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У статті висвітлено сучасні погляди на патогенетичні механізми розвитку, патоморфологію альвеолярного протеїнозу та альвеолярного мікролітіазу —
одних з найбільш важких спадкових захворювань легень. 
Актуальність проблеми зумовлена складністю діагностики, відсутністю ефективних методів патогенетичної терапії та високою летальністю. Уточне$
но вік маніфестації альвеолярного протеїнозу та альвеолярного мікролітіазу. Обом захворюванням притаманна відсутність патогномонічних клініч$
них симптомів: у клінічній картині домінують симптоми легеневої, надалі — серцевої недостатності. 
При альвеолярному протеїнозі короткотривалий терапевтичний ефект зумовлюють бронхоальвеолярний лаваж, гранулоцитарно$колонієстимулюю$
чий фактор, посиндромна терапія; порівняно ефективною є трансплантація легень. При альвеолярному мікролітіазі проводяться тільки симптома$
тична терапія та, в окремих випадках, трансплантація легень. 
Ключові слова: альвеолярний протеїноз, альвеолярний мікролітіаз, діагностика, терапія.
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The article highlights contemporary views on the pathogenetic mechanisms of development, pathomorphology of alveolar proteinosis and alveolar microlithi$
asis: two of the most severe hereditary pulmonary diseases. 
The relevance of the problem is due to the complexity of diagnosis, the lack of effective methods of pathogenetic therapy and high mortality rate. The age of
alveolar proteinosis and alveolar microlithiasis manifestation is determined. Both diseases are characterized by the absence of pathognomonic clinical symp$
toms: the symptoms of pulmonary failure and further heart heart failure dominate in the clinical picture. 
With alveolar proteinosis, a short$term therapeutic effect is determined by bronchoalveolar lavage, granulocyte$colony stimulating factor, posyndromic thera$
py; lung transplantation is relatively effective. In alveolar microlithiasis, only symptomatic therapy and, in some cases, lung transplantation is performed. 
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В статье представлены современные взгляды на патогенетические механизмы развития, патоморфологию альвеолярного протеиноза и альвеоляр$
ного микролитиаза — одних из наиболее тяжелых наследственных заболеваний легких. 
Актуальность проблемы обусловлена сложностью диагностики, отсутствием эффективных методов патогенетической терапии и высокой летальностью. 
Уточнен возраст манифестации альвеолярного протеиноза и альвеолярного микролитиаза. Обоим заболеваниям свойственно отсутствие патогномо$
нических клинических симптомов: в клинической картине доминируют симптомы легочной, далее — сердечной недостаточности. При альвеолярном
протеинозе кратковременный терапевтический эффект обусловлен бронхоальвеолярным лаважом, гранулоцитарно$колониестимулирующим фак$
тором, синдромальной терапией; сравнительно эффективной является трансплантация легких. При альвеолярном микролитиазе проводится только
симптоматическая терапия и, в отдельных случаях, трансплантация легких. 
Ключевые слова: альвеолярный протеиноз, альвеолярный микролитиаз, диагностика, терапия.
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Актуальність проблеми спадкової патоло�
гії легень визначається складністю діаг�

ностики, відсутністю ефективних методів пато�
генетичної терапії та високою летальністю.
Серед спадкових захворювань легень особливої
уваги заслуговують альвеолярний протеїноз
та альвеолярний мікролітіаз.

Альвеолярний протеїноз легень (J 84.0) —
захворювання, яке характеризується нагрома�
дженням в альвеолах сурфактант�подібної
ліпопротеїнової речовини у результаті зни�
женого кліренсу складових сурфактанту альве�
олярними макрофагами (АМ) та альвеолоцита�
ми ІІ типу. Вперше захворювання описали

S. Rosen і B. Castleman у 1958 році. Поши�
реність альвеолярного протеїнозу становить
3,7 на 1 млн населення.

Виділяють три форми захворювання: спад�
кову, автоімунну і вторинну. У більшості
випадків (90%) спостерігається автоімунна
форма захворювання.

Альвеолярний протеїноз у дітей зустрічаєть�
ся надзвичайно рідко. Етіологія, патогенетичні
механізми розвитку вивчені недостатньо.
На даний час існує гіпотеза про генетично
детерміновані порушення обміну, які реалі�
зуються при дії різних факторів, зокрема
інфекції. Термін «спадковий легеневий альвео�
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лярний протеїноз» об'єднує гетерогенну групу
захворювань, які зумовлені мутацією генів, що
кодують білки сурфактанта.

Первинна (спадкова) недостатність сур�
фактанта зустрічається казуїтично рідко
(1:5 млн новонароджених). В основі розвитку
захворювання є:

—  порушення екзокринної функції альвео�
лоцитів ІІ типу — гіперпродукція сурфак�
танту, який не має поверхнево�активних
властивостей;

—  у просвіті альвеол нагромаджуються
білки (альбуміни, імуноглобуліни,
фосфоліпіди, можливо, із плазми крові),
ліпіди, а тому більш коректним є термін
«альвеолярний ліпопротеїноз»;

—  недостатність альвеолярного кліренсу
сурфактанта в результаті зниження функ�
ціональної активності альвеолярних мак�
рофагів (АМ: дефекти фагоцитозу, мігра�
ції і фаголізосомної функції), лімфатичної
системи, мукоциліарного кліренсу.

Спадкова форма альвеолярного протеїнозу
зумовлена мутаціями генів, які кодують
структуру білків сурфактанта В і С або βс — лан�
цюга рецептора для гранулоцитарно�моноци�
тарного колонієстимулюючого фактора (GM�
CSF). Останній бере участь у кліренсі білків
сурфактанту. 

Надмірне нагромадження сурфактантопо�
дібних речовин в альвеолах може виникати при
дисбалансі метаболізму фосфоліпідів: пору�
шення їх катаболізму у поєднанні з надмірною
продукцією сурфактанту альвеолоцитами ІІ типу.
Катаболізм сурфактанту значною мірою забез�
печують АМ. Цей процес регулюють GM�CSF
та інші цитокіни. При порушенні регуляції
GM�CSF не взаємодіє з клітинним рецептором,
у результаті чого клітини�мішені не отримують
сигнал для розщеплення сурфактанту. Останнє
призводить до надмірного нагромадження сур�
фактанту в альвеолах та зменшення поверхні
газообміну.

Дефекти фагоцитозу, міграції і фаголізосо�
мальної функції АМ призводять до зниження
кліренсу сурфактанту. Нагромадження остан�
нього нейтралізує функцію АМ, що надалі ще
більше пригнічує кліренс сурфактанту.

Клініка. У вчасно народжених немовлят
спостерігається клініка RDS�синдрому. Описа�
но випадок альвеолярного протеїнозу у новона�
роджених перших днів життя з клінікою
RDS�синдрому, батьки яких були близькими
родичами. Частіше перші симптоми захворю�

вання з'являються у другому півріччі життя:
задишка, кашель, часто нападоподібний (сухий
або малопродуктивний). Наростає ціаноз, гіпо�
ксемія, діти втрачають у масі тіла. Одночасно
може розвиватись атрофія вилочкової залози
з розвитком вторинного імунодефіцитного
стану. Формується синдром «барабанних пали�
чок». Гарячка спостерігається рідко. Фізикаль�
ні зміни у легенях дуже незначні і непатогномо�
нічні: ослаблене дихання, крепітація, вологі
хрипи. Поступово в клінічній картині доміну�
ють симптоми серцево�легеневої недостатності.
Перебіг захворювання прогредієнтний, діти
можуть жити 1–2 роки від початку перших
симптомів захворювання.

При рентгенологічному дослідженні органів
грудної клітки зміни в легенях інформативні,
але не патогномонічні: частіше наявні симе�
тричні білатеральні інфільтрати з локалізацією
як у верхніх, так і в нижніх частках, які злива�
ються з коренями легень. Крім цього можуть
бути дрібні, щільні вогнищеві тіні та інтерсти�
ційні зміни. Характер змін у легенях уточню�
ється при комп'ютерній томографії. Описана
рентгеносеміотика альвеолярного протеїнозу
може бути при інших захворюваннях, тому
діагноз верифікується тільки при гістологічно�
му дослідженні біоптату легень («золотий стан�
дарт» діагностики). 

Бронхоскопія: трахеобронхіальний секрет
мутний, білуватий, при відстоюванні випадає
осад білого кольору. Секрет містить велику
кількість фосфоліпідних сполук. При цитоло�
гічному дослідженні осаду виявляється АМ
у 2–3 рази більше, ніж звичайно.

Лабораторні дослідження: гемограма, біохі�
мічні, імунологічні показники в межах нор�
мальних величин. У більшості хворих підвище�
ний вміст сироваткової лактатдегідрогенази.
Ступінь гіпоксемії залежить від важкості за�
хворювання. 

Ускладнення: приєднання бактеріальної,
грибкової інфекції; розвиток легеневої гіпер�
тензії і недостатності правих відділів серця;
туберкульоз рідко ускладнює перебіг альвео�
лярного протеїнозу.

Формулювання діагнозу. Альвеолярний про�
теїноз, гострий перебіг. Дихальна недостатність
(ДН, ступінь). Недостатність кровообігу
(характер, ступінь).

Лікування. Єдиним ефективним методом
лікування є бронхоальвеолярний лаваж (леге�
невий діаліз) з використанням стерильного ізо�
тонічного розчину хлориду натрію у поєднанні
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з ферментами (ацетилцистеїном, стрептокіна�
зою), амброксолу гідрохлоридом, гепарином
і наступним введенням сурфактанту. Частота
бронхоальвеолярного лаважу визначається для
кожного хворого окремо. При цьому можуть
розвиватись ускладнення: наростання ДН,
аспіраційна пневмонія, пневмоторакс, набряк
легень. При альвеолярному протеїнозі проти�
показаними є антибіотики, глюкокортикосте�
роїди у зв'язку з відсутністю ефекту від їх вико�
ристання, а також вони можуть бути причиною
нагромадження патологічного сурфактанту
в альвеолах. Із другої половини 90�х років успіш�
но використовується трансплантація легень
у немовлят. Профілактики захворювання немає.

Автоімунна форма легеневого альвеолярного
протеїнозу легень становить більшість форм
захворювання, однак дуже рідко: за даними
В.К. Гаврисюка (2012), в країнах Європи 0,2 на
1 млн населення, в Україні — 0,3 на 1 млн
населення. Хворіють переважно люди середньо�
го віку (20–50 років), частіше чоловіки, ніж
жінки (3:1).

При автоімунному механізмі розвитку ви�
являються нейтралізувальні поліклональні
аутоантитіла підкласу IgG2 до GM�CSF у сиро�
ватці крові і у бронхоальвеолярній лаважній
рідині.

Клініка. Тривалий час захворювання може
перебігати безсимптомно, інколи його виявляють
при профілактичній флюорографії. Патогномо�
нічних симптомів автоімунна форма захворюван�
ня і у дорослих, і у дітей, не має. З часу появи пер�
ших симптомів захворювання до встановлення
діагнозу минає приблизно 3–4 роки. Основним
клінічним симптомом є повільно прогресуюча
задишка, яка може супроводжуватись сухим або
малопродуктивним кашлем, субфебрильною тем�
пературою тіла, болями в грудях, підвищеною
втомлюваністю, схудненням. 

Захворювання має хронічний перебіг, хоча
описані випадки гострого перебігу. Приєднан�
ня бактеріальної, грибкової суперінфекції
характеризується погіршенням загального
стану, наростанням симптомів ДН, ціанозом,
кровохарканням. По мірі прогресування альве�
олярного протеїнозу прогресує ДН, ціаноз,
формується симптом «барабанних паличок»,
розвивається легенева гіпертензія і недостат�
ність правих відділів серця. Описано поєднан�
ня мікоплазмової пневмонії у дитини 12 років з
автоімунною формою захворювання. 

Діагностика. Враховуючи відсутність пато�
гномонічних клініко�рентгенологічних симпто�

мів, хворі тривалий час безуспішно лікуються
від «двобічної пневмонії». Перкуторно визна�
чається укорочення в проекції найбільш вираз�
ного патологічного процесу, аускультативно —
ослаблене, везикулярне дихання, крепітація.
Під час рентгенологічного дослідження ви�
являються симетричні в обох легенях дрібні
вогнищеві тіні, схильні до злиття, з переваж�
ною локалізацією у середніх і нижніх легеневих
полях; асиметричні або однобічні зміни в леге�
нях зустрічаються рідко (15–20%), характер�
ним є симптом «бруківки». При комп'ютерній
томографії виявляються симптом «матового
скла», дрібні вогнищеві тіні.

При бронхоскопії слизова нижніх дихальних
шляхів без видимих патологічних змін. Рідина
бронхоальвеолярного лаважу, як у дітей, так і
у дорослих, є оліїстою, непрозорою, молочно�бі�
лою, інколи жовтяничною, при відстоюванні
утворюється білий осад. У рідині підвищений
(до 100 разів) вміст білка, в осаді АМ і фаголізо�
соми містять еозинофільні включення.

Лабораторні дослідження також є неінфор�
мативними (гемограма, біохімічні, імунологічні
показники). У сироватці крові підвищений
вміст лактатдегідрогенази. У лаважній рідині,
як і у сироватці крові, виявляють антитіла до
GM�CSF. Порушення в системі зовнішнього
дихання: прогресуюче наростання рестриктив�
них порушень за даними спірометрії, зниження
вентиляційно�перфузійних процесів (знижен�
ня дифузійної здатності легень). Паралельно
наростає гіпоксемія.

Враховуючи неспецифічність описаних діаг�
ностичних методик, для верифікації діагнозу
проводять відкриту біопсію легеневої тканини
з наступним її гістологічним дослідженням. 

Отже, діагностика альвеолярного протеїно�
зу ґрунтується на результатах комп'ютерної
томографії органів грудної клітки, дослідженні
змиву при бронхоальвеолярному лаважі і гісто�
логічному дослідженні тканини легень. Також
визначаємо антитіла до GM�CSF. Крім того,
останніми роками використовується відносно
нова технологія у респіраторній медицині —
конфокальна лазерна ендомікроскопія (альвео�
лоскопія), яка дає можливість у режимі реаль�
ного часу мінімально інвазивно візуалізувати
інтраацинарні структури шляхом введення
міні�зонда через робочий канал ендоскопа.
У хворих виявляються яскраво флюоресціюючі
комплекси гранульованого ліпопротеїнового
матеріалу не тільки в альвеолах, але й у дис�
тальних бронхах. Максимальна кількість ліпо�
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протеїнового матеріалу знаходиться в тих
ділянках легень, де виявляють характерні
симптоми при комп'ютерній томографії, однак
він може виявлятись і в решті ділянок легень
(де не виявлено змін при комп'ютерній томо�
графії), що вказує на дифузний характер ура�
ження легень при альвеолярному протеїнозі.

Лікування. Бронхоальвеолярний лаваж,
кількість процедур та інтервал між ними визна�
чаються індивідуально для кожного пацієнта.
Бронхоальвеолярний лаваж проводять теплим
стерильним ізотонічним розчином хлориду
натрію (як і у дітей).

Замісна терапія: парентеральне та інгаляцій�
не введення рекомбінантного GM�CSF. Знижує
концентрацію антитіл до GM�CSF ритуксимаб
(комплекс моноклональних антитіл до СД20
антигену В�лімфоцитів), що зумовлює пози�
тивний ефект лікування у більшості хворих.
Замісна терапія GM�CSF і лікування ритукси�
мабом певною мірою є альтернативою лаважу
легень і використовується за відсутності
ефекту від бронхоальвеолярного лаважу або
за наявності протипоказань до нього. 

Є окремі повідомлення про трансплантацію
стовбурових клітин у хворих на альвеолярний
протеїноз. Перебіг захворювання у дорослих
більш сприятливий, ніж у дітей: п'ятирічна
виживаність становить 75–100%, спонтанні
ремісії — 10–30% випадків. Летальні випадки
зумовлені прогресуванням серцево�легеневої
недостатності, супутньою бактеріальною та
грибковою інфекцією. Прогноз ускладнюють
пізня діагностика, тривале неефективне лікуван�
ня антибіотиками, глюкокортикостероїдами.

Вторинний альвеолярний протеїноз розви�
вається у реципієнтів легеневого трансплантату,
при різних інфекціях (туберкульоз, ВІЛ�інфек�
ція, пневмоцистна, вірусна) грибкових уражен�
нях (Nocardia, Cryрtococcus). У таких хворих
етіотропна терапія в окремих випадках приз�
водить до деякого регресу клініко�рентгеноло�
гічних проявів альвеолярного протеїнозу.

Альвеолярний протеїноз спостерігається
при різних злоякісних пухлинах, захворю�
ваннях системи крові (мієло�, лімфолейкемії),
множинній мієломі, тромбоцитопенічній пур�
пурі.

Вторинний альвеолярний протеїноз може
розвинутись при впливі озону, двоокису азоту,
інгаляціях токсичних речовин (при виробниц�
тві пластмас), неорганічного пилу (зокрема
підприємства з використанням азбесту). 

Лікування вторинного альвеолярного проте�
їнозу полягає у терапії основного захворю�
вання. При позитивних результатах поліхі�
міотерапії онкогематологічних захворювань
значно зменшуються зміни в легенях за резуль�
татами рентгенологічних досліджень.

Легеневий альвеолярний мікролітіаз
(J 84.0) — спадково детерміноване захворюван�
ня з автосомно�рецесивним типом успадкуван�
ня з повною пенетрантністю. Захворювання
зумовлено мутацією гена SLC34А2, який кодує
переносника фосфату натрію типу ІІв. Мутація
розташована у ділянці 4р.15.31�р15.2. Вперше
захворювання описав F. Harbitz у 1918 р., назву
запропонував B. Punr у 1933 році.

Легеневий альвеолярний мікролітіаз харак�
теризується утворенням в альвеолах легень
дрібних конкрементів. Причина утворення
конкрементів на даний час остаточно не з'ясо�
вана. Крім генетично зумовлених порушень
обміну фосфатів в організмі, вроджених дефек�
тів продукції альвеолярної рідини, має місце
порушення обміну вугільної кислоти, яка ство�
рює локальний алкалоз і сприяє преципітації
мікро� і макроелементів. Паралельно має місце
продукція патологічного сурфактанту, пору�
шення метаболізму мукопротеїнів та їх над�
мірне нагромадження в альвеолах з наступним
відкладанням у них мінеральних солей (вугле�
кислого кальцію, тіофосфату, домішок заліза
і магнію). Конкременти локалізуються вздовж
бронхів, судин і субплеврально у легеневій
тканині. Прогресування процесу в легенях
призводить до лімфоплазмоцитної інфільтра�
ції, розвитку фіброзу в міжальвеолярних пере�
городках, альвеолярно�капілярного блока, а
на пізніх стадіях легеня набирає кам'янистої
щільності. У результаті знижується еластич�
ність легень за рахунок переважно вентиляцій�
но�перфузійних порушень. Пневмофіброз
зумовлює розвиток легеневої гіпертензії, про�
гресування серцево�легеневої недостатності.

Легеневий альвеолярний мікролітіаз є
досить рідкісним захворюванням і зустрічаєть�
ся у всіх вікових групах людей. На даний час
зареєстровано понад 1000 випадків захворю�
вання. Більшість пацієнтів були з країн Азії
(Туреччини, Китаю, Японії, Індії), рідше —
з Європи (Італії) і західного континенту (США).

Маніфестація захворювання має три вікові
періоди: дитячий (перша декада життя), підліт�
ковий (друга декада життя) і у зрілому віці
(третя декада життя). Вік маніфестації захво�
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рювання залежить від швидкості утворення
мікролітів в альвеолах. Захворювання спосте�
рігається у дітей усіх вікових груп, у т.ч.
у передчасно народжених, дітей раннього віку.
Підтвердженням спадкової природи є випадки
захворювання у дітей від родинного шлюбу,
описані родинні епізоди, а також поєднання
легеневого альвеолярного мікролітіазу з різни�
ми уродженими вадами розвитку.

Клініка. У дітей клінічних проявів захворю�
вання тривалий час може не бути, і воно часті�
ше діагностується випадково під час рентгено�
логічного дослідження. Дівчатка і хлопчики
хворіють з однаковою частотою, серед дорос�
лих переважають чоловіки (до 70%). Клінічні
прояви з'являються у 6–12 років, переважно
у підлітковому віці. Найпершим симптомом
захворювання у всіх пацієнтів є задишка (спо�
чатку при фізичному навантаженні, надалі і
в спокої). Швидкість прогресування ДН зрос�
тає залежно від темпів утворення мікролітів
в альвеолах і розвитку пневмофіброзу. Надалі
з'являються сухий кашель, болі в грудях, періо�
дичні кровохаркання. Серйозним ускладнен�
ням є пневмоторакс. Поступово стан хворих
визначається симптомами легеневої гіпертен�
зії, серцево�легеневої недостатності. Захворю�
вання триває роками, іноді десятки років, хоча
описані випадки гострого перебігу (впродовж
року прогресують усі симптоми з декомпенса�
цією серцево�легеневої недостатності). У ре�
зультаті шунто�дифузійних порушень зміню�
ється газовий склад крові (гіпоксемія, гіпер�
капнія), хронічна наростаюча гіпоксія тканин.
Поступово прогресує дифузний ціаноз шкіри
і слизових. Дифузний пневмофіброз приз�
водить до розвитку легеневої гіпертензії,
недостатності правих, а надалі — і лівих відді�
лів серця. Фатальним для пацієнтів є приєд�
нання інфекцій (вірусних, бактеріальних,
внутрішньоклітинних, туберкульозу), грибко�
вих ускладнень. Тому симптоми серцево�леге�
невої недостатності інколи неправильно розці�
нюються як прояв чи ускладнення бактеріаль�
ної інфекції.

Паралельно з ураженням мікроліти також
можуть відкладатись на листках плеври,
перикарда, клапанах міокарда, на діафрагмі,
у щитоподібній залозі, печінці, підшлунковій
залозі, нирках тощо. При ураженні нирок роз�
вивається нефрокальциноз, нефролітіаз. Від�
кладання мікролітів у жовчовивідних шляхах
призводить до утворення жовчнокам'яної хво�

роби. Описано асоціації мікролітіазу легень
з утворенням кальцинатів у яєчках із наступ�
ною їх атрофією, розвитком обструктивної азо�
спермії, пухлин.

Діагностика. Патогномонічних клінічних
симптомів легеневого альвеолярного мікролі�
тіазу немає. Лабораторні показники активності
запалення, імунітету знаходяться у межах нор�
мальних величин. Вміст кальцію, фосфору,
натрію у сироватці крові не змінюється.

Рентгенографія легень: множинні вогнищеві
тіні різних розмірів з чіткими контурами,
інтенсивні мікроліти симетрично в обох
легенях локалізовані в середніх і нижніх леге�
невих полях і створюють картину «снігової або
піщаної бурі». У результаті легені на рентге�
нограмі білого кольору. Доволі часто виявля�
ють кальцинати уздовж контурів серця,
діафрагми, грудної клітки в результаті субпле�
врального нагромадження кальцинатів.
Тут можуть бути і тонкостінні субплевральні
кісти. При комп'ютерній томограмі вия�
вляються найбільші зміни у задньонижніх
відділах легень, великі скупчення макролітів
є субплеврально і по ходу бронхолегеневих
пучків. Лімфатичні вузли середостіння є
інтактними. 

Бронхоскопія: патологічних змін слизової
нижніх дихальних шляхів немає. Дуже рідко
у рідині бронхоальвеолярного лаважу виявля�
ються мікроліти, оскільки їх розміри є більши�
ми, ніж просвіт бронхіол.

Функція зовнішнього дихання: рестриктивні,
а надалі — обструктивні порушення; зниження
вентиляційно�перфузійних процесів (знижен�
ня дифузійної здатності легень).

Крім рентгенологічного дослідження діагно�
стичне значення має відкрита біопсія легень:

—  в альвеолах і бронхіолах виявляють дріб�
ні кам'янисті конкременти, які мають
концентричну пошарову структуру;

—  в епітелії бронхіол виявляється надмір
глікогену;

—  за хімічним складом мікролітів переважає
кальцій (майже 90% — фосфат кальцію, до
10% — карбонат кальцію) і фосфор, також є
домішки натрію, калію, міді, цинку, магнію;

—  колагеновий фіброз більше виражений
у ділянках, які прилягають до мікролітів;

—  з прогресуванням захворювання нароста�
ють пневмофіброз і кальцинація легень;

—  лімфатичні вузли коренів легень є
інтактними. Враховуючи рентгеносемі�
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отику легеневого альвеолярного мікро�
літіазу, необхідно виключати гемато�
генно дисемінований туберкульоз, сар�
коїдоз, гістоплазмоз, легеневий альвео�
лярний протеїноз, гемосидероз та амі�
лоїдоз легень.

Лікування: посиндромне. Бронхоальвеоляр�
ний лаваж є неефективним, оскільки розміри
мікролітів більші, ніж діаметр бронхіол,
у результаті чого вони не вимиваються. Пато�

генетичної терапії немає. Описані випадки
успішної трансплантації легень. 

Тривалість життя пацієнтів підлягають
додатковому вивченню. У медичній літературі
не описані епізоди повторного розвитку мікро�
літіазу у легенях після їх трансплантації. 

Прогноз залежить від швидкості прогресу�
вання фіброзу.

Автор заявляє про відсутність конфлікту
інтересів.
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Сведения об авторах:

XXІ Всеукраїнська науково�практична конференція
з міжнародною участю «Актуальні питання педіатрії»

18–20 вересня 2019 р., м. Львів

Запрошуємо Вас взяти участь в роботі XXІ Всеукраїнської науково�
практичної конференції з міжнародною участю «Актуальні питання
педіатрії», присвяченої пам'яті члена�кореспондента НАН, АМН України,
професора В.М. Сідельникова та 75�річчю кафедри педіатрії №2
Національного медичного університету імені О.О. Богомольця
(Сідельниковських читань), яка внесена до проекту Реєстру з'їздів, конгресів,
симпозіумів та науково�практичних конференцій, які будуть проводитись
у 2019 році МОЗ України та НАМН України.

Конференція відбудеться 18–20 вересня 2019 року на базі Львівського
національного медичного університету імені Д. Галицького.

Під час читань 18–19 вересня 2019 року будуть розглянуті питання
первинної медичної допомоги дітям; сучасні підходи до діагностики,
лікування та профілактики поширених захворювань дитячого віку на засадах
доказової медицини; пріоритетні завдання педіатричної науки та практики;

актуальні питання імунопрофілактики, антибіотикорезистентності, запобігання поліпрагмазії та ін.
До участі у Всеукраїнській науково�практичній конференції запрошуються лікарі�педіатри, лікарі зі спеціальності

«загальна практика — сімейна медицина», лікарі інших педіатричних спеціальностей, організатори охорони здоров'я,
завідувачі та співробітники педіатричних кафедр та кафедр сімейної медицини закладів вищої освіти та закладів
післядипломної освіти, профільних науково�дослідних установ МОЗ України та НАМН України.

У відповідності до чинного законодавства, учасники конференції в установленому порядку отримають сертифікат,
який надає відповідну кількість балів для атестації на присвоєння (підтвердження) лікарської кваліфікаційної
категорії.

З більш детальною інформацією можна ознайомитись http://www.conference$sidelnikov.org.ua/

Шановні колеги!




