupimąsi plaučiuose ir jų aktyvaciją skatina CD4 T limfocitai 
pagalbininkai ir jų išskiriami interleukinai (IL-5 ir kt.) bei kiti chemoatraktantai. Eo-
zinofilų kaupimosi plaučių parenchimoje ir kvėpavimo takuose bei periferinio kraujo 
eozinofilijos mechanizmai yra skirtingi, nebūtinai susiję tarpusavyje. Eozinofilai pa-
žeidžia plaučių parenchimą, kvėpavimo takų epitelį, skatina bronchų reaktyvumą. Ma-
noma, kad sergant lėtine eozinofiline pneumonija sulėtėja kraujo ir ypač – plaučiuose 
esančių eozinofilų apoptozė (savalaikė ląstelės žūtis).

Eozinofilinė pneumonija
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Kada įtarti eozinofilinę pneumoniją. Eozinofilinę pneumoniją reikėtų įtarti, kai krū-
tinės ląstos rentgenogramose ar KT vaizduose yra plaučių pritemimas (-ai), kraujo eo-
zinofilija ir (ar) bronchų obstrukcija (bronchinė astma), recidyvinė pneumonija bei lėta 
jos rezorbcija. Arba atvirkščiai – „per lengva“, „per greitos“ eigos pneumonija, labai 
„švelnūs“ (matinio stiklo vaizdo) plaučių pritemimai krūtinės ląstos rentgenogramose 
ar KT vaizduose. Ūminę eozinofilinę pneumoniją reikėtų įtarti visiems ligoniams, ku-
riems pasireiškia ūminis kvėpavimo nepakankamumas ir neaiškios etiologijos disemi-
nacija plaučiuose. Jiems nedelsiant reikia atlikti bronchoalveolinį lavažą, nes tai greitas 
ir palyginti saugus eozinofilinės pneumonijos diagnostikos metodas.
Klinikiniai eozinofilinės pneumonijos požymiai. Eozinofilinė pneumonija – liga, ku-
rios klinikinė išraiška yra skirtinga. Pagal eigą eozinofilinė pneumonija skirstoma į pa-
prastąją plaučių eozinofiliją (Leflerio (Löffler) sindromą), ūminę ir lėtinę.
Eozinofiline pneumonija gali sirgti įvairaus amžiaus žmonės. Lėtine eozinofiline pneu-
monija dažniausiai susergama penktame gyvenimo dešimtmetyje. Šios ligos klinikiniai 
simptomai yra nespecifiniai ir įvairaus intensyvumo. Paprastajai plaučių eozinofilijai 
(Leflerio sindromui) būdingi minimalūs simptomai – nestiprus kosulys, subfebrilus 
karščiavimas, prakaitavimas, rečiau – mialgija, krūtinės skausmas. Ūminė eozinofili-
nė pneumonija gali pasireikšti dvejopai. Dažniausiai ji yra santykinai nesunkios eigos 
(karščiavimas, kosulys), iki 1–2 sav. trukmės, be kvėpavimo nepakankamumo. Labai 
retai ligos eiga būna ūminė sunki, kai vyrauja ūminio kvėpavimo nepakankamumo ir 
šoko simptomai. Manoma, kad ligos sunkumą lemia tai, kad plaučių parenchimą gau-
siai infiltruoja uždegimo ląstelės, ypač neutrofilai. Sergant lėtine eozinofiline pneumo-
nija, dažniausiai vargina kosulys, maždaug dviem trečdaliams asmenų būna karščiavi-
mas, skrepliavimas, dusulys, prakaitavimas, mažėjantis kūno svoris. Krūtinės skausmas 
nebūdingas. Ligos simptomai paprastai trunka ilgiau kaip kelias savaites. Auskultuojant 
plaučius, galima girdėti smulkių drėgnų karkalų, o sergant lėtine eozinofiline pneumo-
nija – ir sausų įvairaus tembro karkalų. Kartais karkalų negirdėti. Nors apie 50 proc. 
asmenų, susirgusių lėtine eozinofiline pneumonija, serga bronchine astma, daugumai 
jų atopijos požymių nebūna.
Kraujyje dažnai yra padidėjęs leukocitų ir eozinofilų kiekis. Eozinofilija diagnozuojama 
tuomet, kai absoliutus eozinofilų kiekis kraujyje yra didesnis kaip 250–500 eozinofilų 
viename μl, hipereozinofilija – kai eozinofilų daugiau kaip 1500 viename μl. Ne visais 
ūminės ir lėtinės eozinofilinės pneumonijos atvejais eozinofilų kiekis kraujyje yra pa-
didėjęs. Eozinofilija būdinga apie 85 proc. sergančių lėtine eozinofiline pneumonija 
asmenų ir mažiau kaip 50 proc. – ūmine. Taip pat dažnai būna padidėjusi bendrojo IgE 
koncentracija kraujyje, nedaug padidėja C reaktyviojo baltymo koncentracija.
Sergant eozinofiline pneumonija, neretai būna obstrukcinis ventiliacinės plaučių funk-
cijos sutrikimas. Esant lėtinei eozinofilinei pneumonijai, sutrikimas gali būti ir restrik-
cinio pobūdžio. Gali būti sumažėjusi dujų difuzija plaučiuose.
Radiologiniai eozinofilinės pneumonijos požymiai. Paprastajai plaučių eozinofilijai 
būdinga vienas ar keli neintensyvūs trumpalaikiai, migruojantys, savaime išnykstantys 
pritemimai ar paryškėjęs plaučių piešinys krūtinės ląstos rentgenogramose (žr. 42 pav. 
ir 44 pav.). Retais atvejais būna nedaug skysčio pleuros ertmėse. KT vaizduose mato-
mas vienas ar keli „švelnūs“ (mažo tankio, matinio stiklo vaizdo) plaučių sutankėjimai, 
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42 pav. Priekinė krūtinės ląstos rentgenograma. Lėtinė eozinofilinė pneumonija. Plaučių piešinys paryškėjęs, de-
formavęsis. Dešiniojo plaučio viršutinėje skiltyje ir kairiojo plaučio abiejų skilčių subpleurinėse srityse padidėjusio 
tankio neaiškių ribų pritemimai (parodyta rodyklėmis).
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43a

43b

43 a, b pav. Krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. plaučių langas. lėtinė eozinofi linė pneumonija. Intensy-
vūs sutankėjimai abiejų plaučių periferinėse, subpleurinėse srityse.
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43c

43 c pav. Krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. plaučių langas. lėtinė eozinofi linė pneumonija. Intensyvūs 
sutankėjimai abiejų plaučių periferinėse, subpleurinėse srityse.
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44 pav. Priekinė krūtinės ląstos rentgenograma. Lėtinė eozinofilinė pneumonija. Dešiniajame plautyje matyti 
nedaug padidėjusio tankio, kairiajame – aiškūs padidėjusio tankio pritemimai (parodyta rodyklėmis).
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45 a, b pav. Krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. plaučių langas. lėtinė eozinofi linė pneumonija. Įvairaus 
laipsnio plaučių audinio sutankėjimai: dešiniajame plautyje ir kairiojo plaučio viršūnėje – matinio stiklo vaizdo, 
kairiojo plaučio apatinėje skiltyje periferinėse, subpleurinėse srityse – konsolidacijos plotai.

45a

45b
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45c

45 c pav. Krūtinės ląstos kompiuterinė tomograma. plaučių langas. lėtinė eozinofi linė pneumonija. Įvairaus 
laipsnio plaučių audinio sutankėjimai: dešiniajame plautyje ir kairiojo plaučio viršūnėje – matinio stiklo vaizdo, 
kairiojo plaučio apatinėje skiltyje periferinėse, subpleurinėse srityse – konsolidacijos plotai.
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vienas ar keli židiniai (dariniai) su matinio stiklo vaizdo aureole vidurinėse ar apatinėse 
plaučių dalyse (žr. 43 pav. ir 45 pav.), retai – skysčio pleuros ertmėje. Ūminei eozino-
filinei pneumonijai taip pat būdingi dauginiai plaučių pritemimai, labai sunkiais atve-
jais – difuziniai infiltraciniai plaučių pokyčiai. Sergant lėtine eozinofiline pneumonija, 
plaučių pritemimai yra intensyvesni, jų dažniausiai būna subpleurinėse plaučių srityse. 
Pleuros ertmėse skysčio susikaupia labai retai.

Eozinofilinės pneumonijos diagnostikos kriterijai ir diferencinė diagnostika. Įtarus 
eozinofilinę pneumoniją, būtina atlikti bronchoskopiją ir bronchoalveolinį lavažą.
Bronchoskopuojant dažnai matomas bronchų gleivinės uždegimas, kartais bronchuose 
gali būti aptinkama labai tiršto, lipnaus sekreto sankaupų. Bronchų sekrete būna eozi-
nofilų ir nusilupusio bronchų epitelio. Ligai užsitęsus, gali susidaryti kietų epitelio ir 
fibrino kamščių, užkemšančių bronchus. 
BAL skysčio ląstelių tyrimas yra svarbiausias eozinofilinės pneumonijos diagnostikos 
metodas. Palyginti su sveikais asmenimis, eozinofiline pneumonija sergančių ligonių 
BAL skystyje padaugėja eozinofilų (daugiau kaip 5 proc.; norma – iki 0,5–1,0 proc.), 
neutrofilų, kartais – ir limfocitų. Šie pokyčiai didesni sergant ūmine eozinofiline pneu-
monija, kai BAL skystyje labai padaugėja ir neutrofilų. BAL skystį taip pat tikslinga tirti 
dėl bakterinės ir grybelinės infekcijos. 
Neaiškiais atvejais atliekama bronchoskopinė plaučių biopsija. Sergančio ūmine eozino-
filine pneumonija ligonio biopsinė medžiagos tyrimas dažniausiai rodo, kad plaučių au-
dinį yra infiltravę eozinofilai, neutrofilai, alveoliniai makrofagai, labai sunkios ligos atveju 
randamas difuzinis alveolių pažeidimas. Sergant lėtine eozinofiline pneumonija, plaučių 
biopsinėje medžiagoje gali būti aptinkama mikropūlinių, retai – epitelioidinių granulo-
mų be nekrozės, eozinofilinio bronchiolito ir bronchiolių obliteracijos požymių.
Dėl nespecifinės išraiškos lėtinė eozinofilinė pneumonija dažniausiai diagnozuojama 
pavėluotai. Ją reikia atskirti nuo organizuojančios pneumonijos, plaučių eozinofilijos, 
eozinofilinės granulomatozės su poliangitu, plaučių aspergiliozės, bronchocentrinės 
granulomatozės, hipereozinofilinio sindromo.
Terminas „plaučių eozinofilija“ vartojamas tuomet, kai yra plaučių infiltratų ir padidė-
jęs kraujo eozinofilų kiekis. Dažniausiai šiuo atveju yra eozinofilinė pneumonija, tačiau 
kraujo eozinofilija gali būti sergant pirminiu ir metastaziniu plaučių vėžiu, limfoma, 
tuberkulioze, sisteminėmis jungiamojo audinio ligomis, bronchine astma, uždegimi-
nėmis žarnų ligomis, mielodisplazijos sindromu, esant kloninei eozinofilijai, parazitų 
invazijai, nepageidaujamam vaistų poveikiui, veikiant pramonės dulkėms, rūkant ta-
baką ir kt.
Eozinofilinės pneumonijos diagnostikos kriterijai. Eozinofilinė pneumonija diagno-
zuojama radus pritemimą (-ų) plaučiuose ir padidėjusį eozinofilų kiekį BAL skysty-
je arba eozinofilinei pneumonijai būdingus histologinius pokyčius plaučių biopsinėje 
medžiagoje. Eozinofilų kiekis kraujyje gali būti įvairus. Rekomenduojamas eozinofili-
nės pneumonijos diagnostikos algoritmas pateikiamas 46 paveiksle.
Paprastoji plaučių eozinofilija (Leflerio sindromas) gali būti diagnozuota (retrospek-
tyviai) remiantis tuo, kad klinikiniai simptomai yra labai lengvi, plaučių pritemimai 
„švelnūs“, ligos eiga labai greita, o kraujo eozinofilų kiekis padidėjęs.
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46 pav. Eozinofilinės pneumonijos diagnostikos algoritmas. BAL – bronchoalveolinis lavažas. BPKB – bronchos-
kopinė plaučių kriobiopsija. BPŽB – bronchoskopinė plaučių žnyplinė biopsija. KT – kompiuterinė tomografija. 
DDGK – daugiadisciplinis gydytojų konsiliumas. ŪKN – ūminis kvėpavimo nepakankamumas.

Taip

Taip

Ne

Ne

Eozinofilinei pneumonijai būdingi 
histologiniai radiniai

Eozinofilinė pneumonija 
patvirtinama

BPŽB (arba BPKB), jei ligonio 
būklė leidžia

Tirti ar gydyti pagal  
alternatyvią diagnozę

Alternatyvi diagnozė

Ligonio aptarimas DDGK

Alternatyvios diagnozės nėra

Plaučių pritemimas (-ai) rentgenogramose ar oringumo sumažėjimas KT vaizduose ir kraujo eozinofilija (ar bronchų obstrukcija), 
arba pasikartojanti plaučių infiltracija, arba „švelnus“ plaučių pritemimas (-ai) rentgenogramose ar oringumo sumažėjimas KT 

vaizduose, arba „per lengva“ infekcinės kilmės pneumonija, arba ŪKN ir neaiškios kilmės diseminacija plaučiuose

BAL (citologiniam, imuniniam bei mikrobiologiniam tyrimams)

Padidėjęs BAL skysčio eozinofilų kiekis

Diagnozės formulavimas. Diagnozės pavyzdžiai ir ligos kodas:
Ūminė eozinofilinė pneumonija (J82).
Ūminė eozinofilinė pneumonija. Ūminis kvėpavimo nepakankamumas (J82).
Plaučių eozinofilija (Leflerio sindromas) (J82).
Lėtinė eozinofilinė pneumonija. Recidyvas. Bronchų obstrukcijos sindromas (J82).



123

INTERSTICINIŲ PLAUČIŲ LIGŲ DIAGNOSTIKOS IR GYDYMO REKOMENDACIJOS

Ligonio būklės įvertinimas. Patvirtinus eozinofilinę pneumoniją, būtina padaryti iš-
samų plaučių funkcijų (spirometrijos, plaučių talpų, dujų difuzijos) tyrimą, jei jis dar 
nebuvo atliktas. Jei yra kvėpavimo nepakankamumo požymių – ištirti arterinio kraujo 
dujas.
Ligonį, kuriam jau diagnozuota ar įtariama eozinofilinė pneumonija, rekomenduojama 
tirti dėl galimos kirmėlių invazijos, SJAL, patikslinti, ar jis nevartoja kokių nors vaistų.

Gydymas. Eozinofilinė pneumonija gydoma gliukokortikosteroidais. Tiksli gydymo 
trukmė ir dozės nežinomos. Gliukokortikosteroido dozė, skyrimo būdas bei trukmė 
priklauso nuo ligonio būklės.
Ilgalaikis gydymas. Dažniausia skiriama prednizolono 0,5–1,0 mg/kg per parą. Pa-
prastai gydymo poveikis būna greitas ir teigiamas. Nesunki ūminė eozinofilinė pneu-
monija gydoma 1–2 savaites geriamaisiais vaistais. Sunki ūminė eozinofilinė pneumo-
nija gydoma metilprednizolonu į veną po 60–125 mg kas 6 valandas. Ligonio būklei 
pagerėjus, skiriama geriamojo prednizolono ar metilprednizolono po 40–60 mg per 
parą. Gydymo trukmė – nuo 2 iki 6 savaičių.
Lėtinę eozinofilinę pneumoniją kartais tenka gydyti iki vienerių metų.
Paūmėjimo gydymas. Ligai paūmėjus, skiriamas sistemiškai veikiantis gliukokortikos-
teroidas.

Ligos eiga ir prognozė. Paprastosios plaučių eozinofilijos (Leflerio sindromo) progno-
zė gera. Ūminės eozinofilinės pneumonijos recidyvo paprastai nebūna. Labai retai sun-
ki ūminė eozinofilinė pneumonija gali baigtis mirtimi.
Apie 30 proc. ligonių, sergančių lėtine eozinofiline pneumonija, jei nutraukia gydymą, 
liga atsinaujina, o maždaug pusei asmenų atsiranda bronchų obstrukcijos sindromas. 
Jis gali būti ligos recidyvo požymis, nors rentgeninių recidyvo požymių gali ir nebūti. 
Manoma, kad BAL skysčio eozinofilų kiekis tiesiogiai susijęs su bronchų obstrukcijos 
sindromo tikimybe. Recidyvų ir bronchų obstrukcijos sindromo profilaktikai siūloma 
vartoti inhaliuojamųjų gliukokortikosteroidų. Ilgalaikė ligos prognozė paprastai yra 
gera.

Stebėjimas. Sergančio eozinofiline pneumonija ligonio stebėjimo trukmė ir periodiš-
kumas parenkami individualiai, bet ne rečiau kaip kartą per metus. Svarbu prisiminti, 
kad eozinofilinė pneumonija, kaip eozinofilinės granulomatozės su poliangitu dalis, 
gali pasireikšti prieš kelerius ar net keliolika metų iki kitų organizmo sistemų pažeidi-
mo (t. y. sisteminio pažeidimo). Todėl ligonį, kuriam diagnozuota eozinofilinė pneu-
monija, būtina toliau stebėti ir reguliariai kartoti tyrimus dėl sisteminio vaskulito.
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