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1. Производственная пыль. 
Понятия и классификация пыли

Пыль является наиболее распространенным неблагоприят
ным фактором производственный среды. Многочисленные 
технологические процессы и операции в промышленности, 
на транспорте, в сельском хозяйстве сопровождаются обра
зованием и выделением пыли, ее воздействию могут под
вергаться большие контингенты работающих.

Производственной пылью называют совокупность тонко 
диспергированных частиц твердого вещества (от нескольких 
десятков до долей мкм), образующихся в процессе произ
водства и находящихся продолжительное время во взвешен
ном состоянии в воздушной среде.

По терминологии коллоидной химии, пыль -  это аэро
золь, т.е. дисперсная система, в которой дисперсной фазой 
являются частицы твердого вещества, а дисперсионной сре
дой -  воздух.

Производственную пыль классифицируют: по происхож
дению, способу образования и размерам частиц (дисперсности).

По происхождению выделяют: неорганическую, органическую 
и синтетическую пыли.

Органическая пыль: естественная: растительного (древес
ная, хлопковая, льняная, джутоватая) и животного происхож
дения (костяная, шерстяная и др.); искусственная (пыль 
пластмасс, резины, смол, красителей и других синтетических 
продуктов).

Неорганическая пыль: минеральная (кварцевая, силикат
ная,асбестовая, цементная, наждачная, фарфоровая и др.) 
и металлическая (цинковая, железная, медная, свинцовая, 
марганцевая).

Синтетические пыли: пыль полимерных материалов, пласт
масс, пыль искусственных минеральных волокнистых веществ 
(шлаковата, стекловата, керамические волокна).
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На производстве чаще встречается пыль смешанного соста
ва, состоящая из минеральных, металлических и синтетических 
частиц. К смешанным видам пыли относятся пыли, образую
щиеся во многих производствах (металлургической, хими
ческой промышленностях).

2. Условия образования производственных 
аэрозолей

Для гигиенической оценки производственной пыли имеет 
значение способ образования дисперсной фазы аэрозоля. В зави
симости от способа образования различают аэрозоли дезин
теграции и аэрозоли конденсации.

Аэрозоли дезинтеграции образуются в результате меха
нического измельчения какого-либо твердого вещества. Воз
никают при дроблении, бурении, размоле, взрывных рабо
тах, при механической обработке изделий (очистка литья, 
полировка, шлифовка), а также при производственных 
процессах, которые не преследуют цели измельчения ве
щества, но приводят к нему как к побочному результату 
(при пересыпании, погрузке, транспортировке открытыми 
ленточными транспортерами сухих сыпучих материалов). 
На текстильных, камвольных, асбестотекстильных предприя
тиях пыль выделяется преимущественно на первичных эта
пах подготовки и переработки сырья -  трепании, очистке, 
сортировке.

К аэрозолям конденсации относятся аэродисперсные систе
мы, в основе образования которых лежит либо физический 
процесс -  объемная конденсация перенасыщенных паров 
в охлаждающемся газовом потоке, либо химический про
цесс -  газовая реакция, ведущая к образованию твердых 
про-дуктов. Аэрозоли конденсации образуются при терми
ческих процессах, возгонке твердых веществ (плавление, 
электросварка и др.). Вследствие охлаждения и конденсации
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паров металлов и неметаллов (полимерных материалов, 
пластмасс) при термической обработке образуются паро
газоаэрозольные смеси, содержащие твердые, жидкие час
тицы, газы и пары сложного химического состава. Типич
ным примером образования аэрозоля конденсации из пе
ренасыщенных паров является сварочный аэрозоль. Ме
талл, входящий в состав стержня сварочного элект
рода, а также компоненты обмазки электрода и флюса 
в значительной мере испаряются при температуре элект
рической дуги, попав в более холодную зону, конден
сируются в виде мельчайших частиц окислов железа 
и других элементов.

Типичным аэрозолем конденсации химического происхож
дения является аэросил (высокодисперсный белый, аморф
ный кремнезем, образующийся в результате гидролиза 
паров тетрахлорида кремния в атмосфере водяного пара). Аэро
сил в последнее время стали получать специально как техни
ческий продукт, используемый в качестве активного напол
нителя, стабилизатора и загустителя, улучшающего свойства 
резины, пластических масс, лаков и красок.

Нередко встречаются аэрозоли, дисперсная фаза которых 
содержит частицы, образующиеся как при измельчении, 
так и конденсации паров (шлифовально-полировальные, за
точные работы и др.).

С позиций гигиены труда и профессиональной патоло
гии влияние производственной пыли на организм многооб
разно.

Пыль характеризуется совокупностью свойств, опреде
ляющих поведение ее в воздухе, превращения ее в орга
низме, действие на организм. Из различных свойств про
мышленной пыли наибольшее значение имеют: химический 
состав, дисперсность, растворимость, взрывоопасность, фор
ма, электрозаряженность, радиоактивность. Размер, плотность 
и форма пылевых частиц влияют на степень осаждения
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их из воздуха, проникновение и осаждение в дыхатель
ной системе.

Гигиеническое значение размеров пылевых частиц обус
ловлено не только тем, что от них зависит скорость 
оседания пыли в окружающей среде. Со степенью 
дисперсности аэрозоля связан общий процент задержки 
пылевыхчастиц в органах дыхания, а также уровень, на ко
тором они оседаютв дыхательных путях. По мере умень
шения размеров частиц возрастает задержка их в более 
глубоких отделах легких. В легкие при дыхании прони
кает пыль размером от 0,2 до 5 мкм. Крупные частицы 
задерживаются в основном в верхних дыхательных путях 
и частично проникают в глубокие отделы легких. По ме
ре уменьшения размеров частиц возрастает степень за
держки их в глубоких отделах легких Частицы пыли 
микроскопического размера (0,1—10 ммк) проникают и за
держиваются в глубоких отделах легких. Ультрамикроскопи- 
ческие частицы не имеют существенного значения ввиду 
их небольшой общей массы.

Плотность пыли оказывает существенное влияние 
на устойчивость частиц в воздухе. Чем выше плотность 
вещества при одной и той же дисперсности, тем быстрее 
оно оседает из воздуха. Например, пыль вольфрама (плот
ность 19 г/смЗ) размером 5 мкм оседает во много раз быст
рее, чем частицы железа (плотность 7,4 г/смЗ), и еще быст
рее, чем пыль кварца (плотность 2,6 г/смЗ) и угля таких 
же размеров.

Форма частиц пыли оказывает влияние на устойчи
вость аэрозоля в воздухе и отложение частиц пыли в орг
анах дыхания.Аэрозоли, образующиеся в производственных 
условиях, крайне разнообразны по форме пылевых час
тиц: волокнистой, оскольчатой, игольчатой, лучистой и др. 
Форма пылинки может изменять скорость ее оседания: час
тицы сферической формы быстрее выпадают из воздуха, легче
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проникают в органы дыхания и лучше фагоцитируются. 
Частицы неправильной, плоской, палочковидной, спиральной 
формы и волокнистые более длительно удерживаются в воз
духе и труднее проникают в глубокие отделы легких. Пы
линки стекловолокна, асбеста и других, имеющие острые 
края, попадая на слизистые оболочки верхних дыхатель
ных путей, глаз и кожу, могут оказывать травмирую
щее и раздражающее действие.

Растворимость пыли, зависящая от ее химического сос
тава, имеет определенное гигиеническое значение. Некоторые 
пыли, например, сахарная, быстро растворяясь в организ
ме, не ока-зывают на него вредного действия. Нераствори
мая, в частности волокнистая, пыль надолго задерживается 
в воздухоносных путях, нередко приводя к развитию пато
логического состояния. Хорошая растворимость токсичес
ких пылей спо-собствует быстрому развитию явлений отрав
ления.

Вредное действие пыли зависит от степени отклонения 
ее pH реакции от pH слизистой оболочки дыхательных 
путей, которая колеблется от 6,8 до 7,4.

В зависимости от своего химического состава пыль мо
жет оказывать на организм фиброгенное, раздражающее, ток
сическое, аллергизирующее, канцерогенное, ионизирующее 
действие. В основе действия видов пыли, оказывающих 
токсическое, аллергическое, фотосенсибилизирующее и кан
церогенное влияние лежит резорбтивно-химический эффект, 
т.е. переход твердых пылевых частиц в жидкую ткане
вую среду в результате растворения или экстракции 
каких-то соединений, вступающих в химическое взаимо
действие с биосубстратом. Например, наличие шестивалент
ного хрома в цементах до 0,001% значительно усиливает 
аллергенные свойства пыли. Резорбтивно-токсическое дейст
вие характерно для производственных ядов — пыль пести
цидов, свинца, кадмия.
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Пыль, имеющую в своем составе или на поверхности 
радиоактивные элементы, относят к видам пыли, оказываю
щим ионизирующий эффект. Ввиду силы близости ионных 
радиусов и зарядов тория и урана, обладающих радиоак
тивностью, тантала, марганца, железа, хрома, алюминия, 
кремния и других эти элементы могут одновременно нахо
диться в кристаллических решетках многих распространен
ных минералов, обусловливая их естественную радиоактив
ность. Пыль, содержащая радиоактивные элементы или сор
бировавшиеся на поверхности пылевых частиц дочерние 
продукты распада радона и торона, непосредственно дейст
вует на клетки и ткани организма при инкорпорировании 
радиоактивных веществ в организме (внутреннее облучение).

Чаще всего в процессе производственной деятельности 
работник сталкивается с влиянием фиброгенных видов пы 
ли. Действие фиброгенных видов пыли обусловлено непос 
редственным присутствием в органах дыхания твердых 
пылевых частиц, которые сами по себе оказывают патоло
гическое влияние на ткани, прежде всего, на фагоцити
рующие клеточные элементы. Фиброгенные свойства диок
сида кремния зависят от структуры кристаллической 
решетки: наиболее агрессивными являются получаемые 
в результате нагрева, конденсации и перекристаллизации 
двуокиси кремния -  тридимит, кристобалит. Меньшей, 
но достаточно высокой фиброгенностью обладает крис
таллический кремнезем. Аморфный диоксид кремния с раз
рушенной кристаллической решеткой менее фиброгенен.

Первостепенное значение для развития пылевых заболе
ваний легких имеет минералогический состав пыли, осо
бенно содержание в пыли диоксида кремния. Степень 
фиброгенности пыли определяется содержанием в ней сво
бодного диоксида кремния (Si02).

Высокофиброгенной является пыль с содержанием свобод
ного диоксида кремния свыше 10 % предельно допустимой
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концентрацией (ПДК 1-2 мг/мЗ).
Слабофиброгенные пыли -  с содержанием свободного 

диоксида кремния менее 10 % или не содержащей его 
(ПДК 8-10 мг/мЗ).

Фиброгенная пыль, дающая одновременно и канцерогенный 
эффект, нормируется с учетом канцерогенного действия 
(например, асбестовая пыль). Уровень допустимого содержа
ния пыли с выраженным токсическим действием для боль
шинства веществ значительно меньше 1 мг/мЗ.

От величины частиц зависит и степень фиброгенного 
действия пыли. С повышением дисперсности степень био
логической агрессивности пыли увеличивается до опреде
ленного предела, а затем уменьшается. Наибольшей фиб
рогенной активностью обладают аэрозоли дезинтеграции 
с размером пылинок от 1-2 до 5 мкм и аэрозоли кон
денсации с частицами менее 0,3-0,4 мкм. В этиологии 
пылевых бронхитов наименее активны пылевые частицы 
свыше 5 мкм. Уменьшение фиброгенности аэрозоля кон
денсации двуокиси кремния с размером частиц 0,05 мкм 
и менее объясняется тем, что скорость выведения его 
из легких опережает темпы проявления цитотоксичности.

Выведение пыли также зависит от размеров частиц. 
Крупные частицы удаляются из организма под влиянием 
мерцательных движений ресничек и слизи.

3. Профессиональные заболевания 
органов дыхания

К профессиональным заболеваниям органов дыхания отно
сятся:

1. Пневмокониозы.
2. Профессиональные бронхиты: пылевой, токсико-пылевой.
3. Профессиональные аллергозы: профессиональный ринит, 

профессиональная бронхиальная астма.
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4. Токсические поражения органов дыхания: поражение 
верхних дыхательных путей при острых интоксикациях ве
ществами раздражающего действия, токсический отек легких.

4. Перечень производств, потенциально опасных 
для развития профессиональных заболеваний 

органов дыхания

1. Угольная промышленность (проходчики, крепильщики, 
машинисты угольных комбайнов и др.). Основные составляю
щие промышленного аэрозоля — кварцсодержащая и уголь
ная пыль, раздражающие газы, нагревающий микроклимат, 
высокая влажность воздуха, аллергезирующие факторы (гриб
ковая обсемененность, формальдегид и др.).

Формы профессиональных заболеваний: силикоз, антракоз, 
антракосиликоз, пылевой и токсико-пылевой бронхит, брон
хиальная астма, гиперчувствительный пневмонит.

2. Горнорудная промышленность (бурильщики, проходчи
ки, взрывники, водители погрузочно-доставочных машин, ра
бочие вспомогательных профессий). Основные составляющие 
промышленного аэрозоля: кварцсодержащая полиметалличес
кая пыль, продукты неполного сгорания дизельного топлива 
(токсичные и раздражающие газы, 3,4-бензопирен, формаль
дегид, углеводороды, технические масла).

Формы профессиональных заболеваний: силикоз, металло- 
кониоз, пылевой бронхит, токсико-пылевое поражение лег
ких, бронхиальная астма, гиперчувствительный пневмонит, 
рак легкого.

3. Машиностроительная промышленность: литейное произ
водство (литейщики, вагранщики, земледелы, формовщики, 
дробеструйщики, слесари по ремонту вентиляционных уста
новок, огнеупорщики и др.); металлообработка (шлифовщи
ки, наждачники); сварочное производство (электро- и газос
варщики). Основные составляющие промышленного аэрозоля:
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кварцсодержащая пыль, аэрозоли металлов, раздражающие 
газы, перепады температур, формальдегид. Абразивная пыль, 
дым, продукты термообработки различных соединений ме
таллов и др. Аэрозоли металлов, газы, пары, дым (оксид 
азота, озон, фторид водорода и др.).

Формы профессиональных заболеваний: силикоз, металло- 
кониоз, пылевой и токсико-пылевой бронхит, бронхиальная 
астма.

4. Промышленность строительных материалов, строительст
во (дробильщики, бетонщики, бурильщики, взрывники, камен- 
щики-огнеупорщики, работники карьеров и др). Основные 
составляющие промышленного аэрозоля: пыль, содержащая 
свободный и связанный диоксид кремния, цементная пыль, 
содержащая соединения хрома, органические растворите
ли и др.

Формы профессиональных заболеваний: пылевой бронхит, 
силикоз, силикатоз, бронхиальная астма, гиперчувствитель- 
ный пневмонит.

5. Текстильная промышленность и первичная переработка 
волокнистых технических культур (операторы разрыхлитель
но-трепальных, чесальных машин, сортировщики сырья, чис
тильщики, ткачи). Основные составляющие промышленного 
аэрозоля: растительная и волокнистая пыль, грибковая и бак
териальная обсемененность.

Формы профессиональных заболеваний: пылевой бронхит, 
биссиноз, бронхиальная астма, гиперчувствительный пнев
монит.

6. Растениеводство (трактористы, комбайнеры). Основные 
составляющие промышленного аэрозоля: почвенная, рас
тительная пыль, газы, минеральные удобрения, пестици
ды, грибковая и бактериальная обсемененность.

Формы профессиональных заболеваний: пылевой бронхит, 
бронхиальная астма, гиперчувствительный пневмонит.

7. Животноводство и птицеводство (операторы птицефабрик,
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животноводческих ферм и комплексов, вспомогательный пер
сонал). Основные составляющие промышленного аэрозоля: 
пыль комбикормов, почвенная пыль, помет, шерсть, пух, 
перо, перхоть, грибковая и бактериальная обсемененность, 
раздражающие газы (аммиак, сероводород).

Формы профессиональных заболеваний: пылевой бронхит, 
бронхиальная астма, гиперчувствительный пневмонит.

8. Кормопроизводство (операторы, подсобные рабочие, вспо
могательный персонал). Основные составляющие промыш
ленного аэрозоля: пыль растительного происхождения, био
логически активные вещества (микроэлементы, антибиотики, 
витамины).

Формы профессиональных заболеваний: пылевой бронхит, 
бронхиальная астма, гиперчувствительный пневмонит.

5. Пневмокониозы

Пневмокониоз -  профессиональное заболевание легких 
от воздействия промышленной пыли, проявляющееся хрони
ческим диффузным пневмонитом с развитием пневмофиброза.

В отечественную классификацию пневмокониозов, утверж
денную в 1996 г., включены следующие разделы:

1. Этиологическая группировка ПН.
2. Рентгено-морфологическая характеристика пневмоконио

зов, включающая комплекс кодирования рентгенологических 
признаков, представленный в соответствии с международной 
классификацией пневмокониозов.

3. Клинико-функциональная характеристика пневмокониозов.
4. Патоморфологическая характеристика пневмокониозов (Ми- 

лишникова В.В., Монаенкова А.М., Бурмистрова Т.Б. и др., 1996).
В классификации пневмокониозов, основанной на преиму

щественном действии промышленной пыли и ответной реак
ции организма, выделено три группы, каждая из которых 
характеризуется особенностями патогенеза, гистологическими,
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функциональными, цитологическими и иммунологическими 
проявлениями, что позволяет более правильно проводить 
выбор рациональной терапии и решать вопросы трудоспо
собности.

I. Этиологическая группировка ПН.
1. ПН, развивающиеся от воздействия высоко- и умерен

нофиброгенной пыли (с содержанием свободного диоксида 
кремния Si02 > 10%) -  силикоз, антракосиликоз, силико-сиде- 
роз, силикосиликатоз. Эти ПН часто имеют склонность 
к прогрессированию фиброзного процесса и осложнению ту
беркулезной инфекцией.

2. ПН от слабофиброгенной пыли (с содержанием диок
сида кремния < 10%, или не содержащих его). К ним отно
сятся силикатозы (асбестоз, талькоз, ПН, вызываемый цемент
ной пылью), карбокониозы (антракоз, графитоз), пневмоко- 
ниоз шлифовальщиков; ПН от рентгеноконтрастных пылей 
(сидероз, в т.ч. от аэрозоля при электросварке или газо
резке преимущественно железных изделий). При этих фор
мах ПН -  умеренно выраженный фиброз, более добро
качественное и мало прогрессирующее течение, нередко 
осложненное неспецифической инфекцией -  хроническим 
бронхитом, что главным образом и определяет тяжесть сос
тояния больного.

3. ПН от аэрозолей токсико-аллергенного действия (пыль, 
содержащая металлы-аллергены, пластмасс и других полимер
ных материалов, органические пыли) -  бериллиоз, алюминоз, 
легкое фермера и другие хронические гиперчувствительные 
пневмониты.

Сходные клинические проявления приобретает силикоз 
от воздействия пыли полиметаллических руд, а также пнев- 
мокониоз электросварщиков, имеющих контакт с высоколеги
рованной сталью. При этих пневмокониозах распространенный 
интерстициальный и (или) гранулематозный процесс в лег
ких отмечается своеобразными клиническими проявления-ми,
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в основе которых лежит иммунопатологическое состояние, 
характеризующееся клинически в начальных стадиях карти
ной хронического бронхо-бронхиолита, альвеолита прогресси
рующего течения с исходом в диффузный пневмофиброз.

Рентгенологически ПН характеризуются диффузным фиб
розом легочной ткани, фиброзными изменениями плевры 
и корней легких. Рентгенологически степень выраженнос
ти фиброзов (кониотического процесса) оценивается харак
тером выявленных затемнений: формой, размером, профу
зией (т.е. плотностью насыщений этих затемнений на 1 см2 
и распространенностью выявляемых затемнений по зонам 
правого и левого легкого).

Выявляемые затемнения в легких разделяют на 2 катего
рии: маленькие (малые) и большие.

Различают 2 формы затемнений:
1. Округлые (узелковоподобного типа);
2. Линейные неправильной формы (интерстициального типа).
В зависимости от размеров затемнений выделяют три 

градации:
Узелковые затемнения округлой формы, как правило, имеют 

четкие контуры, среднюю интенсивность, носят мономорф- 
ный диффузный характер с преимущественным расположе
нием в средних и нижних зонах.

Округлые затемнения обозначают символами: «p»,«g», «г».
«р» -  до 1,5 мм в диаметре;
«g» -  1,5-3,0 мм в диаметре;
«г» -  3,0-10,0 мм в диаметре.
Линейные (интерстициальные) затемнения, отражающие пе- 

рибронхиальный, периваскулярный фиброз имеют ячеистый 
и тяжисто-ячеистый характер с преимущественным располо
жением в средних и нижних зонах.

Линейные (интерстициальные) затемнения обозначают 
символами: «S», «t», «и».

«S» -  тонкие (1,5 мм -  ширина)
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«t» -  средние (1,5-3,0 -  ширина);
«и» -  грубые, пятнистые (3,0-10,0 -  ширина).
Протяженность малых затемнений оценивает пространст

венное распределение их по зонам обоих легких (верхняя, 
средняя, нижняя).

Профузия, обозначающая плотность насыщения или кон
центрацию маленьких затемнений на 1 см2 легочного поля, 
характеризуется тремя категориями.

1 -  единичные маленькие затемнения (легочный бронхо
сосудистый рисунок дифференцируется);

2 -  немногочисленные маленькие затемнения (легочный 
бронхо-сосудистый рисунок частично дифференцируется);

3 -  множественные малые затемнения (легочный брон
хо-сосудистый рисунок не дифференцируется).

Протяженность малых затемнений оценивает пространст
венное распределение их по зонам легких (верхняя, средняя, 
нижняя зоны легких).

Большие затемнения обозначаются символами А, В, С 
в зависимости от размеров поражения:

А -  отдельные затемнения от 1 см до 5 см или неско
лько затемнений, которые в сумме не должны превышать 
5 см в диаметре.

В -  одно или несколько больших затемнений, не превы
шающие размер правой верхней доли (более 10 см в диа
метре).

С -  одно или несколько больших затемнений размером 
правой верхней доли (>10 см в диаметре).

Большие затемнения или узловые образования форми
руются при слиянии маленьких округлых затемнений на мес
те ателектазов, пневмонических конусов, при осложнении 
туберкулезом. Большие затемнения могут быть одно- или 
двусторонними. Формирование узловых образований чаще 
наблюдается при узелковых, реже при интерстициальных 
формах пневмокониоза.
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Рентгенологически раздел классификации дополнен оцен
кой изменений плевры при воздействии асбеста. При этом 
выделяются 2 вида плевральных изменений: диффузные плев
ральные утолщения (наложения); локальные (ограниченные) 
наложения (бляшки).

Патоморфологическая характеристика ПН.
По патогистологическим проявлениям все виды пневмо

кониозов образуют следующие морфологические формы:
1. Интерстициальная форма пневмокониозов
2. Интерстициально-гранулематозная форма ПН
3. Узловая
Тканевые изменения при вдыхании различных видов 

пыли проходят через 4 стадии морфогенеза:
1. Альвеолярный липопротеиноз;
2. Серозно-десквамативный альвеолит с катаральным эндоб

ронхитом;
3. Кониотический лимфангит с формированием воспа

лительной реакции гранулематозного характера;
4. Кониотический пневмосклероз.
В своем развитии все формы пневмокониозов проходят 

через 2 периода: воспалительно-дистрофические нарушения; 
продуктивно-склеротические изменения.

Первый период (воспалительно-дистрофических наруше
ний), как правило, рентгенологически не определяется. Для не
го характерна патогистологическая симптоматика различных 
морфологических форм воспаления, а также дистрофические 
изменения сурфактантной системы легких.

Второй период ПН (продуктивно-склеротических измене
ний), благодаря развитию пневмофиброза, выявляется рентге
нологически и включает многообразные рентгенологические 
признаки.

Образование типа гранулем зависит от характера воз
действующей пыли. Воздействие высокофиброгенной пыли 
с содержанием кварца более 10 % вызывает формирование
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преимущественно макрофагальных клеточно-пылевых грану
лем (узел-ков). Воздействие пыли, содержащей вещества 
сенсибилизи-рующего характера, формирует эпителиоид- 
но-клеточные гранулемы. При этом процесс развивается 
не только в паренхиме легких, но и нередко в слизистой 
оболочке бронхов.

Клинико-функциональная характеристика пневмоко
ниозов

Клинико-функциональная характеристика пневмоконизов 
включает клинические признаки заболевания: бронхит, брон- 
хиолит, эмфизема легких с осложнениями в виде дыхатель
ной недостаточности (I, II, III степени, легочного сердца -  
компенсированного, декомпенсированного, легочно- сердеч
ная недостаточность I, II, III степени), а также течение 
и осложнения пневмокониозов.

На начальных стадиях, как правило, пневмокониозы имеют 
относительно скудную клиническую симптоматику. Посте
пенно развивающийся фиброзный процесс в легких может 
длительное время не проявляться ни субъективными, ни 
объективными симптомами. В дальнейшем клинические 
проявления зависят от степени выраженности пневмофиб
роза и сопутствующих пневмокониозу эмфиземы легких 
и бронхита, а также наличия осложнений. Клиническая 
выраженность и частота бронхита при различных пневмоко- 
ниозах значительно варьируют.

При силикозе клиническая картина бронхита имеется 
не всегда, примерно у 25- 30 % больных. Чаще всего хро
нический бронхит наблюдается при пневмокониозах, обус
ловленных воздействием пыли, имеющей в своем составе 
и вещества раздражающего, токсического и аллергического 
действий. При отсутствии клинических признаков бронхи
та функции внешнего дыхания, как правило, длительно сох
ранены. По мере прогрессирования пневмокониотического 
процесса появляются признаки дыхательной недостаточности
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преимущественно рестриктивного типа. В начале ДН1 (дыха
тельная недостаточность первой степени) снижаются преиму
щественно отдельные показатели ФВД, в основном макси
мальная вентиляция легких (МВД), иногда жизненная ем
кость легких (ЖЕЛ) или максимальная скорость вдоха 
и выдоха (МСвд, МСвыд.).

Остаточный объем легких, характеризующий эмфизему, 
а также бронхиальное сопротивление, насыщение крови 
кислородом, напряжение в крови углекислого газа длитель
но остаются нормальными (ДН1). По мере нарастания фиб
розных изменений в легких, формирования компенсаторно 
(перидулярной) и буллезной эмфиземы легких снижается 
ЖЕЛ и появляется нерезко выраженная гипоксемия. Дыха
тельная недостаточность III степени обычно наблюдается 
при прогрессировании заболевания, выраженных формах пнев
мокониозов. При этом помимо значительного снижения по
казателей легочной вентиляции увеличивается остаточный 
объем легких, нарастает гипоксемия. Значительные нару
шения диффузионной способности альвеолярно-капиллярной 
мембраны не типичны для пневмокониозов, за исключением 
асбестоза, бериллиоза и других гиперчувствительных пнев- 
монитов, при которых рано возникают диффузионные нару
шения со снижением парциального давления кислорода.

При пневмокониозах с клиническими признаками хрони
ческого бронхита развивается преимущественно обструктив- 
ный тип дыхательной недостаточности, которая может дос
тигать выраженной степени при сравнительно небольших 
пневмокониотических изменениях. У таких больных рано раз
виваются диффузионные нарушения бронхиальной проходи
мости, в первую очередь снижаются показатели объема фор
сированного выдоха за первую секуду (ОФвыд1) и МС выдоха 
при относительно сохранных объемах ЖЕЛ и ее фракций. 
По мерепрогрессирования бронхита и развития обструк- 
тивной диффузной эмфиземы легких нарастают нарушения
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бронхиальной проходимости, увеличивается остаточный объем 
легких, снижается насыщение крови кислородом (до 80 % 
и меньше), нередко появляется гиперкапния и нарушается 
кислотно-основное состояние. По мере прогрессирования 
легочного фиброза нарастает легочная гипертензия, появляют
ся признаки перегрузки правых отделов сердца и сердеч
ной недостаточности. Осложнением пневмокониозов является 
хроническое легочное сердце.

Различают следующие типы течения пневмокониозов:
1. Быстропрогрессирующее течение (с рентгенологичес

кими признаками нарастания фиброза легких на протяжении 
5-6 лет).

2. Медленно-прогрессирующее течение.
3. С признаками рентгенологической регрессии.
4. Позднее течение -  «поздний силикоз» (развитие сили

коза спустя много лет после прекращения контакта с пылью).
Вид развивающегося пневмокониоза, выраженность патоло

гического процесса, сроки, особенности его развития и тече
ния зависят от количества и характера поступившей в орга
низм пыли, содержания в ней диоксида кремния, токсических 
и аллергизирующих веществ.

6. Патогенез пневмокониозов

В изучении патогенеза профессиональных пылевых забо
леваний органов дыхания в последние годы получены фун
даментальные данные. Они позволили понять, каким образом 
мелкодисперсные и практически нерастворимые частицы фи
брогенной пыли, не оказывающие резорбтивного токсического 
и механического травмирующего воздействия, реализуют свое 
неблагоприятное влияние на органы дыхания. Установлено, что 
всё разнообразие патологических изменений, вызываемых 
фиброгенной пылью, обусловлено одной и той же причиной — 
способностью вызывать длительное, избыточное образование
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в легких активных форм кислорода (АФК) и активных 
форм азота (АФА). Эти химические продукты служат осно
вой неспецифической бактерицидной защиты клеток и тка
ней. Они образуются при активации фагоцитов пылевыми 
частицами за счет слабых физико-химических взаимодейст
вий при контакте поверхности пылинки с клеточной мемб
раной. В ходе эволюции легкие оказались приспособлены 
для борьбы с возбудителями инфекции дыхательных путей 
и в меньшей степени подготовлены для обезвреживания пы
левых частиц. Поэтому первичный ответ организма на дейст
вие пылевого фактора заключается в мобилизации кисло- 
родзависимой бактерицидной систмы фагоцитов. Фиброгенная 
пыль способна в разной степени стимулировать фагоциты 
и вызывать образование АФК и АФА.

Интенсивность этого процесса зависит от свойств по
верхности и дисперсности пылевых частиц. Особенности по
верхности определяют тип взаимодействия пылевой частицы 
с клеточной мембраной. Прежде всего, контакт может осу
ществляться за счет неспецифических дисперсионных сил. 
Дисперсионное взаимодействие возникает в результате флук
туации электронной плотности на поверхности частицы. Это 
наиболее слабый, но универсальный тип притяжения, прису
щий в той или иной степени любой пылинке. Более сильным 
является гидрофобное взаимодействие, прижимающее плохо 
смачиваемую тканевой жидкостью пылевую частицу к по
верхности макрофага. Фагоцит при контакте с частицами 
пыли длительное время сохраняет жизнеспособность и адек
ватно отвечает на дополнительный стимул. Самый чистый 
вид взаимодействия представляет собой электростатическое 
связывание, обусловленное неравномерным распределением 
электронной плотности на поверхности излома, создающим 
суммарный, эффективный заряд частицы. Участками элект- 
ростатистатического связывания на поверхности клетки 
вероятнее всего являются фосфолипиды клеточных мембран.
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При любом характере взаимодействия пылевых частиц 
с клеточной мембраной для активации фагоцита требует
ся одновременное многоточечное связывание. Особый тип 
взаимодействия присущ кремнеземсодержащим видам пыли. 
На поверхности кремнезема в водной среде возникают хи
мические структуры (силанольные группы), способные к об
разованию водородных связей. Поэтому наиболее вероят
ными участками связывания для кремнесодержащей пыли 
выступают белковые структуры клеточной мембраны -  кле
точные рецепторы. Для пыли кремнезема характерны 
быстрая активация фагоцитов (быстрый тип XJI ответа), 
высокая цитотоксичность и фиброгенность. Уровень акти
вации зависит не только от свойств поверхности, но и от 
дисперсности аэрозоля. Чем выше дисперсность пылевых 
частиц, тем большее количество мест связывания на по
верхности фагоцита занимает весовая единица пыли и, сле
довательно, тем в большей мере выражен ее активирую
щий потенциал. По указанной причине особенно высокой 
активирующей способностью отличаются аэрозоли конден
сации.

Возрастающая потребность в энергии, как известно, наи
более успешно восполняется за счет окисления самых высо
коэнергетических соединений -  свободных жирных кислот. 
В связи с этим макрофаги усиленно поглощают липиды 
из крови, протекающей через легочные капилляры. Одновре
менно в стимулированном пылевыми частицами макрофаге 
возрастает активность внутриклеточных липаз. В итоге 
в клетке увеличивается концентрация свободных жирных 
кислот. Отмечается четкий параллелизм между степенью аг
рессивности пыли и абсолютным и относительным уве
личением содержания липидов в органах дыхания. Поэтому 
величина накопления липидов в легочной ткани стала одним 
из ранних и информативных критериев при гигиеническом 
обосновании ПДК фиброгенной пыли в эксперименте.
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Второе направление адаптационных процессов заключает
ся в генетически обусловленном увеличении в кониофагах 
синтеза антиоксидантных ферментов (СОД, каталазы, глутати- 
тион-пероксидазы) и низкомолекуляных антиоксидантных сое
динений (глутатиона, мочевой кислоты).

Третьим следствием активации генетического аппарата ко- 
ниофагов является повышение синтеза колониестимулирую
щих факторов (КСФ), один из которых усиливает проли
ферацию местных, а также костномозговых макрофагов 
(М-КСФ), а другой -  костномозговую пролиферацию грану- 
лоцитов (Г-КСФ). Оба колониестимулирующих фактора, дейст
вуя в различных сочетаниях, обеспечивают оптимальное 
на каждый момент образование фагоцитирующих клеток.

Еще одну группу местных медиаторов представляют собой 
хемоатрактанты. Они обеспечивают поступление фагоцитов 
из кровяного русла в органы дыхания, а затем к месту отло
жения. Мобилизация в органы дыхания дополнительного 
количества фагоцитирующих клеток улучшает процесс са
моочищения легких от фиброгенной пыли. Наступает период 
долговременной адаптации, продолжительность которого зави
сит от уровня цитотоксичности, дисперсности пылевых частиц 
во вдыхаемом воздухе, а также от состояния и генетического 
аппарата организма.

В России период долговременной адаптации у горнорабо
чих не превышает 10—15 лет. За это время в легких накап
ливается пылевое депо, вызывающее генерацию АФК 
и АФА (активных форм кислорода и азота) в количестве, пре
вышающем «емкость» систем антиоксидантной защиты (АОЗ) 
фагоцитов. Гибель кониофагов приводит к развитию асеп
тического воспаления, в становлении которого участвуют 
как продукты активации фагоцита, так и продукты его рас
пада. Возрастает синтез медиаторов, формирующих воспа
лительную реакцию. К числу важнейших из них относится 
интерлейкин (ИЛ-1) -  индуктор роста и дифференцировки
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лимфоцитов, а также активности фибробластов -  клеток сое
динительной ткани, ответственных за развитие фиброза.

Постоянная стимуляция свободнорадикальных процессов 
со временем приводит к активации фибробластов и развитию 
фиброзных изменений в легочной ткани. Морфологические осо
бенности возникающего кониотического фиброза легочной тка
ни, преобладание в нем легочных или интерстициальных 
изменений во многом определяют иммунологические измене
ния в развитии пылевой патологии.

Иммунология клинического и экспериментального пневмо- 
кониоза изучена весьма подробно. Многократно показано, что 
в организме происходит образование аутоантигенов. Хорошо 
известно об образовании в легких специфического аутоанти
гена при вдыхании бериллийсодержащих пылевых частиц. 
В этом случае в состав аутоантигена входит растворимый 
ион бериллия, который, как гаптен, изменяет структуру бел
ковой молекулы.

7. Отдельные формы пневмокониозов: 
силикоз, силикатозы (асбестоз, 

талькоз), бериллиоз

Несмотря на, казалось бы, однородность воздействующих 
видов пыли, развивающиеся пневмокониозы в каждой из этих 
групп отличаются друг от друга как по клинико-рентгеноло
гическим, так и лежащим в их основе патоморфологичес
ким проявлениям. Это во многом определяется особеннос
тями механизмов действия различных видов промышленных 
аэрозолей.

ПН, развивающиеся от воздействия высоко- и умеренно
фиброгенной пыли (с содержанием свободного диоксида 
кремния Si02 > 10%), -  силикоз, антракосиликоз, силико- 
сидероз, силикосиликатоз. Эти ПН часто имеют склонность 
к прогрессированию фиброзного процесса и осложнению ту-

25



беркулезной инфекцией.
Силикоз
Силикоз -  пневмокониоз, вызываемый вдыханием пыли, 

содержащей более 10 % высокофиброгенных микрокристал
лов двуокиси кремния, с формированием интерстициально
го и узелкового легочного фиброза, нарушением вентиляцион
ной функции легких, преимущественно по рестриктивному 
типу. Наиболее часто силикоз развивается у работающих 
в горнорудной промышленности (бурильщики, проходчики, за
бойщики и др.); в машиностроительной промышленности 
(пескоструйщики, обрубщики, земледелы, стерженщики 
и др.); в производстве огнеупорных и керамических мате
риалов, среди рабочих, изготовляющих динас, шамот и дру
гие огнеупорные изделия; при проходке тоннелей, обработке 
кварца, гранита, размоле песка.

Морфологическое строение силикотических узелков
Силикотические узелки формируются в альвеолах и аль

веолярных ходах. Они также могут возникать в периваску- 
лярных и перибронхиальных пространствах по ходу лимфа
тических сосудов. Различают два варианта морфологичес
кого строения силикотических узелков. Один вариант, кото
рый считается наиболее типичным, имеет правильную 
овальную форму. Такие узелки состоят из концентрически 
расположенных слоев частично гиалинизированной соедини
тельной ткани. Другой, менее типичный, вариант узелков 
имеет непра-вильную форму. Составляющие соединительной 
ткани расположены хаотично.

В соответствии с размерами силикотические узелки под
разделяются на субмилиарные, милиарные и крупные. Узелки 
могут сливаться в поля фиброза. В крупных узлах часто возни
кают некротические изменения. На месте некрозов отклады
ваются известковые депозиты, формируются силикотичес
кие каверны.

Клиника и диагностика
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При работе в условиях экстремально высокого содержания 
в воздухе пыли диоксида кремния в течение года может 
сформироваться острый силикоз. Характеризуется он упор
но прогрессирующим течением, быстрым, в течение 1-3 лет, 
формирования массивного фиброза легких. В настоящее вре
мя в связи с усовершенствованием техники безопасности 
на производстве данный вариант силикоза практически 
не встречается.

Силикоз может протекать в следующих формах:
• быстро прогрессирующий силикоз. По клиническому те

чению близок к острому силикозу. Развивается через 
3-5 лет с момента начала контакта с пылью двуо
киси кремния. Переходы от начальной к последующим 
стадиям заболевания происходят за 2-3 года.

• медленно прогрессирующий силикоз. Развивается 
при длительном, в течение 10-12 лет вдыхании пыли 
с относительно высоким содержанием двуокиси крем
ния. На начальных стадиях обычно протекает клини
чески латентно. Переходы между стадиями болезни 
длятся 5-10 лет;

• поздний силикоз. Возникает спустя несколько лет после 
прекращения контакта с кремнийсодержащей пылью. 
Характеризуется прогрессирующим фиброзирующим по
ражением легких, дыхательной недостаточностью.

В клиническом развитии силикоза выделяют три стадии, 
каждая из которых соответствует определенным патоморфо
логическим изменениям в легких.

I стадия силикоза соответствует диффузно склеротичес
ким изменениям в легких. На этой стадии клинические 
проявления очень скудные. Больные могут жаловаться 
на редкий сухой кашель, боли в грудной клетке, одышку 
при физической нагрузке. При объективном исследовании 
можно ничего не обнаружить, лишь в отдельных случаях 
при перкуссии грудной клетки -  расширение корней легких,
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жестковатое дыхание. При рентгенологическом исследова
нии -  характерное для этой стадии двустороннее диф
фузное усиление бронхоле-гочного рисунка. Определяются 
симметричное расширение, уплотнение, деформация корней 
легких. Тень сердца обычно не расширена. Отклонений 
лабораторных, биохимических показателей крови, мочи, па
тологических сдвигов на ЭКГ, при эхокардиографическом 
исследовании обычно не удается зарегистрировать.

II стадия силикоза соответствует узелковой форме заболе
вания. На этой стадии у больных становится заметной 
инспираторная одьппка. Беспокоят сухой кашель, боли 
в грудной клетке. Объективные данные обычно такие же, 
как и на I стадии. Иногда может выслушиваться шум 
трения плевры. Над нижнебоковыми отделами легких мо
жет появляться коробочный оттенок перкуторного звука. 
При рентгенологическом исследовании выявляются более 
выраженные изменения в виде уплотнения, расширения, 
деформации корней легких, усиления бронхолегочного ри
сунка, признаки базальной эмфиземы. На этом фоне 
обнаруживаются узелковые изменения, симметрично разбро
санные по всем полям, несколько больше в средних 
и нижних отделах легких. Все узелки обычно одина
ковые по размерам и плотности. Их поперечник может 
составлять от 1—2 до 8-10 мм. Обычно выявляется утол
щение, деформация плевры. При исследовании функции 
внешнего дыхания выявляются признаки дыхательной не
достаточности I—II степени преимущественно по рестрик
тивному типу.

III стадия силикоза соответствует массивному, крупноузло
вому фиброзу легких. Несмотря на грубые изменения в лег
ких, общее самочувствие на этой стадии заболевания 
может сохраняться относительно неплохим. Беспокоит одыш
ка с зат-рудненным вдохом, реже вдохом и выдохом, сухой 
или малопродуктивный кашель с болями в грудной клетке.
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Нарастание тяжести клинических проявлений болезни обыч
но связано с декомпенсацией хронического легочного серд
ца. В таких случаях появляются периферические отеки, уве
личивается печень, возникает асцит.

При объективном исследовании над всеми полями лег
ких отмечается перкуторный звук с коробочным оттенком, 
шум трения плевры, незвучная крепитация, свидетельствую
щие о формировании распространенной эмфиземы, сухого 
плеврита, пневмосклероза. Расширяются границы сердца. 
Сердечные тоны приглушены. II тон над легочной арте
рией акцентуирован. Печень увеличена. При декомпенса
ции легочного сердца выявляются периферические отеки, 
асцит. На ЭКГ выявляются признаки гипертрофии мио
карда правого желудочка и предсердия. На рентгенограм
мах в легких видны асимметрично расположеные круп
ные узлы различных размеров на фоне грубых структур
ных изменений, таких как при II стадии силикоза. Однов
ременно наблюдаются утолщение и деформация плевры, 
межплевральные спайки, признаки буллезной эмфиземы. 
При исследовании функции внешнего дыхания выявляют
ся признаки дыхательной недостаточности II-III степени 
по рестриктивному или смешанному типу.

Антрокосиликоз, развивающийся при вдыхании угольно
породной пыли с высоким содержанием свободного диокси
да кремния чаще всего у шахтеров угольных шахт (проход
чики, бурильщики и др.), по клинико-рентгенологическим 
проявлениям в сущности не отличается от силикоза.

Осложнения
Осложнениями силикоза являются: туберкулез легких (си- 

ликотуберкулез), силикоартрит (синдром Каплана), склеродер
мия, эмфизема легких, плеврит, бронхиальная астма, легочное 
сердце, спонтанный пневмоторакс.

Сил икотуберкулез
Туберкулез обычно развивается на фоне тяжело протекающих
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форм силикоза при наличии выраженных нарушений 
иммунитета. При осложнении туберкулезом клиническая кар- 
тинасиликоза существенно изменяется. Возникают немоти
вированная общая слабость, повышенная утомляемость, пот
ливость, усиливается кашель. Появляется нехарактерный 
для неосложненного силикза субфебрилитет. В общем 
и биохимическом анализах крови могут регистрироваться 
отклонения, свидетельствующие о существвании активного 
воспалительного процесса в легких. Отмечаются положи
тельные результаты кожных туберкулиновых проб, быст
рое прогрессирование патологических изменений в легких. 
Рентгенологическая картина изменений структуры легких 
приобретает необычную для силикоза полиморфность, асим
метричность.

Латентно протекающий силико-туберкулезный лимфоаде- 
нит проявляется скорлупообразным обызвествлением ме- 
диас-тинальных лимфоулов. Инфильтративно-пневмоничес- 
кий силикотуберкулез сопровождается появлением в легких 
округлых облаковидных сегментарных или занимающих 
целую долю инфильтратов. Гематогенно диссеминирован
ный туберкулез на фоне силикотических изменений в лег
ких имеет особенность -  полиморфные очаги диссеминации 
располагаются преимущественно в верхних отделах лег 
ких. Фиброзно-кавернозный силикотуберкулез характеризует
ся появлением в легких округлых каверн или фесточатых 
очаговых образований. Возможно формирование силикоту- 
беркулом. Такой вариант силикотуберкулеза обычно сопро
вождается клинической и лабораторной симптоматикой 
активного воспалительного процесса. При силикотуберку- 
лезе крайне редко возникает кровохарканье, а в мокроте 
обычно не удается обнаружить туберкулезные микобак
терии.
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8. Дифференциальная диагностика пневмокониозов 
Дифференциальная диагностика пневмокониозов 

и туберкулеза

Пневмокониозы:
1. Двусторонний и симметричный процесс
2. Локализация преимущественно в средних и нижних отде

лах легких
3. Мономорфный процесс (мелкие округлые, четко очер

ченные тени)
Туберкулез:
1. Ас симметричный процесс
2. Локализация преимущественно в верхних отделах 

легких
3. Полиморфный процесс (различная величина и плот

ность очагов, нечеткость их контуров). Исключение состав
ляет милиарный туберкулез легких.

ПН от слабофиброгенной пыли (с содержанием диок
сида кремния < 10 %о, или не содержащих его).

Силикатозы являются пневмокониозами, возникающими 
в результате попадания в дыхательные пути слабофибро
генных силикатов, имеющих в своем составе менее 10 % 
свободного диоксида кремния. Главными компонентами та
ких пылей являются гидроокись кремния и его соедине
ния -  силикаты. Природным силикатами являются мине
ралы асбест, тальк, нефилин, каолин, слюда, оливин. Ис
кусственными силикатами являются стекло, цемент. Сили
каты широко используются в промышленности. Поэтому 
силикатозы являются одними из самых распространенных 
пылевых профессиональных заболеваний легких.

Силикатозы:
асбестоз;

• талькоз;
• пневмокониоз, вызываемый цементной пылью;
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• карбокониозы (антракоз, графитоз);
• пневмокониоз шлифовальщиков;
пневмокониоз от рентгеноконтрастных пылей (сидероз, 

в т.ч. от аэрозоля при электросварке или газорезке преи
мущественно железных изделий).

При этих формах ПН -  умеренно выраженный фиб
роз, более доброкачественное и мало прогрессирующее те
чение, нередко осложнение неспецифической инфекцией -  
хроническим бронхитом, что и главным образом определяет 
тяжесть состояния больного. Наиболее распространенными си- 
ликатозами являются асбестоз и талькоз.

9. Асбестоз

Асбестоз -  диффузный интерстициальный фиброз легких, 
возникающий вследствие вдыхания волокон асбеста. Асбест 
происходит от греческого слова -  неугасимый, неразруши
мый. Асбест известен с очень давних времен. Еще за 1300 лет 
до нашей эры в древнем Китае, в Индии жрецы имели 
несгораемые одежды из асбеста, в которых входили в огонь, 
выходя из него живыми. В России асбест был найден 
в 1720 году на Среднем Урале под г. Невьянском, где гор
нопромышленник Демидов организовал добычу минерала, 
названного «горный лен». Термин «асбест» объединяет боль
шую группу природных волокнистых минералов, отличаю
щихся друг от друга сос-тавом, кристаллическим строе
нием, физико-химическими свойствами, а также особеннос
тями биологического воздействия на организм человека.

Асбест имеет богатейшую совокупность физико-механи
ческих свойств, таких как термостойкость, низкая тепло- 
и элект-ропроводимость, высокий коэффициент трения, пря
дильная, армирующая, адсорбционная стойкость, щелочестой- 
кость. Такой гаммой свойств не обладает ни один из при
родных и искусственных материалов. Благодаря ценным
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свойствам асбест применяется практически во всех отрас
лях промышленности. Из асбеста изготавливают более 3 ты
сяч изделий, таких как кровельный матерал и водопровод
ные трубы, спецодежда для пожарных и металлургов, тор
мозные колодки и фрикционные накладки, средства защиты 
от радиационного излучения, фильтры широкого спектра 
применения. В числе этих изделий — ответственнейшие 
узлы самолетов, космических спутников, атомных реакторов 
и подводных лодок. Важной областью применения асбеста 
является производство асбестотекстильных и асбестотехни
ческих изделий для автомобильной, авиационной, тракторной, 
химической, электротехнической, металлургической отрас
лей промышленности, судостроения, машиностроения.

По химическому составу асбест представляет собой гидро
силикат магния и железа, частично кальция и натрия. Асбест 
содержит волокнистые минералы, состоящие из гидратных си
ликатов, в которых диоксид кремния находится в соединении 
с различными диоксидами -  железа, алюминия и др. Асбест 
в окружающей среде -  постоянный природный ингредиент, 
как и кислород.

Существует несколько типов асбеста:
• серпентины (змеевики) или белый асбест (наиболее час

то используется в промышленности его разновидность — 
хризотил);

• амфиболы или голубой асбест, такие как кроцидолит 
и амозит.

Все они обладают фиброзирующим действием. Серпенти
ны и амфиболы встречаются в природе и обладают устой
чивостью к физическим (исключительной прочностью 
при растяжении, упругостью, плохо проводят тепло) и хими
ческим воздействиям. Асбест хризотиловый, называемый 
в народе горным льном, минерал, имеющий волокнистую 
структуру, относящийся к группе магнезиальных гидроси
ликатов (3MgO 2 Si02 2Н20).
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Патологическая анатомия
Морфологическим субстратом асбестоза является пнев

мофиброз без признаков гранулематозного воспаления в зоне 
расположения асбестовых телец. Фиброз преимуществен
но носит интерстициальный характер, узелковых образова
ний практически не определяется. Фиброзные изменения 
преобладают преимущественно в средних и нижних отделах. 
Морфологической особенностью асбестоза является наличие 
в легочной паренхиме асбестовых телец. Известна плевраль
ная форма асбестоза, характеризующаяся фиброзом плевры.

Морфологически выделяют 2 формы поражения: диффуз
ную и торпидную.

Диффузная форма асбестоза имеет 3 варианта течения: тор- 
пидное, подострое, острое.

При торпидном течении диффузного асбестоза макроско
пически отмечено незначительное уменьшение объема лег
ких, понижение воздушности легочной ткани, свойственно 
поражение альвеолярных перегородок воспалительным процес
сом, оставляющим после себя утолщенные склерозирован- 
ные стенки альвеол.

Для подострого течения диффузного асбестоза характерен 
слабовыраженной сетчаткой склероз нижних долей легких. 
Особенностями являются выраженная инфильтрация межуточ
ной ткани мононуклеарными клетками, тотальность пораже
ния легких, прогрессирующее течение.

При обоих вариантах течения диффузного асбестоза выяв
ляется структура «сотового» легкого, а также диффузное утол
щение висцеральной плевры.

Симптомокомплекс асбестоза не отличается специфич
ностью, и субъективная симптоматика его близка к другим 
видам диффузных интерстициальных фиброзов: одышка, воз
никающая при физическом напряжении, боли в грудной клет
ке колющего или ноющего характера, локализующиеся преи
мущественно в нижнебоковых ее отделах, между лопатками
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или по передней поверхности (боли в груди связаны с во
влечением в патологический процесс плевры), сухой кашель 
иногда приступообразного характера. Больные предъявляют 
жалобы на сухость, першение в горле, сухость в носу, охрип
лость голоса, так как нередко асбестоз сочетается с пора
жением верхних дыхательных путей. При асбестозе часто 
встречаются общесоматические нарушения: слабость, похуда
ние, боли в сердце, ночная потливость, бессонница, отеч
ность лица с землистым оттенком. На пальцах рук, ног 
можно обнаружить бородавки («асбестовые бородавки»).

При перкуссии определяется коробочный оттенок звука 
больше в верхних отделах, в которых обычно преобладает 
эмфизема. Из объективных отклонений наиболее значимым 
диагностическим признаком является наличие с двух сторон 
в нижнебоковых отделах, иногда между лопатками, крепи
тации. Базальная крепитация может предшествовать рент
генологическим признакам асбестоза и нарушениям дыха
тельной функции. В мокроте иногда обнаруживаются 
асбестовые тельца. Рентгенологически асбестоз относится 
к интерстициальной форме пневмокониоза с развитием ме
жуточного, перибронхиального, периваскулярного диффузного 
фиброза.

10. Талькоз

Заболевание вызывается длительным вдыханием пыли 
талька. Тальк представляет собой магнезиальный силикат. 
Широко используется в резинотехнической, бумажной, 
электротехнической промышленности, в медицине в качестве 
компонента присыпок. Пыль талька содержит очень мало 
свободного диоксида кремния, и поэтому является слабо
фиброгенной, вызывающей только доброкачественные формы 
клинического течения пневмокониоза. Заболевание форми
руется при очень длительном, не менее 15-20-летнем стаже
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работы в запыленных условиях. Талькоз обычно сочетается 
с хроническим пылевым бронхитом и эмфиземой легких, 
которые обычно менее выраженные по сравнению с асбес- 
тозом. Рентгенологически пыль талька вызывает интерс
тициальный периваскулярный и перибронхиальный межаль- 
веолярный склероз в виде милиарных участков. В местах 
пневмосклероза можно обнаружить скопления частиц пы
ли талька, макрофаги с включением волокнистых структур 
талька в цитоплазме, формируются талькозные узелки, 
которые в отличие от силикозных не имеют концентри
ческого строения, в них слабо выражен гиалиноз, они не спо
собны сливаться в крупные узлы. Наблюдается скопление 
пылинок талька в прикорневых лимфоузлах.

Клиника
Пневмокониоз, вызываемый пылью талька, обычно проте

кает в доброкачественной форме, чаще всего ограничивается 
I стадией заболевания, реже II стадией. III стадии талькоз 
достигает крайне редко. Обычно это происходит при вдыха
нии смешанной пыли, содержащей кроме талька свободную 
двуокись кремния.

На I стадии талькоза больные редко высказывают жалобы 
на плохое самочувствие. Только в отдельных случаях бес
покоят небольшая одышка при физической активности, сухой 
малопродуктивный кашель, незначительные боли в грудной 
клетке. При перкуссии над легкими определяется звук с ко
робочным оттенком. Выслушивается жестковатое дыхание, 
непостоянные, рассеянные сухие хрипы.

На рентгенограммах отмечаются умеренное расширение, 
уплотнение корней легких. Легочный рисунок усилен. Стен
ки бронхов утолщены. Определяется диффузный интерс
тициальный фиброз, на фоне которого в средних и ниж
них отделах видны немногочисленные узелки диаметром 
1-2 мм.

Больные со II стадией талькоза жалуются на ухудшение
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общего самочувствия, одышку при физической нагрузке, су
хой кашель, боли в груди. Они начинают худеть. При физи- 
кальном исследовании над нижними отделами легких могут 
выслушиваться шум трения плевры, сухие хрипы. Рентгено
логически выявляются расширение, деформация, уплотнение 
корней легких, диффузный интерстициальный фиброз в соче
тании с множественными узелковыми образованиями.

11. Металлокониозы

Металлокониозы -  заболевания органов дыхания, вызы
ваемые длительным вдыханием слабофиброгенной пыли раз
личных металлов и их нерастворимых в воде солей. Пыль 
цветных металлов и их соединений может обладать выра
женным токсико-аллергическим действием.

В соответствии с металлом, присутствующим в пыли, раз
личают:

• Сидероз -  от вдыхания пыли железа;
• Бериллиоз -  от вдыхания пыли бериллия;
• Алюминоз -  от вдыхания пыли алюминия;
• Баритоз -  от вдыхания пыли бария;
• Маргонокониоз — от вдыхания пыли марганца.
В современном промышленном производстве возрастает 

объем сварочных работ, несмотря на некоторый спад про
мышленного производства. Электросварщики работают 
преимущественно на предприятиях нефтяной, нефтехими
ческой, нефтеперерабатывающей промышленности; на маши
ностроительных заводах, в строительной индустрии, сельском 
хозяйстве и т.д. Непрерывно совершенствуются, создаются 
и внедряются новые виды электросварки, что ведет к рос
ту контингента рабочих, подвергающихся воздействию сва
рочного аэрозоля. В процессе своей профессиональной 
деятельности электросварщики подвергаются воздействию 
целого комплекса опасных и вредных производственных
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факторов физической и химической природы.
Наиболее опасным фактором при проведении сварочных 

работ является выделение сварочного аэрозоля, искр и брызг 
расплавленного металла и шлака в воздух рабочей зоны.

Уровень общей и профессиональной заболеваемости свар
щиков по-прежнему остается высоким. На профессиональ
ную и общую заболеваемость электросварщиков влияет, 
прежде всего, вид сварки. При полуавтоматической свар
ке в среде диоксида углерода общерезорбтивное действие 
аэрозоля на организм проявляется в более ранние сро
ки и в большем числе случаев, чем фиброгенное. Воз
раст заболевших среди занятых механизированной свар
кой на 7 лет меньше, а частота заболеваний бронхо-ле- 
гочной системы на треть выше, по сравнению с дуговой 
сваркой. Особенностью сварочного производства является 
воздействие комплекса неблагоприятных химических и фи
зических факторов, а также неблагоприятные микроклима
тические условия, стато-динамические нагрузки.

Сварочный аэрозоль представляет собой совокупность 
мельчайших частиц, образовавшихся в результате конден
сации паров расплавленного металла, шлака и покрытия 
электродов. Состав сварочного аэрозоля зависит от состава 
сварочных электродов и свариваемых материалов. В состав 
сварочного аэрозоля входят: пыли железа, диоксида крем
ния, соединения марганца, хрома, никеля, меди, цинка, ва
надия, растворимые фториды. В процессе сварки образуются 
токсичные газы, оксид азота, углерода, озон, фтороводо- 
род. Концентрации сварочного аэрозоля в зоне дыхания 
электросварщика могут достигать значительных величин, 
особенно при работе с некачественными электродами, 
в замкнутых и полузамкнутых емкостях. Основным ком
понентом сварочной аэрозоли является марганец, обладаю
щий нейроток-сическим и сенсиблизирующим действием 
на организм работающих. Образующийся при электросварке
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и газорезке металлов высокодисперсный аэрозоль сложного 
состава может оказывать фиброгенное, токсическое, раздра
жающее, сенсибилизирующее действие. В связи с приме
нением новых способов сварки и высоколегированных 
и обрабатываемых материалов сварочная аэрозоль приобре
тает токсико-аллергические свойства. При ручной и механи
зированной сварке рабочие часто испытывают выраженные 
статические нагрузки на руки, плечевой пояс, что обуслов
лено необходимостью удержания ручного инструмента на весу. 
При сварке внутри емкости, потолочных перекрытий ста
тические нагрузки увеличиваются из-за вынужденной рабо
чей позы. К группе вредных факторов, сопровождающих 
процесс сварки в современных условиях, относится высо
кочастотный шум, который превышает ПДУ на отдель
ных производствах на 2-8 ДБ А. Комплекс перечисленных 
вредных факторов обусловливает высокую профессиональ
ную патологию заболеваний органов дыхания.

12. Пневмокониоз электросварщика

Наиболее частой формой профессиональной патологии 
у электросварщиков являются пневмокониоз электросварщи
ков, хронический токсико-пылевой бронхит, хроническая мар
ганцевая интоксикация.

Пневмокониоз электросварщика относится к пневмоконио- 
зам от слабофиброгенной пыли (содержание кварца менее

10 %), характеризуется в большинстве случаев доброка
чественным течением без склонности к прогрессированию 
процесса.

В силу своих мельчайших размеров (иногда меньше 1 мкм) 
сварочный аэрозоль беспрепятственно проникает в глубин
ные отделы легких (легочные альвеолы), частично остается 
в их стенках и частично всасывается в кровь.

Обычно кониотический процесс возникает через 15-20 лет
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после начала работы, в отдельных случаях при проведении 
сварочных работ в замкнутых пространствах возможно его 
развитие через 8—10 лет. Возможна регрессия патологичес
кого процесса после прекращения работы во вредных 
условиях.

Заболевание характеризуется скудной клинической симп
томатикой: жалобы на умеренную одышку при физической 
нагрузке, преимущественно сухой кашель или с небольшим 
количеством мокроты, иногда боли в грудной клетке. Работ
ников, использующих в процессе сварки электроды, которые 
содержат никель и хром, могут беспокоить приступы 
удушья.

Физикальные данные скудны. У большинства больных 
функция внешнего дыхания существенно не изменяется. 
При пневмокониозе электросварщика с клиническими приз
наками хронического бронхита развивается преимущественно 
обструктивный тип нарушений. Нарушения бронхиальной 
проходимости — снижаются показатели объема форсиро
ванного выдоха за первую секунду (ОФ выд 1) и мак
симальной скорости воздушной струи на выдохе (МС выд) 
при относительно сохранных объемах жизненной емкости 
легких (ЖЕЛ) и ее фракций. При присоединении эмфи
земы легких показатели функции внешнего дыхания 
(ФВД) слегка снижаются преимущественно по рестриктив
ному типу. Имеет место «отставание» клинической кар
тины от рентгенологических проявлений в легких.

Рентгенологически в начальной стадии пневмокониоза 
выявляются диффузное усиление и деформация сосудис- 
то-бронхиального рисунка. На этом фоне определяются 
четко очерченные, узелковые затемнения, средней интенсив
ности, которые носят мономорфный диффузный характер 
с преимущественной локализацией в верхних и средних зо
нах легких.

По мере прогрессирования процесса и при продолжении
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работы в условиях воздействия аэрозоля узелковоподобные 
тени равномерно усеивают оба легочных поля, что обуслов
лено скоплением рентгеноконтрастных частиц металлической 
пыли со слабой клеточной пролиферацией вокруг них.

У большинства больных пневмокониозом электросварщика 
диагностируются мелкоузелковый и узелковый процессы: 
пневмокониоз 1 стадии, реже 2 стадии. Третьей стадии пнев
мокониоз электросварщика не достигает, слияния мелких 
узелков между собой не регистрируется.

Морфологическим субстратом пневмокониоза электросвар
щика является обильное отложение железосодержащей пыли 
в кониофагах, в интерстиции легких и во внутригрудных 
лимфоузлах. Клеточная реакция в легких преобладает 
над процессами фиброза. Интерстициальный пылевой фи 
броз обычно выражен слабо. Возможно обратное разви
тие клеточно-пылевых очажков за счет элиминации рент
геноконтрастной пыли и рассасывания клеточных скоп
лений и молодых коллагеновых волокон. Течение пневмо
кониоза медленное, постепенное, без прогрессирования 
процесса в постконтактном периоде. Нередко прекращение 
контакта со сварочным аэрозолем останавливает дальней
шее нарастание заболевания. Возможно очищение легких 
от рентгеноконтрастных пылей и переход заболевания 
из 2 стадии в 1 стадию при уходе с работы. Вместе с тем 
у сварщиков, работавших в литейных цехах, пневмокониоз 
не регрессирует и может осложняться туберкулезом легких.

Осложнения пневмокониоза: хронический бронхит, пнев
мония, бронхиальная астма, рак легких и т.д. Пневмокониоз 
электросварщика может осложняться туберкулезом легких 
в основном в виде очаговой и инфильтративной формы.

Дифференцируют пневмокониоз электросварщика с други
ми заболеваниями, характеризующимися развитием пнев
мофиброза и имеющими сходную рентгенологическую 
картину: саркоидоз, туберкулез легких, лимфогрануломатоз,
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диффузный фиброзирующий альвеолит, карциноматоз лег
ких и др.

Лечение
В лечении пневмокониозов упор делается на этиологи

ческое (прекращение контакта с пылью) и патогенетическое 
лечение. В связи с отсутствием эффективных патогенети
ческих методов лечения пневмокониозов основное внима
ние следует уделять лечебно-профилактическим мероприя
тиям, которые могут способствовать уменьшению отложения 
пыли в легких, выведению ее и торможению развития фиб
розного процесса в легких. Одновременно необходимо про
водить и мероприятия, направленные на повышение резис
тентности организма, а также улучшение легочной венти
ляции и кровообращения.

В комплексе лечебно-профилактических мероприя
тий для работающих в контакте с пылью, а также для боль
ных с пневмокониозом, широко используют теплые ще
лочные и соляно-щелочные ингаляции. Это активирует 
функцию эпителия слизистой оболочки дыхательных путей, 
разжижает находящуюся в них слизь, что, в свою очередь, 
способствует частичному выведению пыли. Для ингаляций 
применяют 2% раствор натрия гидрокарбоната -  один сеанс 
в сутки продолжительностью 5-7 минут при оптималь
ной температуре аэрозоля 38—40 ОС; на курс 15-20 сеан
сов. В качестве аэрозоля могут быть использованы ще
лочные и кальциевые минеральные воды.

Для предупреждения развития заболевания и прогресси
рования фиброзного процесса в легких при начальных 
стадиях пневмокониозов применяют физиотерапевтические 
методы: облучение грудной клетки ультрафиолетовыми лу
чами и электрическим полем ультравысокой частоты (УВЧ). 
Субэритемные дозы ультрафиолетовых лучей повышают соп
ротивляемость организма, а УВЧ усиливает лимфо- и крово
ток в малом круге кровообращения. Указанные процедуры
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способствуют выведению пыли и задержке развития пнев
мокониоза. По показаниям проводят противовоспалительную 
терапию с использованием кортикостероидов, иммуномоду
ляторов, муколитиков (бромгексин, ацетилцистеин, йодсодер
жащие препараты), антибиотиков при подавлении кисло
род зависимой бактерицидной системы лейкоцитов, т.е. 
при обострении процесса. Больные с неосложненными фор
мами пневмокониоза, обусловленного воздействием элект
росварочного аэрозоля, обычно не нуждаются в специаль
ном лечении. В этих случаях могут быть рекомендованы 
общие лечебно-профилактические мероприятия, направлен
ные на повышение сопротивляемости организма: полноцен
ное питание, дыхательная гимнастика, занятия спортом, соб
людение режима труда и отдыха и др.

13. Бериллиоз

Значительным своеобразием отличается течение пневмо
кониозов от воздействия аэрозолей токсико-аллергического 
действия. Наиболее типичным представителем является бе
риллиоз, характеризующийся прогрессирующей одышкой, зна
чительной потерей массы тела.

Термин бериллиоз был впервые предложен итальянским 
ученым Fabroni в 1935 г. Клиническое описание острой 
интоксикации окисью бериллия с подробной характеристикой 
было дано Марцинковским (1934 г.), Гельманом (1936 г.). 
Aemer С.Н., М. Sigenbid (1951 г.) выдвинули иммунопа
тологическую теорию бериллиоза.

Бериллий (Be) -  легкий светло-серый тугоплавкий ме
талл. В химических соединениях бериллий двухвалентен. 
Температура плавления 1284о С. Температура кипения 
2970 °С. В холодной и горячей воде бериллий практи
чески не изменяется, коррозийное действие бериллия в зна
чительной степени зависит от чистоты металла и воды.
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Бериллий легко проницаем для рентгеновских лучей, хоро
шо отражает нейроны, при облучении а-частицами испус
кает нейтроны. Природный бериллий существует в виде 
стабильного изотопа gBe. Наиболее часто встречающимся 
минералом бериллия является берилл ВеЗА12 [Si6018],

Всего известно > 54 минералов бериллия. Содержание 
бериллия в земной коре (3,5±40)х10 %. Концентрация бе
риллия в атмосферном воздухе сельских мест составляет 
от 0,03-0,06 кг/мЗ; в атмосферном воздухе промышленных 
городов -  0,1-0,67 кг/мЗ.

Бериллий получают из руд гидрометаллургическими ме
тодами. Наиболее распространенные и имеющие промыш
ленное значение -  это берилл-изумруд, аквамарин, моргашет, 
ростерит -  содержат 10,5-14,3 % ВеО (оксида бериллия). 
Имеют также значение хризоберилл (александрит) -  18,1-20,7 % 
ВеО, фенакит -  45,5 % ВеО, барлит -  15,8-16,0 % ВеО.

Бериллий, являясь легким металлом, в 3 раза легче алю
миния (А1), обладает высокой прочностью, теплоемкостью, 
жаростойкостью, высокими антикоррозийными свойствами, 
устойчив к воздействию радиации.

Добавка даже небольших количеств Be к сплавам дру
гих металлов придает им ценные технические свойства. 
Они широко используются в космической, авиационной тех
нике, ракетостроении, приборостроении, электронной, стан
костроительной промышленности. Бериллий используется 
в атомной технике, производстве Rg-трубок, радиоламп, изго
товлении флюоресцирующих составов.

Be используют во всех элементах конструкций косми
ческих кораблей, компрессоров, авиационных, газотурбинных 
двигателей, тормозных дисков колес самолетов. Be, его спла
вы, окись находят применение в производстве ракетных 
двигателей.

Особенно перспективными для ракетной, авиационной, 
космической техники считаются сплавы Be с А1. Он признан
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лучшим материалом для УКВ антенн радиолокаторов, теле
метрических устройств.

Из-за высокой проницаемости Rg-лучами Be исполь
зуется для изготовления окон в Rg-трубках. Одними из ста
рейших Ве-содержащих материалов, применяемых в маши
ностроении, являются бериллиевые бронзы, содержащие 4 % 
Be. Они используются в производстве электрических кон
тактов, иеискрящихся инструментов, вкладышей под
шипников.

Пути поступления в окружающую среду
Основными источниками загрязнения окружающей среды 

являются предприятия по получению и обработке берил
лия, его сплавов и соединений, продукты сгорания углей -  
нефти и торфа. Пыль образуется при операциях измель
чения, дробления, резания. Высокодисперсные аэрозоли 
образуются в результате конденсации паров, выделяю
щихся в воздух во время плаки, литья, сварки. ПДК бе
риллия в воздухе рабочей зоны -  0,001 мг/мЗ.

Заболеваемость бериллиозом среди работающих невелика. 
Наибольшее число заболеваний относится к 40-50 годам, 
периоду промышленного освоения металла, становления бе- 
риллиевой промышленности, сопровождавшегося значитель
ным загрязнением.

Наиболее неблагоприятная ситуация наблюдалась в 50-е 
годы в США в производстве флюоресцентных ламп, где 
было зарегистрировано наибольшее число случаев заболе
ваний, выявляющихся в течение многих лет и после закры
тия этого производства, когда токсические свойства его 
не были изучены, меры профилактики не разработаны. Забо
левания наблюдались у лиц, не имеющих профессиональ
ного контакта с металлом, но работающих в берилловых 
производствах. За период применения бериллия в США 
(1945-1988 гг.) зарегистрировано > 500 заболеваний берил
лиозом, в Англии -  65, в Германии -  75.
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Существенной токсикологической особенностью нераст
воримых соединений Be является отсутствие корреляции 
между дозой Be и возможным развитием заболевания. Раз
витие бериллиоза нередко наблюдалось у лиц, работаю
щих с металлом или его сплавами, содержание которых 
в воздушной среде не превышало ПДК. Возникновение 
болезни возможно как после кратковременного контакта 
с металлом (от 6 часов до 2 - 3 недель), так и после 
длительного (10-20 лет).

В организм человека Be поступает ингаляционным путем, 
через неповрежденную кожу проникает >0,1 % находя
щихся в металле растворимых соединений. При ингаля
ционном поступлении Be большая часть остается в легких, 
в другие органы перемещается редко. Известны случаи об
наружения бериллия в органах у людей, не имевших 
производственного контакта с ним, но проживающих в мест
ности, где добывается уголь с повышенным содержанием 
этого металла.

Патогенез
Механизм действия Be сложен. Экспериментально доказа

но, что Be, будучи активным ионом других металлов, всту
пает с ними в конкурентные взаимоотношения в различ
ных ферментных системах. Вытесняет магний, марганец 
и другие микроэлементы, тормозит деятельность многих 
жизненных важных ферментов. Бериллий активно взаимо
действует с фосфолипидами -  АТФ, что может быть одним 
из распределяющих моментов при проникновении его через 
мембраны клеток.

Be вызывает образование Ве-содержащих антигенов 
и аутоантител, ведущих к сенсибилизации. Иммунологичес
кие исследования при Be подтвердили наличие выражен
ных сдвигов в иммунной системе. У больных бериллио- 
зом выявлено: увеличение количества В-лимфоцитов на фо
не уменьшения количества Т-КМРК; нарастание продукции
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лимфокинов; активация синтеза иммуноглобулинов класса А 
и G; изменение в гуморальном иммунитете -  наличие анти
тел к спектру антигенов -  ДНК, РНК, тканям легких, пече
ни, селезенки, щитовидной железы.

Основными первичными механизмами являются: повреж
дение клеточных мембран, фагоцитоз бериллия макрофа
гами и лимфоцитами как аллергена, выход лизосомальных 
ферментов, ведущих к увеличению проницаемости клеточ
ных мембран. При продолжающемся воздействии Be дли
тельное напряжение регуляторных механизмов приводит 
к развитию клинических проявлений патологии. Биологичес
кие эффекты Be и его соединений весьма разнообразны. 
Ранние нарушения диффузионной способности легких связа
ны с клеточной инфильтрацией межальвеолярных перего
родок. Развивающийся вследствие этого альвеолярно-капил
лярный блок ведет к снижению диффузии кислорода 
через альвеолярно-капиллярную мембрану. Дефицит на
сыщения артериальной крови кислородом, увеличение ре
дуцированного гемоглобина являются причиной раннего циа
ноза при бериллиозе. В дальнейшем преобладают склеро
тический процесс, снижение вентиляционной способности 
легких и развивается выраженная гипоксемия.

В наиболее поражаемом органе -  в легких — цитотокси- 
ческий эффект приводит к отеку, нарушению альвеоляр
но-капиллярного градиента и развитию гипоксии и гипок- 
семии, а сенсибилизирующее действие проявляется разви
тием гранулем. Распад фагоцитированных бериллием 
макрофагов вызывает активацию фибробластов а развитие 
фиброза и гипоксемии способствует легочной, а затем 
и легочно-сердечной недостаточности. Затем присоединяется 
миокардиодистрофия, являющаяся результатом токсико-имму- 
нопатологических процессов. Нарушение функции печени 
связывают с повреждением лизосомных мембран печеноч
ных клеток аутоиммунными процессами. Развитие болезни
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обусловлено формированием клеточного гранулематоза, 
что характерно для иммунопатологического состояния. Грану
лемы возникают как местная ответная реакция на внедрение 
бериллия в легкие, другие органы и лежат в основе сис
темного заболевания -  бериллиоза.

Патологическая анатомия
При бериллиозе по всей ткани легких рассеяны беловато

серые узелки различной величины, локализующиеся в ос
новном в нижних отделах легких. Множественные грануле 
мы различной величины выявляются в межальвеолярных 
перегородках, альвеолах, стенках бронхиол и легких бронхов. 
На ранних стадиях развития гранулемы состоят преимущест
венно из клеточных элементов: гистиоцитов, лимфоидных 
и плазматических клеток. Со временем клеточные элементы 
замещаются коллагеновыми волокнами, в поздних стадиях -  
гранулема имеет строение склеротического узелка.

Острая интоксикация
При ингаляционном поступлении острая интоксикация 

возникает при содержании Be и его соединений в воз
духе более 100 ПДК. Смертельные исходы отмечаются 
при ингаляционном поступлении растворимых соединений 
Be в кон-центрациях от 50 до 75 мг/мЗ. Острые поражения 
легких развиваются при массивном ингаляционном поступле
нии в организм растворимых соединений Be. Такая ситуа
ция может возникнуть только при аварийных ситуациях: 
при работе на плавке, отливке, механической обработке 
металла.

Клиническая картина острой бериллиевой интоксикации: 
острый конъюктивит; назофарингит; трахеобронхит; бронхио- 
лит; пневмонит.

Выделяют 2 формы заболеваний:
- протекающие по типу литейной лихорадки: озноб, повы

шение температуры, лейкоцитоз. Воспаление слизистой обо
лочки верхних дыхательных путей определяется раздражающими
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свойствами соединений Be. При прекращении контакта эти 
изменения полностью исчезают через 24—48 часов даже без 
лечения.

- по типу пневмонита -  острый бронхо-бронхиолит: ка
шель, одышка, боли в груди.

При поражении глубоких отделов дыхательных путей 
развиваются бронхиолит и токсическая пневмония, которая 
начинается с озноба, резкого повышения температуры и вы
раженного потоотделения. Симптомы поражения легких 
отмечаются после некоторого затишья, развиваются остро. 
Больные жалуются на одышку, затрудненное дыхание, ка
шель с мокротой. В легких выслушиваются множество 
мелко- и среднепузырчатых влажных хрипов, а также кре
питация, обусловленная вовлечением в патологический про
цесс мелких бронхов и бронхиол.

Рентгенологические изменения в легких обнаруживаются 
спустя 1-3 недели после развития клинических симптомов 
заболевания и характеризуются смазанностью легочного ри
сунка, сменяющегося его усилением и возникновением мел
ких инфильтратов, неравномерно расположенных в легких, 
а также узелков разных размеров с нечеткими контурами.

Изменения в легких сохраняются 3-6 месяцев, иногда 
в течение года. Возникающий при бронхите застой в малом 
круге кровообращения вызывает перибронхит и легочный 
фиброз. Вовлечение в патологический процесс периброн- 
хиальной и периальвеолярной ткани определяет длитель
ность заболевания и склонность его к рецидивам. Однов
ременно с изменениями бронхолегочной ткани происходит 
повреждение капилляров, чем объясняется характерное 
при острой интоксикации кровохаркание.

Исход острых отравлений, протекающих в виде распрост
раненного бронхиолита либо токсической пневмонии, может 
быть различным:

- выздоровление с полной нормализацией рентгенологической
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картины;
- развитие интерстициального пневмосклероза с уплотне

нием межуточной ткани легких;
- переход в хроническую форму;
- летальный исход. Смертность при бериллиевой пнев

монии довольно высока. Летальный исход часто наступает 
на 2-3 неделе заболевания, а при тяжелом течении заболе
вания больные умирают в первые сутки вследствие паралича 
дыхательного центра.

Клиника хронического отравления бериллием
Хронический бериллиоз часто называют «гранулематозным 

бериллиозом», потому что он характерен развитием мелких 
гранулем, напоминающих туберкулезные или саркоидозные. 
Эти гранулемы многочисленны, локализуются субплевраль- 
но в интерстициальной ткани легких вокруг мелких со
судов и бронхов. Гранулемы состоят из эпителиоидных, 
лимфоидных, плазматических клеток, а также клеток типа 
Лангханса или гигантских клеток инородных тел.

Различают 2 формы хронического бериллиоза: гранулема
тозную и интерстициальную.

Хронический гранулематоз легких чаще наблюдается 
у работающих со светящимися красками, при изготовлении 
флуоресцентных ламп, при контакте с цинково-бериллиевым 
силикатом, воздействии металлического Be и его малораст
воримых соединений -  оксида (ВеО) и гидроксида [Be (ОН)].

Особенностью заболевания является его рецидивирующее 
течение, а также вовлечение в патологический процесс мно
гих органов. Своеобразный гранулематозный процесс может 
развиваться не только в легких, но и в других органах, где 
депонируется бериллий, куда он перемещается путем фаго
цитоза клетками ретикулоэндотелиальной системы. Заболева
ние может возникнуть как исход острой интоксикации 
соединениями Be либо как первично-хроническая форма. 
Болезнь может развиться через несколько месяцев или даже
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лет после прекращения контакта с ним от одного месяца 
до двадцати лет.

Клинические варианты хронического бериллиоза чрезвы
чайно разнообразны. Начало болезни может быть постепен
ным, проявляясь неспецифической симптоматикой. Прежде 
всего, появляются жалобы астенического характера: слабость, 
повышенная утомляемость, нередко связанные с какой-ли- 
бо инфекцией или нагрузкой, ведущей к снижению общей 
резистентности организма. Затем присоединяется одышка 
при незначительной физической нагрузке, а затем и в покое 
появляется приступообразный кашель, усиливающийся 
при небольшой физической нагрузке, боли в грудной клет
ке без четкой локализации.

Характерным для бериллиоза является похудание боль
ных в начальной стадии или при обострении болезни с по
терей массы тела на 6—12 кг за короткий промежуток вре
мени (3-6 месяцев).

Выделяют три стадии бериллиоза. Для первой стадии 
интерстициальной формы бериллиоза характерны диффуз
ное бусиление и деформация легочного рисунка за счет 
мелких сосудов и бронхов, иногда легочный рисунок имеет 
сетчатый характер вследствие бронхиального периваскуляр- 
ного и интерстициального фиброза. Нередки утолщения 
междолевой плевры и образование плевродиафрагмальных 
спаек. Корни легких уплотнены. Только увеличенные рент
генограммы позволяют выявить немногочисленные грану
лематозные тени.

На второй стадии заболевания диссеминированные пора
жения более отчетливы, чаще встречаются плевральные 
изменения: в уплотненных расширенных корнях легких вид
ны увеличенные лимфатические узлы.

При третьей стадии на рентгенограммах легких опреде
ляется множество гранулематозных теней, закрывающих лё
гочный рисунок, иногда с участками буллезной эмфиземы,
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участки цирроза из-за слияния гранулем. Нередко третья 
стадия бериллиоза осложняется неспецифическими воспали
тельными заболеваниями, спонтанным пневмотораксом, тубер
кулезом легких, легочным сердцем. В основе изменений 
печени, селезенки, лимфатических узлов лежит развитие 
характерных для бериллиоза гранулем.

Часто при бериллиозе наблюдаются поражения открытых 
участков кожи (лицо, шея, руки), которые проявляются кон
тактными и аллергическими дерматозами, экземой, язвами, 
бериллиевыми гранулемами. В период ремиссии заболевание 
имеет скудную симптоматику диагноз подтверждается лишь 
рентгенологически. На ранних стадиях можно добиться дли
тельной ремиссии вплоть до полного исчезновения грану
лем. В более поздних случаях гранулематозный процесс, 
пройдя стадии склерозирования, имеет тенденцию к кальци
нированию, что рентгенологически проявляется четко огра
ниченными мелкими узелковыми тенями, диффузно распо
ложенными по всем легочным полям. В этот период выра- 
жен-ность дыхательной недостаточности зависит от наличия 
легочных и внелегочных осложнений.

Прогноз болезни в значительной степени зависит от ос
ложнений, которые способствуют возникновению обострений 
и ее прогрессированию на поздних стадиях.

При преобладании фиброза нарушение вентиляции и дре
нажа бронхов создает благоприятные условия для присое
динения инфекции. У таких больных возможны повтор
ные пневмонии, нередко ведущие к обострению основного 
заболевания. Частые обострения болезни и присоединение 
осложнений приводят к стойкой дыхательной и сердечной 
недостаточности и летальному исходу.

Диагностика
Диагностика острых бериллиевых поражений не вызывает 

особых трудностей. Острое начало болезни в ближайшие ча
сы, сутки после контакта с легкорастворимыми соединениями
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бериллия, проявляющееся в зависимости от концентрации 
последнего различными клиническими формами поражения 
верхних дыхательных путей и легких (острый ринит, тра- 
хеобронхит, бронхиолит, пневмония), позволяет достаточно 
рано ставить диагноз и определять терапевтические мероп
риятия.

Диагностика хронического бериллиоза имеет определен
ные трудности. Это объясняется значительным сходством 
его клинико-рентгенологических признаков с такими забо
леваниями, как милиарный туберкулез, карциноматоз, синд
ром Хаммена-Рича, гемосидероз легких и др.

Одним из основных критериев диагностики являются дан
ные профессионального анамнеза, указывающие на контакт 
с бериллием в производственных (или бытовых) условиях.

Экспертиза трудоспособности
Больным с гиперчувствительными пневмонитами проти

вопоказана работа с пылью, токсичными, раздражающими 
и сенсибилизирующими веществами, в неблагоприятных ме
теоусловиях, с большим физическим напряжением. Их тру
доспособность определяется с учетом активности патологи
ческого процесса, частоты рецидивов заболевания и приз
наков дыхательной и сердечной недостаточности.

14. Профилактика пневмокониозов

- Технические мероприятия, направленные на снижение 
уровня запылен ности;

- использование эффективных средств индивидуальной за
щиты органов дыхания от пыли;

- медицинская профилактика, включающая качественные 
предварительные и периодические медицинские осмотры.

Целью предварительных медицинских осмотров является 
определение соответствия здоровья рабочих пылевой профес
сии. Качественное проведение периодических медицинских
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осмотров (ПМО) позволяет обнаружить начальные призна
ки пневмокониоза, а также выявить общие заболевания, пре
пятствующие продолжению работы с промышленными аэро
золями. Важное значение в профилактике пневмоконио
зов имеет выявление лиц с факторами риска, работающих 
в контакте с высокофиброгенной пылью и аэрозолями ток- 
сико-аллергического действия свыше 10 лет, часто болею
щих (2-3 раза в год и больше); также рабочих с подозрением 
на пневмокониоз (0-1) выделяют в группу риска развития 
пылевой патологии. Им показано общеукрепляющее лечение. 
Лицам с подозрением на пневмокониоз необходимы углуб
ленное обследование и динамическое наблюдение через 
6 -  12 месяцев.

15. Медицинский и трудовой прогноз 
при пневмокониозах

Трудоспособность больных пневмокониозами определяется 
видом, формой фиброза и сопутствующей патологией. Боль
ные от воздействия малофиброгенной пыли (в т.ч. рентге
ноконтрастной) при отсутствии осложнений и дыхатель
ной недостаточности могут продолжать работу в своей 
профессии при обязательном диспансерном наблюдении 
у терапевта. При этом противопоказана работа в условиях 
высокой запыленности, в замкнутых пространствах, с тяже
лым физическим напряжением.

Больных интерстициальной формой силикоза без инвали- 
дизации при отсутствии осложнений нет необходимости 
трудоустраивать, так как патологичеческий процесс, как 
правило, не прогрессирует и общая трудоспособность сох
раняется. При наличии признаков легочной недостаточ
ности у больных силикозом и другими пневмокониозами 
рекомендуется перевод на работу вне контакта с пылью, 
с благоприятными метеоусловиями и без тяжелого физического
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напряжения. Лица молодого и среднего возраста могут пе
реквалифицироваться: слесарями, стропальщиками, фрезеров
щиками, электриками и др. При узелковом и узловом 
силикозе медицинский и трудовой прогнозы часто небла
гоприятны из-за прогрессирующего течения с нарастанием 
легочно-сердечной недостаточности, присоединения туберку
леза. Таким больным необходимо рациональное трудоуст
ройство вне контакта с любыми раздражающими органы 
дыхания веществами, неблагоприятными метеорологическими 
факторами, физическим напряжением.

При потере квалификации и снижении трудоспособнос
ти им определяется III группа инвалидности по профессио
нальному заболеванию. При признаках легочной недоста
точности II-III степени, явлениях сердечной недостаточнос
ти трудоспособность больных утрачивается, и им устанав
ливают II группу инвалидности по профессиональному 
заболеванию. I группа инвалидности определяется редко 
и, как правило, при явлениях декомпенсации сердца и дру
гих тяжелых осложнениях.

У больных силикотуберкулезом трудоспособность и кри
терии определения групп инвалидности зависят от формы 
и выраженности туберкулезного процесса. При очаговом ту
беркулезе экспертные решения совпадают с таковыми при си
ликозе и других пневмокониозах.

При прогрессирующем силикотуберкулезе, трудно поддаю
щемся антибактериальной терапии, трудоспособность боль
ных утрачивается (II группа инвалидности по профзабо
леванию).

Тяжелое течение туберкулезного процесса с распадом, ба- 
цилловыделением, тяжелой интоксикацией и выраженной ле- 
гочно-сердечной недостаточностью является основанием 
для определения I группы инвалидности по профзаболеванию.
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16. Диагностика пневмокониозов

До настоящего времени диагностической основой в про
фессиональной пульмонологии остается стандартная рент
генография органов грудной клетки (ВОЗ, 1988 г.), что при
водит к «запаздыванию» диагностики, так как многочислен
ными морфологическими исследованиями доказано опере
жающее развитие патоморфологического процесса в лёгочной 
ткани по сравнению с выявляемыми рентгенологическими 
изменениями (Косарев В.В., 2000).

Наиболее надежным методом диагностики является об
зорная рентгенография органов грудной клетки в прямой 
проекции. Снимки следует производить на пленке 30—40 см. 
Для уточнения локализации патологического процесса по по
лям и сегментам проводится рентгенография легких в бо
ковых проекциях

Увеличенные рентгенограммы позволяют выявить детали 
легочного рисунка меньше 1 мм, что важно для ранней 
и дифференциальной диагностики ПН.

На томограммах (преимущественно на средних срезах) 
определяются узелковые и фокусные элементы, детальнее 
их структура, полости распада, состояние крупных бронхов, 
трахеи. В комплекс исследований входит оценка дыхатель
ной функции, позволяющая определить степень нарушения 
вентиляции легких, бронхиальной проходимости и газооб
мена.

В отдельных более трудных диагностических случаях про
водится бронхоскопия с биопсией слизистой оболочки брон
хов и легочной ткани, а также лимфоузлов. Также про
водится динамическая пикфлуометрия в процессе рабочего 
дня с оценкой суточной вариабельности скоростных по
казателей (при наличии соответствующего пылевого стажа 
15 лет и более, определение иммуногенетического профиля).
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17. Профессиональные бронхиты 
пылевые, токсико-пылевые 

Диагностика, экспертиза, лечение
В зависимости от физико-химических свойств пыли и аэро

золей, воздействующих на больного, различают: пылевой брон
хит (ПБ), токсико-пылевой бронхит (ТПБ).

Профессиональный пылевой бронхит продолжает оста
ваться одной из ведущих форм профессиональных заболе
ваний работающих в различных отраслях промышленности 
и сельского хозяйства.

Хронический бронхит -  диффузное, прогрессирующее по
ражение бронхиального дерева, связанное с длительным разд
ражением воздухоносных путей различными вредными аген
тами. Это сопровождается перестройкой секреторного аппа
рата слизистой оболочки бронхов, склеротическими изме
нениями в более глубоких слоях бронхиальных стенок и пе- 
рибронхиальной ткани, что сопровождается гиперсекрецией 
слизи, нарушением очистительной и защитной функции бронхов.

Клинически заболевание проявляется: кашлем с мокротой 
не менее 3 месяцев в году в течение 2 лет, что приводит 
к стойким нарушениям вентиляции, формированию легочного 
сердца.

Хронический бронхит среди всех форм XH3JI состав
ляет до 85-90 %. Инвалидизация при хроническом бронхи
те составляет 70-80 %. При первичном освидетельствовании 
МСЭ до 27 % больным устанавливается II группа инва
лидности (диагностирование в запущенных случаях).

Значительное увеличение заболеваемости хроническим 
бронхитом связано не только с воздействием производст
венных факторов, но и загрязнением атмосферного воздуха 
поллютантами, выбросами автотранспорта, а также курением, 
учащением и утяжелением гриппа и других простудных 
заболеваний. В развитии хронического бронхита большое
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значение имеют аномалия развития бронхолегочной системы, 
наследственная предрасположенность, в частности дефицит 
альфа-1 трипсина в бронхиальном секрете. Хронический брон
хит при дефиците альфа-1 трипсина диагносцируется в 2-3 
раза чаще, чем у лиц с нормальным его содержанием.

Этиологические факторы:
1. Вдыхание поллютантов, аэрозолей;
2. Частые инфекции верхних дыхательных путей;
3. Эндогенные факторы;
4. Острый бронхит, часто повторяющийся
Предрасполагающие факторы:
1. Нарушение носового дыхания;
2. Заболевания носоглотки;
3. Охлаждения;
4. Наследственная предрасположенность;
5. Проживание в экологически неблагоприятной местнос

ти, воздействие поллютантов.
Вышеперечисленные факторы вызывают: изменения струк

турно-функциональных свойств слизистой оболочки, хроничес
кие воспалительные процессы слизистой оболочки, наруше
ние проходимости и дренажной функции бронхов.

Хронический бронхит пылевой этиологии является гене
рализованным процессом, поражающим слизистую оболочку 
бронхов от стадии раздражения до различных степеней ката
рального воспаления, морфологически характеризуется разви
тием первично атрофического, склерозирующего эндобронхи
та с последующим присоединением воспалительных измене
ний в бронхах, клинически — формированием бронхоспасти
ческого, чаще обструктивного синдрома, эмфиземы легких 
с различной степенью нарушения легочной вентиляции и га
зообмена.

Пылевой бронхит введен в список профессиональных за
болеваний в 1972 году.
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Бронхит пылевой этиологии, как и хронический бронхит, 
в общей пульмонологии является полиэтиологическим забо
леванием. Это касается не только роли непрофессиональ
ных факторов (пол, возраст, курение, инфекция), но и осо
бенностей действия промышленных аэрозолей, являющихся 
основной причиной развития заболевания. В настоящее время 
пылевой бронхит регистрируется у рабочих, длительно (10 лет 
и более) контактирующих с промышленными аэрозолями, пре
дельно допустимые концентрации которых в воздухе рабочей 
зоны превышают от 2—4 до 10 раз и более. Чаще всего пылевой 
бронхит развивается от воздействия малофиброгенной пыли.

Однако если раньше ведущее значение в развитии брон
хита пылевой этиологии придавали высоким концентрациям 
промышленной пыли, то в последние годы стали обращать вни
мание на отсутствие четкого параллелизма между этим факто
ром и распространенностью хронического бронхита. В совре
менных производствах наряду со снижением концентраций 
промышленных аэрозолей отмечаются усложнения их хими
ческого состава, часто за счет содержания в них аллергизи- 
рующих и токсичных компонентов.

Воздействие промышленного аэрозоля нередко усугубляется 
другими неблагоприятными производственными факторами 
(неблагоприятный микроклимат, тяжелый физический труд и др.).

Изменение слизистой оболочки бронхов под влиянием про
мышленных аэрозолей является сложным и до конца не изу
ченным вопросом. На характер патологического процесса 
влияют как свойства воздействующего аэрозоля, так и ана
томия дыхательных путей, определяющая скорость движения 
потока воздуха и осаждение в них аэрозоля.

В последние годы большое значение на распределение аэро
золя в дыхательном тракте придается изменениям иммунно
го гомеостаза, влияния генетически обусловленных факторов,
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индивидуальных особенностей строения бронхиального дере
ва, перенесенных болезней органов дыхания.

В условиях производства у рабочих, подвергающихся воз
действиям химических, прежде всего, веществ раздражающе
го и сенсибилизирующего действия, промышленных аэрозолей, 
регистрируется высокий уровень хронических заболеваний по
лости носа, глотки, гортани, независимо от вида воздейст
вующей пыли. Самые высокие уровни поражений верхних 
дыхательных путей отмечаются при работе с наиболее агрес
сивными пылями (кварцсодержащими пылями, стекловолокно), 
наименьшее -  при работе с графитовой пылью.

В патогенезе пылевого бронхита значительную роль играет 
первичное нарушение эвакуаторной и секреторной функций 
бронхов, возникающее вследствие длительного воздействия 
промышленных аэрозолей.

Чем больше концентрация промышленных аэрозолей в ра
бочей зоне, масса вдыхаемой пыли, ее дисперсность и раст
воримость в биологических субстратах, тем быстрее эффек
тивность механического очищения бронхов, больше эвакуатор- 
ная активность бокаловидных клеток и собствен-ных брон
хиальных желез. Для ускорения элиминации пыли из бронхов 
происходит усиленная работа реснитчатого эпителия.

Постоянное увеличение количества слизи вызывает струк
турные изменения реснитчатых клеток в виде ускорения рос
та ресничек, отека и фрагментации.

Повреждаются органеллы клеток, являющиеся централь
ным звеном в защитном механизме всего бронхиального эпи
телия. Структурные изменения в клетках вызывают десква- 
мацию нормального мукоцилиарного слоя с замещением его 
клетками плоского эпителия.

Нарушение мукоцилиарного транспорта приводит к задерж
ке секрета в просвете бронхов, к изменению его состава 
и вязкости. В результате постоянного раздражения туссо- 
генных зон бронхиального дерева избыточным количеством
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слизи и поступающей в воздухоносные пути пыли возни
кает кашель, как компенсаторный механизм, сопутствующий 
удалению пыли из бронхов. На первых этапах пылевого брон
хита очищающий эффект кашля достаточен. В дальнейшем 
гиперпродукция слизи сочетается не только с изменением в му
коцилиарном эпителии, но и с нарушениями в коллагеновых 
эластических и ретикулярных волокнах базальной мембраны 
бронхиальных желез. В это время да-же значительное усиление 
кашлевого рефлекса оказывается малопродуктивным или вооб
ще неэффективным, что приво-дит к обтурации бронхов вязким 
секретом.

В настоящее время бронхит пылевой этиологии чаще разви
вается в результате воздействия на организм промышленных 
аэрозолей сложного состава, оказывающих разнообразное па
тологическое действие на различные системы защиты брон
холегочного аппарата (мукоцилинарный тракт, нервно-рефлек
торный аппарат, иммунитет, секреторная и эвакуаторная функ
ция бронхов, эндокринный аппарат легких и др.). В связи с возрас
тающей ролью даже традиционно «пылевых» производств осо
бое значение приобретает наличие в составе аэрозоля токсич
ных и аллергизирующих примесей, изменяющих течение про
фессиональной патологии на изученных ранее производствах.

Таким образом, ведущим патогенетическим механизмом 
в развитии профессионального бронхита является дискриния 
и дистония бронхов.

Дискриния -  изменение характера секрета: уменьшение 
общего количества секрета и увеличение вязкости секрета. 
Кашель становится затяжным, вязкая мокрота не дает закон
читься кашлю, и он малопродуктивен.

Кашель вызывает гиперреактивность бронхов и вскоре сме
няется дистонией мембран крупных бронхов и западением 
стенок бронхов.
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Пылевой бронхит имеет первично хроническое течение. 
Кашель как самоочищение всегда есть у лиц, работающих 
в контакте с пылью. У значительной части больных сухой 
кашель появляется в первые годы работы в пылевых усло
виях, затем наступает привыкание. Кашель может исчезнуть 
и беспокоить редко. В связи с этим на начальных стадиях 
заболевание часто не диагностируется своевременно. С увели
чением стажа, как правило, свыше 10-15 лет вновь могут 
появляться субъективные расстройства: сухой кашель, иног
да с отделением небольшого количества слизистой мокро
ты. Иногда одышка может предшествовать кашлю, а в час
ти случаев является единственным проявлением заболевания. 
Приступы удушья, затрудненное дыхание наблюдаются ред
ко. Обострения наблюдаются 1- 2 раза в году с продолжитель
ностью 7-10 дней.

Объективная симптоматика
Аускультативно жесткое дыхание, единичные нестойкие 

сухие хрипы низкого тембра (звуковые сигналы идут из тра
хеи и крупных бронхов, при откашливании исчезают).

Клиническая картина трахеобронхита. В начале заболевания 
дыхательная функция легких, как правило, не нарушена. В от
дельных случаях снижаются МС выд. (<4 л/с), ОФВ1 (<70 %), 
что соответствует первой степени дыхательных нарушений об- 
структивного типа.

Рентгенологическое исследование не выявляет каких-либо 
изменений, оно необходимо для исключения различных за
болеваний, протекающих с бронхитическим синдромом. Брон
хоскопическая картина свидетельствует о наличии признаков 
атрофического эндобронхита и трахеита.

Рабочие практически к врачу не обращаются и б/л у них нет. 
Кашель становится первой жалобой, чаще при активном рассп
росе. Имеется метеозависимость, склонность к респираторным
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инфекциям. Температура всегда нормальная, реже субфеб- 
рильная.

Начальная стадия хронического пылевого бронхита состав
ляет собой доброкачественный эндобронхит необструктивно- 
го типа. Малосимптомность затрудняет своевременную диаг
ностику начальных форм заболевания, тогда как именно 
в этой стадии соответствующее профилактическое лечение 
может предотвратить прогрессирвание болезни. При прогрес
сировании пылевого бронхита наряду с кашлем появляется 
одышка.

1) субъективная одышка -  нет учащенного дыхания;
2) объективная одышка -  чувство нехватки воздуха сопро

вождается учащением дыхания;
3) смешанная одышка (покоя).
У больных при прогрессировании одышки появляется ды

хательный дискомфорт, учащаются жалобы на повышенную 
утомляемость.

Прогрессирование патологического процесса приводит к фор
мированию осложненных форм бронхита, обозначаемых как 
пылевой бронхит II стадии. Эта стадия характеризуется стой
костью и выраженностью клинических проявлений.

Бронхит средней степени тяжести может проявляться ка- 
ким-либо одним клиническим синдромом: астматическим, ин- 
фекционно-воспалительным, эмфиземой легких.

Хотя и присоединение всех перечисленных осложнений 
сближает клинику пылевого и непрофессионального бронхита, 
в этой стадии сохраняются некоторые особенности клиники, 
присущие пылевому бронхиту. Длительный постоянный, не
редко приступообразный кашель, почти всегда с отделением 
мокроты (как правило, в небольшом или умеренном коли
честве). Одышка в процессе привычной трудовой деятель
ности, иногда затрудненное дыхание, редкие приступы удушья. 
Воспалительные проявления -  минимальные, формирование 
бронхоэктазов не характерно. Наиболее часто присоединяется
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бронхоспастический синдром как рефлекторный ответ на воз
действие пылевых частиц.

Нарушение бронхиальной проводимости происходит за счет 
бронхоспазма (рефлекторное влияние частичек пыли) в соче
тании с дистонией бронхов.

На этой фазе правильное назначение лекарственных средств 
(бронхолитики, муколитики) может вести к улучшению про
цесса. Фармакологические пробы с бронхолитиками при конт
рольной пневмотахометрии и пикфлуометрии документируют 
достоверные признаки бронхоспазма.

Функция внешнего дыхания изменена, значительно умень
шены ОФВ, Мс выд, МВД, ОФВ1, ЖЕЛ. Легочная недос
таточность 1- 2 степени.

Рентгенологически -  не выраженные изменения легочного 
рисунка главным образом в нижних отделах легких.

При дальнейшем прогрессировании процесса возникает 
эмфизема легких. Она становится истинной (повышенная 
воздушность ригидного типа), предопределяющей нарушение 
рестриктивных изменений -  нарушается диффузия газов, веду
щая к развитию синдрома гипоксии. У большинства боль
ных с осложненным пылевым бронхитом наблюдается раз
витие диффузной обструктивной эмфиземы легких. Главной 
жалобой больных становится нарастающая одышка.

К больным пылевым бронхитом III стадии относят лиц 
с осложненной диффузной эмфиземой легких, вторичной 
бронхиальной астмой, сердечной недостаточностью в стадии 
декомпенсации. Функция внешнего дыхания значительно из
менена. Легочная недостаточность 2—3 степени. Рентгенологи
чески — формирование выраженного перибронхиального пнев
москлероза с развитием бронхоэктазов. Выраженная эмфи
зема легких.

Бронхоскопия
Бронхоскопическое исследование с гистологическим изуче

нием биопсийного материала показывает отсутствие гнойных
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форм поражения слизистой оболочки трахеи и бронхов 
при неосложненном пылевом бронхите.

1) двухсторонний частичный эндобронхит, при котором из
менения локализуются в трахее и крупных бронхах, граница 
воспаления находится на уровне сегментарных бронхов;

2) двухсторонний частично диффузный эндобронхит с лока
лизацией изменений в трахее и верхних отделах бронхиаль 
ного дерева и распространением на все видимые подразделения 
верхнедолевых бронхов;

3) двухсторонний диффузный эндобронхит с локализацией 
изменений в трахее и во всех видимых отделах бронхиального 
дерева.

Две первые формы эндобронхита встречаются у лиц, под- 
вер-гавшихся воздействию промышленных аэрозолей менее 
15 лет.

При более значительных сроках пылевого воздействия 
выявляется диффузный двусторонний эндобронхит, сочетаю
щийся с трахеитом и трахеобронхиальной дискинезией раз
ной степени выраженности. Может быть дистонический синд
ром (западение стенки бронхов) — белесоватая стенка «та
туировки». Особое значение при БФС имеет выявление 
признаков, характеризующих нарушения моторики бронхиаль
ного дерева (изменение дыхательной подвижности различ
ных отделов, наличие дистонии мембранозной стенки тра
хеи и главных бронхов, дискинезии сегментарных брон
хов, изменение архитектоники в виде деформации, увели
чения складчатости слизистой оболочки).

20. Токсико-пылевой профессиональный 
бронхит

Токсико-пылевые бронхиты развиваются при длительном 
воздействии веществ раздражающего действия: токсичными 
аэрозолями, конденсатами, содержащими высокорастворимые
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соединения металлов (Со, Cr, Ni и т.д.), полимеры и т.д. 
В кли-нической картине ТПБ преобладает эмфизематозный 
синдром, нередко отмечается сочетание его с астматическим 
синдромом.

Степень выраженности клинических проявлений ТПБ 
больше, чем при пылевых бронхитах, что приводит к ранне
му нарушению и присоединению признаков легочно-сердеч
ной недостаточности.

По данным бронхоскопии суб и атрофия слизистой начи
нается первоначально с мелких бронхов и имеет восходя
щий характер. Это отличает токсико-пылевой бронхит 
от пылевого бронхита, при котором субатрофия слизистой 
развивается от крупных к мелким бронхам, т.е. является нис
ходящей. Дистальный характер токсико-пылевого бронхита 
определяется тем, что мелкодисперсная пыль аэрозоля кон- 
ден-сации проникает глубоко в легкие до бронхиол и аль
веол. При токсико-пылевом бронхите отмечается большая 
частота деформирующих изменений бронхов, обусловленных 
токсическим действием пыли. По своему течению ТПБ 
является первично-хроническим заболеванием, развивающимся 
постепенно, имеет фазность и стадийность течения.

ТПБ I степени. Больные предъявляют жалобы на одышку 
при физической нагрузке, непостоянный кашель, сухой или 
с небольшим количеством слизистой мокроты. При воздейст
вии металла-аллергена, перемене температуры воздуха, повы
шенной загазованности кашель приобретает приступообраз
ный характер, у отдельных больных -  до приступов удушья. 
В выходные дни, дни отдыха кашель и удушье обычно прек
ращаются.

Объективно аускультативно: ослабление везикулярного ды
хания, непостоянные единичные сухие хрипы. Коробочный 
оттенок перкуторного звука в нижнебоковых отделах грудной 
клетки (раннее присоединение эмфиземы). Рентгенологически 
имеют место распространенное усиление бронхососудистого
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рисунка, деформация легочного рисунка.
Токсико-пылевой бронхит I степени протекает без выра

женного клинического синдромокомплекса, легко, несмотря 
на наличие у отдельных больных в этой стадии значитель
ных изменений в бронхах, о чем свидетельствуют не только 
суб- и атрофия слизистой, но и нарушение тонуса бронхов 
и деформация бронхиального дерева. Обострение заболевания 
бывает 1-2 раза в год на фоне ОРВИ, гриппа.

При II степени токсико-пылевого бронхита при преобла
дании астматического синдрома больные предъявляют жало
бы на приступообразный кашель с выделением вязкой, стек
ловидной мокроты, частые приступы удушья.

Аускультативно — большое количество сухих свистящих 
хрипов. В периферической крови и мокроте определяется 
эозинофилия. Кожными пробами и иммунологическими тес
тами нередко выявляется сенсибилизация к металлам. Кли
нико-рентгенологические данные свидетельствуют о наличии 
эмфиземы легких. При бронхоскопии, наряду с субатрофичес- 
кими процессами, встречаются участки гипертрофии сли
зистой.

В рентгенологической картине преобладает диффузная эм
физема легких: пневматизация легочной ткани повышена, 
диафрагма опущена. При эмфизематозном синдроме ФВД 
страдает рано, развивается смешанный тип нарушения с пре
обладанием либо обструктивных, либо рестриктивных нару
шений.

Наблюдается увеличение OEJI, OO/OEJI ФОЕ/ОЕЛ, умень
шение ЖЕЛ, МВЛ. При преобладании рестриктивных нару
шений значительно снижаются общая емкость легких и жиз
ненная емкость легких по отношению к должным величи
нам. Наряду с изменением легочных объемов снижены все 
скоростные показатели, что свидетельствует о смешанном 
типе вентиляционных нарушений. Эмфизематозный синдром 
возникает обычно поздно, при стаже работы 20 лет и более,
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на фоне хронического воспалительного процесса.
III степень токсико-пылевого бронхита в современных 

условиях встречается редко. Имеет место сочетание 3 синдро
мов: астматического, воспалительного и эмфизематозного. Воз
можно развитие вторичной бронхиальной астмы, брон- 
хоэктазов.

21. Диагностика пылевого бронхита

Полиэтиологичность бронхита нередко вызывает затрудне
ния при решении профессионального характера заболева
ния. Только субъективная симптоматика или однократное 
обследование, безусловно, не являются основанием для пос
тановки диагноза профессионального бронхита, как и брон
хита вообще. При решении вопроса о профессиональной 
этиологии хронического бронхита необходимо руководство
ваться следующими положениями:

1. Длительность работы в условиях повышенной запылен
ности, не менее 15-20 лет; для токсико-пылевого бронхита 
возможно развитие заболевания в более ранние сроки.

2. Статистически значимые доказательства повышенной 
распространенности хронического бронхита у рабочих соот
ветствующих производств.

3. Клинические особенности профессионального бронхита -  
первично-хроническое течение, малая выраженность воспа
лительных изменений, частое и раннее присоединение астма
тического синдрома, диффузной обструктивной эмфиземы.

В пользу профессиональной этиологии хронического брон
хита свидетельствует отсутствие указаний на предшествующие 
острые и перенесенные заболевания органов дыхания (ОРЗ, 
пневмония, туберкулез легких и т.д.). Необходимо предос
тавление следующих документов: сведения о профмаршруте 
(копия трудовой книжки), санитарно-гигиеническая характе
ристика условий труда, подробная выписка из амбулаторной
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карты со сведениями о перенесенных заболеваниях, дан
ные предварительного и периодических медицинских осмотров.

Кроме пылевого фактора следует учитывать и определен
ную роль воздействия токсичных и аллергизирующих веществ, 
неблагоприятных метеорологических условий.

Учитывая особенности течения профессионального бронхи
та, диагноз в начальной стадии не может бьггь поставлен 
лишь при однократном обследовании. Для окончательного 
установления диагноза пылевого бронхита необходимо пов
торное комплексное обследование больного с использованием 
современных методов исследования.

В диагностике профессионального бронхита ведущее значе
ние имеют:

1. клинико-рентгенологическая картина;
2. данные исследования объемных и скоростных парамет

ров функции внешнего дыхания;
3. оценка морфологического состояния слизистой верхних 

дыхательных путей (наличие суб- и атрофических измене
ний системного характера);

4. показатели клеточного и гуморального иммунитета -  
субпопуляции лимфоцитов периферической крови, уровни 
активности комплемента, его компонентов и лизоцима, кон
центрации иммуноглобулинов в сыворотке крови и в брон
хиальном лаваже.

Исследования В.В. Косарева с соавт. (2000) показали, что 
изменения гуморального иммунитета у рабочих, контакти
рующих с высокими концентрациями промышленных аэро
золей, опережают развитие рентгенологических проявлений 
профессионального заболевания легких. Поэтому определение 
показателей гуморального иммунитета в комплексе с другими 
диагностическими методами позволяет заподозрить развитие 
пылевого заболевания легких и выделять группы риска 
среди рабочих, контактирующих с высокими концентрация
ми пыли. Было установлено, что у пациентов с пылевыми
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заболеваниями легких до развития рентгенологических изме
нений отмечались повышение концентрации фибронектина 
и снижение уровня муцинового антигена 3EG5 в сыворотке.

Применение тестов для определения уровней просташан- 
динов Е2, F2a, тромбоксана и простациклина повышает воз
можности диагностики пылевых заболеваний легких. Исполь
зование сывороточных маркеров (эозинофильный катионный 
протеин, муциновый антиген) в комплексной диагностике 
пылевого воздействия на организм позволяет уточнять актив
ность воспалительного процесса в нижних отделах респира
торного тракта.

Изменения иммунного гомеостаза при пылевой патологии 
легких являются определяющими для развития инфекцион
ных осложнений.

Варианты формулировки диагнозов пылевого бронхита:
1. Пылевой бронхит I стадии. Дыхательная недостаточность 

0—1 степени.
2. Пылевой бронхит II стадии. Умеренно выраженная эмфи

зема легких. Дыхательная недостаточность II степени.
3. Пылевой бронхит II стадии. Эмфизема легких. Дыхатель

ная недостаточность II степени. Хроническое легочное серд
це в стадии компенсации.

4. Токсико-пылевой бронхит II стадии с частыми обостре
ниями. Бронхоэктазы в нижних отделах правого легкого. Эмфи
зема легких. Дыхательная недостаточность II степени.

В каждом конкретном случае при формулировке диагноза 
учитываются сопутствующие заболевания, осложнения.

Лечение
Лечение больных пылевым бронхитом определяется сте

пенью выраженностью процесса. В начальной стадии болез
ни необходимо проведение комплекса лечебно-профилактичес- 
ких мероприятий, направленных на улучшение состояния 
слизистых оболочек дыхательных путей, нормализацию дыха
тельной функции, а также на улучшение общей реактивности
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организма. Лечение можно проводить амбулаторно, в санато
риях-профилакториях, санаториях общего или специального 
профиля. Для улучшения состояния слизистых оболочек, эва- 
куаторной и секреторной функции бронхов наиболее целе
сообразен курс лечебных ингаляций с использованием щелоч
ных или соляно-щелочных растворов, ингаляции назна
чают 1-2 раза в день, курс -  10-15 дней. Обязательно про
водить их весной и осенью. Центральным звеном лечения 
является активная санация воспалительных очагов в верх
них дыхательных путях, которые являются причиной нисхо
дящей инфекции.

Применяемые лечебные комплексы направлены на выполне
ние следующих основных задач:

1) улучшение бронхиальной проводимости (используют сек- 
ретолитические, отхаркивающие и бронхолитические препара
ты в сочетании с другими сенсибилизирующими средствами);

2) подавление воспалительного процесса;
3) коррекция газовых нарушений;
4) улучшение общей реактивности организма.
Одной из главных задач при лечении выраженных форм брон

хитов являются мероприятия, направленные на снятие бронхи
альной обструкции. В целях разжижения мокроты и ее лучшего 
отхаркивания используют различные комбинации отхаркиваю
щих и секретолитических препаратов, которые можно приме
нять внутрь и в ингаляциях. Для улучшения бронхиального 
дренажа у больных с астматическим компонентом целесооб
разно применение бронхолитических средств.

К бронхолитическим препаратам относятся вещества груп
пы холинолитиков (атропин, платифиллин), производные пури
нов (эуфиллин, теофиллин), которые можно назначать внутрь, 
в свечах и внутривенно, спазмолитики. В связи со сложностью 
механизма бронхоспастических реакций добиться лучшего 
эффекта можно при комбинации препаратов с различным 
эффектом действия. В случаях наиболее тяжелых упорных
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бронхоспастических реакций целесообразно включение в ле
чебный комплекс антигистаминных препаратов и стероидных 
гормонов.

Инфекционно-воспалительный синдром, обусловливающий 
прогрессирование пылевого бронхита, определяет необходи
мость антибактериального лечения. Учитывая то, что при обост
рении заболевания главную роль играют ассоциации микро
бов (чаще это сочетание палочки инфлюэнцы и пневмокок
ка), наиболее эффективно назначение антибиотиков широко
го спектра действия.

К медикаментозному лечению можно добавить процедуры, 
которые помогают воздействию на воспалительный процесс 
(УВЧ, индуктометрия), бронхоспазм (ультразвук, электрофорез 
на грудную клетку с хлоридом кальция, аэроионизация), реф
лексотерапия. Все виды проводимого лечения необходимо со
четать с использованием укрепляющих средств, витаминотера
пией, соблюдением режима труда и отдыха, рациональным 
питанием.

Для повышения реактивности организма рекомендуют адап- 
тогены (настойка элеутерококка, настойка китайского лимон
ника), витаминотерапии. С этой целью целесообразно прово
дить ультрафиолетовые облучения по 15-20 сеансов 2 раза в год.

Для улучшения дыхательной функции показаны комплексы 
лечебной дыхательной функции, что способствует нормализа
ции ритма и глубины дыхании. Особого внимания заслуживают 
водные процедуры, (циркулярный душ, душ Шарко), одновре
менно обеспечивающий массаж мышц грудной клетки.

22. Профилактические мероприятия при 
профессиональных бронхитах

В целях профилактики развития профессиональных бронхитов 
и инвалидизации больных реабилитационные мероприятия 
необходимо проводить уже у рабочих «групп риска». В «группы
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риска» включаются рабочие с большим стажем работы, 
особенно предпенсионного возраста, у которых участились 
воспаления верхних дыхательных путей. Большое значение 
для предупреждения развития профессионального бронхита 
и других хронических неспецифических заболеваний лег
ких имеет тщательное проведение предварительных меди
цинских осмотров, всех поступающих на работу, связанную 
с воздействием промышленной пыли. При поступлении 
на работу, в период ремиссии больные хроническим бронхи
том могут не предъявлять жалоб, не указывать на периодичес
кие обострения заболевания. Для более правильной оценки сос
тояния здоровья поступающего на работу необходимы сведе
ния из амбулаторной карты. Противопоказанием к приему яв
ляются также хронические субатрофические изменения верх
них дыхательных путей, искривление носовой перегородки 
с нарушением функции внешнего дыхания, хронический брон
хит, бронхиальная астма.

При решении вопроса о возможности работы в пылевых 
профессиях большое значение имеют данные лабораторных 
и функциональных методов исследования, а также рентгеног
рафии легких.

При предварительном медицинском осмотре необходимо об
ратить внимание на лиц с выраженным кифосколиозом, ло
кальным пневмосклерозом (после перенесенной затяжной пнев
монии, абсцесса легких и др.). Они могут составить группу 
риска в плане раннего развития профессионального заболе
вания. Большое внимание при проведении периодических 
медицинских осмотров должно уделяться больным с заболе
ваниями верхних дыхательных путей, хроническими неспеци
фическими заболеваниями легких, рабочим с большим пыле
вым стажем (10 лет и более). Именно эти группы работни
ков имеют наибольшее количество больничных листов и дней 
нетрудоспособности. Среди лиц данной группы чаще выяв
ляются больные профессиональным бронхитом.
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23. Экспертиза трудоспособности при 
профессиональном бронхите

Вопросы экспертизы трудоспособности при профессиональ
ном бронхите решаются с учетом степени выраженности за
болевания, его течения, а также наличия осложнений. Лица 
с легкими формами хронического пылевого бронхита, как пра
вило, остаются трудоспособными, но нуждаются в рациональ
ном трудоустройстве вне воздействия раздражающих веществ 
и пыли. Такие больные нуждаются в диспансерном наблюдении 
и лечении в стационаре или профилактории.

При более выраженных формах профессионального брон
хита, протекающих с частыми обострениями заболевания и соп
ровождающихся нарушениями функции дыхания, больные ста
новятся ограниченно трудоспособными. В этих случаях следует 
исключить не только контакт с токсическими веществами 
и пылью, но и влияние неблагоприятных факторов и незна
чительные физические нагрузки. Своевременное изменение 
профессии может сохранить трудоспособность рабочего на многие 
годы. В случае потери или снижении квалификации больные на
правляются на МСЭ для определения групп.
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24. Тесты

1. Наиболее типичным для асбестоза рентгенологическим 
типом является:

а) узелковый
б) интерстициальный
в) и тот, и другой
2. К виду цемента, обладающего большей степенью фибро

генного действия, относится:
а) силикатный
б) огнеупорный
в) и тот, и другой
3. Сроком более вероятной регрессии процесса при пневмо- 

кониозе сварщика является:
а) 1-2 года
б) 5-6 лет
в) более 10 лет
4. Наиболее характерным клиническим синдромом для тяже

лого бериллиоза является:
а) бронхит
б) бронхо-бронхиолит
в) эмфизема легких
г) все перечисленное
5. Наиболее частым осложнением при узелковых формах 

антракосиликоза является:
а)туберкулез
б) бронхит
в) и то, и другое
г) ни то, ни другое
6. Наиболее информативными методами диагностики пыле

вого бронхита являются:
1) анализ мокроты; 2) бронхоскопия; 3) кожные пробы; 4) ис

следования функции внешнего дыхания; 5) рентгенография легких

75



а) 1 и 2
б) 2 и 3
в) 2 и 4
г) 4 и 5
д) 1 и 5
7. К профессиональным факторам, кроме запыленности, спо

собствующим развитию бронхитов в условиях производства 
и его прогрессированию, относятся все перечисленные, кроме:

а) раздражающих токсических веществ
б) перепадов температуры
в) воздействия лучистого тепла
г) значительных физических нагрузок
8. Для силикотуберкулеза
а) характерна бациллярность
б) бациллярность не характерна
в) бациллярность встречается крайне редко
9. К видам пыли, опасным для развития биссиноза, относятся:
а) хлопковая
б) бумажная
в) асбестовая
г) льняная
д) а) и г)
10. Правильная формулировка экспертного заключения 

для электросварщика, у которого диагностирован пневмокониоз 
1 стадии, должна быть:

а) трудоспособен в своей профессии при динамическом 
врачебном наблюдении

б) трудоспособен в своей профессии вне замкнутых про
странств

в) нуждается в переквалификации
11. К известным формам профессиональных заболеваний 

у работающих в контакте с хлопковой пылью относятся: 1) пнев
мокониоз; 2) пылевой бронхит; 3) бронхиальная астма; 4) рак 
легких; 5) биссиноз
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а) 1,2 и 3
б) 2,3 и 4
в) 3,4 и 5
г) 1,3 и 5
д) 2,3 и 5
12. К возможному характеру действия бериллия на организм 

относятся: 1) аллергическое; 2) канцерогенное; 3) гемолитичес
кое; 4) раздражающее

а) 1,2
б) 2,3 и 4
в) 1,3 и 4
13. К диагностическим признакам силикоза относятся:
а) изменения в периферической крови
б) наличие «пылевых клеток» в мокроте
в) рентгенологические данные
г) данные спирографии
д) наличие кашля
14. Для контроля воздуха рабочей зоны за содержанием 

аэрозоля преимущественно фиброгенного действия необходи
мо определение его концентрации

а) среднесменной
б) максимально разовой
в) среднесуточной
15. Все средства защиты органов дыхания подразделяются 

на две группы:
а) фильтрующие и изолирующие
б) шланговые и кислородные
в) изолирующие противогазы
16. Наиболее характерным течением фиброзного процесса 

при силикатозах является:
а) медленно прогрессирующее
б) быстро прогрессирующее
в) регрессирующее
17. Наиболее частым осложнением при интерстициальных
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формах пневмокониозов является:
а) туберкулез
б) бронхит
18. К мероприятиям, направленным на профилактику про

фессиональных заболеваний, относятся:
а) инженерно-технические
б) санитарно-гигиенические
в) медико-биологические
г) организационные
д) все перечисленные
19. К металлокониозу, при котором отсутствует зависимость 

дозы воздействующего вещества и эффекта действия, относится:
а) сидероз
б) алюминоз
в) бериллиоз
20. Причиной возможной примеси хрома и никеля в сва

рочном аэрозоле является:
а) состав электродов
б) вид свариваемого металла
в) и то, и другое
г) ни то, ни другое

25. Ситуационные задачи

ЗАДАЧА № 1.
Больной Н., 43 года, направлен в противотуберкулезный 

диспансер для консультации. В прошлом 13 лет работал об
рубщиком; 2 года назад был диагностирован силикоз, узел
ковая форма 2р. При очередном обследовании в медсанчасти 
обнаружено усиление одышки, учащение кашля, появление бо
лей в подлопаточных областях при дыхании.

Объективно: астеническая конституция. Питание не сниже
но. Температура в норме. Грудная клетка цилиндрической 
формы. Перкуторный звук над нижними отделами легких
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с коробочным оттенком, подвижность нижних краев легких 
ограничена. Дыхание ослабленное, жестковатое, прослуши
ваются единичные сухие хрипы. Тоны сердца приглушены. 
Пульс 86 уд. в мин., удовлетворительного наполнения, рит
мичный. АД 130/80 мм. рт. ст. Живот мягкий, безболезнен
ный. Печень не увеличена. Анализ крови: гемоглобин 144 г/л, 
эритроциты 4,4 1012 /л, цв. показатель 0,98, лейкоциты 6,2 109/л, 
лимфоциты 23 %, моноциты 14 %, эозинофилы 2 %, базофи- 
лы 1 %, П/я 1 %, с/я 59 %.

На рентгенограмме отмечаются диффузное усиление и де
формация легочного рисунка, на фоне которого имеются мно
жественные узелковые тени размером 2-4 мм в диаметре. 
Уплотнение междолевой плевры справа. Корни обрубленной 
формы с обызвествленными по типу яичной скорлупы лимфа
тическими узлами.

Задание:
1 .Сформулируйте и обоснуйте предварительный диагноз.
2.Укажите, какие дополнительные методы исследования сле

дует провести для подтверждения диагноза.
3. С какими заболеваниями следует провести дифференциаль

ную диагностику?
3. Назначьте лечение данному больному.
4. Какой прогноз заболевания в данном случае?
5. Проведите врачебно-трудовую экспертизу и дайте реко

мендации.

ЗАДАЧА № 2.
Больной С., 42 года, в течение 16 лет работает формов

щиком литейного производства. В последние 2 года стал ощу
щать колющие боли в области лопаток, периодически беспо
коит кашель, при больших физических нагрузках появляется 
одышка. Объективно: при внешнем осмотре объективных из
менений не отмечается. В нижнебоковых отделах грудной 
клетки перкуторный звук с коробочным оттенком, подвижность
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нижних краев легких не изменена. В легких прослушиваются 
сухие хрипы в большом количестве. Анализы крови и мочи 
без отклонений от нормы. Функция внешнего дыхания: ЖЕЛ 
составляет 78 % от ДЖЕЛ, проба Тиффно 61 %. Тоны сердца 
приглушены. Пульс 86 уд. в мин., удовлетворительного на
полнения, ритмичный. АД 130/80 мм. рт. ст. Живот мягкий  ̂
безболезненный. Печень не увеличена. На рентгенограмме от
мечаются усиление и деформация легочного рисунка, преи
мущественно в средних и нижних отделах легких, видны нем
ногочисленные узелковые тени размером 2-3 мм, округлой 
формы. Корни легких несколько расширены и уплотнены. Проз
рачность базальных отделов легких повышена.

Задание:
1. Сформулируйте и обоснуйте диагноз.
2. Укажите наиболее вероятные осложнения.
3. Назначьте лечение.
4. Проведите врачебно-трудовую экспертизу и дайте рекомен

дации.

ЗАДАЧА № 3.
Больной Ч., 33 года, работает на предприятии по изготов

лению термоизоляционных материалов, содержащих асбест, 
при этом в цехе имеется повышенная концентрация асбесто
вой пыли в воздухе. Средства индивидуальной защиты 
использовал не всегда. Через 5 лет после начала работы ста
ли беспокоить одышка при небольших физических напряже
ниях, приступообразный кашель с трудноотделяемой вязкой 
мокротой, сопровождающийся болями в грудной клетке. Кроме 
того, появились резкая слабость, быстрая утомляемость, потеря 
массы тела.

Объективно: пониженного питания, цианоз лица и губ, груд
ная клетка бочкообразной формы. Перкуторный звук над лег
кими коробочный, прослушивается большое количество сухих 
и влажных хрипов, а также шум трения плевры, подвижность
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нижних краев легких ограничена.Тоны сердца ясные. Пульс 
76 уд. в мин., ритмичен. АД 130/70 мм. рт. ст. Органы брюш
ной полости без патологии. На рентгенограмме легких сосу
дисто-бронхиальный рисунок резко усилен и деформирован; 
прозрачность легочных полей диффузно повышена; имеются 
плевродиафрагмальные спайки, междолевая плевра справа утол
щена; корни легких уплотнены и расширены.

Показатели функции внешнего дыхания: ЖЕЛ 62 % от 
должной, проба Тиффно 64 %. Мокрота слизисто-гнойная 
с прожилками крови. При динамическом наблюдении спустя 
10 лет у больного обнаружен ателектаз средней доли легкого.

Задание:
1. Установите и обоснуйте диагноз.
2. Укажите основной метод диагностики данного заболевания.
3. Какие дополнительные исследования необходимы для уточне

ния диагноза?
4. Проведите дифференциальную диагностику.
6. Укажите наиболее вероятное осложнение у данного боль

ного в отдалённые сроки.
7. Проведите врачебно-трудовую экспертизу и дайте реко

мендации.

ЗАДАЧА № 4.
Больной К., 40 лет, обратился в медико-санитарную часть 

станкостроительного завода. Работает токарем-фрезерощиком, 
в течение 11 лет занимается изготовлением неискрящихся 
резцов из медно-бериллиевых сплавов. Концентрации берил
лия в воздухе рабочей зоне, по данным заводской лабора
тории, превышало ПДК в 3 раза. При этом средства защи
ты органов дыхания от пыли использовались нерегулярно. 
Жалобы на слабость, повышенную утомляемость, одышку 
при ходьбе и приступообразный сухой кашель, которые бес
покоят его около года, интенсивно нарастая после острых 
рес-пираторных заболеваний. Больной не курит. При осмотре
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отмечается цианоз, похудание. Над легкими перкуторный звук 
с коробочным оттенком, в нижних отделах прослушиваются 
мелкопузырчатые влажные хрипы. OAK -  НВ- 120 г/л, L -  6,5 
109 /л, ОАМ -  протеинурия.

Задание:
1. Установите предварительный диагноз и составьте план даль

нейшего обследования для уточнения диагноза.
2. Проведите дифференциальную диагностику с туберкулезом, 

саркоидозом, карциноматозом.
3. Какие методы обследования необходимо провести.
4. Проведите необходимое лечение.
5. Провести ВТЭ.

ЗАДАЧА № 5.
Больной С., 42 года, в течение 16 лет работает фор

мовщиком литейного производства. В последние 2 года стал 
ощущать колющие боли в области лопаток, периодически 
беспокоит кашель, при больших физических нагрузках появ
ляется одышка. При внешнем осмотре объективных изме
нений не отмечается. В нижнебоковых отделах грудной клет
ки перкуторный звук с коробочным оттенком, подвижность 
нижних краев легких не изменена. В легких прослушивают
ся сухие хрипы в большом количестве. Анализы крови и мочи 
без отклонений от нормы. Функция внешнего дыхания: ЖЕЛ 
составляет 78 % от ДЖЕЛ, проба Тиффно 61 %. Изменений 
со стороны сердечно-сосудистой системы и пищеварительно
го трата не имеется.

На рентгенограмме отмечаются усиление и деформация 
легочного рисунка, преимущественно в средних и нижних от
делах легких, видны немногочисленные узелковые тени разме
ром 2-3 мм, округлой формы. Корни легких несколько расши
рены и уплотнены. Прозрачность базальных отделов легких 
повышена.

82



Задание:
1. Сформулируйте и обоснуйте диагноз.
2. С какими заболеваниями необходимо провести диффе

ренциальную диагностику?
3. Назначьте адекватное лечение на современном уровне.
4. Какие дополнительные методы обследования и исследо

вания необходимо провести.
5. Проведите ВТЭ.

ЗАДАЧА № 6.
Больной Ч., 33 года, работает на предприятии по изготов

лению термоизоляционных материалов, содержащих асбест, 
при этом в цехе имеется повышенная концентрация асбес
товой пыли в воздухе. Средства индивидуальной защиты ис
пользовал не всегда.

Через 5 лет после начала работы стали беспокоить одышка 
при небольших физических напряжениях, приступообразный 
кашель с трудноотделяемой вязкой мокротой, сопровождающий
ся болями в грудной клетке. Кроме того, появились резкая 
слабость, быстрая утомляемость, потеря массы тела.

Объективно: цианоз лица и губ, грудная клетка бочкообраз
ной формы. Перкуторный звук над легкими коробочный, прос
лушивается большое количество сухих и влажных хрипов, 
а также шум трения плевры, подвижность нижних краев 
легких ограничена.

На рентгенограмме легких сосудисто-бронхиальный рису
нок резко усилен и деформирован; прозрачность легочных по
лей диффузно повышена; имеются плевродиафрагмальные 
спайки, междолевая плевра справа утолщена; корни легких 
уплотнены и расширены.

Показатели функции внешнего дыхания: ЖЕЛ 62 % от долж
ной, проба Тиффно 64 %. Мокрота слизисто-гнойная с про
жилками крови.

При динамическом наблюдении спустя 10 лет у больного
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обнаружен ателектаз средней доли легкого.
Задание:
1. Установите и обоснуйте диагноз.
2. Какие дополнительные методы исследования необходимо 

провести?
3. Проведите дифференциальную диагностику.
4. Назначьте эффективное этиологическое, патогенетическое 

и посиндромное лечение.
5. Проведите ВТЭ.

ЗАДАЧА № 7.
Больной Щ., 38 лет, имеет «пылевой» стаж работы об

рубщиком 16 лет. Концентрация пыли на его рабочем месте 
превышает ПДК в 8-10 раз. Во время периодического ме
дицинского осмотра предъявлял жалобы на кашель, преи
мущественно сухой, изредка с небольшим количеством сли
зистой мокроты, который стал его беспокоить около 2-3 лет 
назад. За медицинской помощью не обращался. Респиратор
ных заболеваний ранее не было. Не курит.

Объективно: перкуторный звук в нижних отделах с коро
бочным оттенком, подвижность нижних краев легких не из
менена, дыхание жесткое, прослушиваются непостоянные рас- 
сеян-ные сухие хрипы. Флюорограммы легких без отклоне- 
нийот нормы. Функция внешнего дыхания: ЖЕЛ составляет 
90 % от ДЖЕЛ, проба Тиффно 81 %. В бронхиальном сек
рете: JgA 0.2 г/л; низкий уровень интерферона, лизоцима.

Задание:
1. Поставьте предварительный диагноз.
2. Напишите развернутый план обследования.
3. Назначьте комплексное лечение согласно Федеральной 

программе Всероссийского общества пульмонологов.
4.Перечислите препараты базисной терапии.
5.Дайте рекомендации относительно дальнейшей трудоспо

собности пациента.
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26. Ответы

1. б 5. а 9. д 13. в 17. а
2. б 6. в 10. б 14. а 18.6
3. в 7. в И.Д 15. а 19.6
4. г 8. в 12. а 16. в 20. в

Задача № 1.
Диагноз: силикоз, узелковая форма. Хронический пылевой 

бронхит. Эмфизема легких. По сравнению с предыдущим 
обследованием имеется прогрессирование пневмокониотичес- 
кого прогцесса. Следует провести дифференциальную диа
гностику с силикотуберкулезом (необходимы туберкулиновые 
пробы). Для решения вопроса о трудоспособности провести 
исследование функции внешнего дыхания.

Задача № 2.
Диагноз: силикоз, узелковая форма Хронический обструктивный 

бронхит. Эмфизема легких. Нарушение функции внешнего 
дыхания по смешанному типу I степени. Лечение: щелочные 
ингаляции, дыхательная гимнастика. При обострении хрони
ческого бронхита -  общепринятое лечение.

Трудоспособность больного ограничена. Противопоказана 
ра-бота в контакте с пылью, веществами раздражающего дейст 
вия, большими физическими напряжениями и в неблаго-приятных 
метеорологических условиях.

Задача № 3.
Диагноз: асбестоз II стадии (хронический бронхит, пнев

москлероз, сухой плеврит, эмфизема легких, дыхательная 
недостаточность II степени по смешанному типу). Учитывая 
наличие в клинической картине заболевания кровохарканья 
и ателектаза средней доли легкого, для исключения бронхоэк- 
тазов и развития бронхогенного рака легкого следует провести



Задача № 4.
Предварительный диагноз: бериллиоз. При дифференциаль

ной диагностике саркоидоз отличается более легким тече
нием, отсутствием признаков альвеолярно-капиллярного блока, 
в отличие от бериллиоза для него характерны поражения глаз 
(ирит, иридоциклит), околоушной железы и миндалин, увели
чение шейных и подчелюстных лимфоузлов, костные изме
нения в виде кистозных образований. Для подтверждения 
его необходимы следующие исследования: рентгенография 
легких, исследование функции внешнего дыхания, клиничес
кий анализ крови, проба Куртиса (в условиях стационара), кон
сультация окулиста и дерматолога.

Задача № 5.
Диагноз: силикоз, узелковая форма. Хронический обструкгивный 

бронхит. Эмфизема легких. Нарушение функции внешнего ды
хания по смешанному типу I степени. Лечение: щелочные 
ингаляции, дыхательная гимнастика. При обострении хрони
ческого бронхита -  общепринятое лечение. Трудоспособ
ность больного ограничена. Противопоказана работа в контакте 
с пылью, веществами раздражающего действия, большим фи
зическим напряжением и в неблагоприятных метеорологи
ческих условиях.

Задача № 6.
Диагноз: асбестоз II стадии (хронический бронхит, пнев

москлероз, сухой плеврит, эмфизема легких, дыхательная 
недостаточность II степени по смешанному типу). Учитывая 
наличие в клинической картине заболевания кровохарканья 
и ателектаза средней доли легкого, для исключения брон- 
хоэктазов и развития бронхогенного рака легкого следует
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дополнительные исследования: томографию легких и бронхос
копию. Больной нетрудоспособен.



Задача № 7.
Предварительный диагноз: Хронический пылевой бронхит 

I стадии в фазе ремиссии. Дыхательная недостаточность 0 сте
пени. Для уточнения диагноза необходимы динамическое наб
людение, рентгенография грудной клетки, повторное исследо
вание функции внешнего дыхания, анализ мокроты, консульта
ция отоларинголога.

провести дополнительные исследования: томографию легких
и бронхоскопию. Больной нетрудоспособен.
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