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Summary

In 1998 wood fire'in the Far East lasted from July to November and seized the territory of 2.1 rAillion of 
hectares. More than 1 million of residents have undergone td an influence of smoke from burning wood for long 
time. Though the mortality and morbidity from respiratory diseases did not increase in 1998, the authors 
revealed a number of quantitative changes in the course of principal respiratory diseases in the period of the 

smoke influence.
Hospitalization of patients with pneumonia in Khabarovsk and Komsomolsk hospitals increased by 20-30%. 

This disease run more severe compared with the same period of 1997. Bilateral lung injury and dry cough were 
observed more often. A peculiar bronchopneumopathy with breathlessness, dry cough, crackles and wheezing 

on auscultation, bilateral bronchial wall thickening on chest radiography, absence of fever and intoxication, high 
efficacy of glucocorticosteroids and bronchodilators was noted in children aged 5-13 years.

In 191 adult \patients with lung obstructive disease the effect of traditional complex therapy was reliably worse 
assessed by the FEVt dynamics. The increase of atmospheric CO concentration more than 3 mg/m3 was accom­



panied by an improvement of bronchial passability in asthmatic patients and its worsening in chronic obstructive 
bronchitis patients (p<0.05). This is thought to involve different obstruction mechanisms in these diseases.

Резюме

Лесные пожары на Дальнем Востоке в 1998 году продолжались с июля по ноябрь и охватили площадь 

до 2,1 млн га. Более 1 млн жителей региона длительное время подвергались воздействию продуктов го­
рения леса. Несмотря на отсутствие роста заболеваемости и смертности от патологии органов дыхания 

в 1998 году, авторами выявлен ряд качественных изменений в течении основных заболеваний системы 

дыхания в период воздействия дыма.
На 20-30% увеличилась госпитализация больных пневмонией в больницы г. Хабаровска и г. Комсо­

мольска-на-Амуре. Заболевание носило более тяжелое течение, чем за тот же период 1997 года. Чаще 

отмечался двусторонний характер поражения легких и симптомы сухого кашля. У детей в возрасте 5-13 

лет в период задымленности отмечено появление своеобразной бронхопневмопатии с симптомами 
одышки, сухого кашля, крепитацией и хрипами при аускультации, двусторонним усилением легочного 

рисунка на рентгенограмме, отсутствием лихорадки и интоксикации, высокой эффективностью лечения 

глюкокортикоидами и бронхолитиками.
У 191 взрослого пациента с обструктивными заболеваниями легких в период задымленности отмечен 

достоверно более низкий эффект стандартной комплексной терапии по критерию ОФВ-|. Повышение кон­

центрации СО в атмосфере более 3 мг в 1 м3 сопровождалось улучшением бронхиальной проходимости 
у больных астмой и её снижением у пациентов с хроническим обструктивным бронхитом (р<0,05), что, ве­

роятно, связано с различием механизмов обструкции при этих заболеваниях.

Летом и осенью 1998 года на обширных лесных 
территориях Дальнего Востока было выявлено 1279 
пожаров. Площадь некоторых из них превышала 30 
тыс. гектаров. Это бедствие привело к тому, что бо­
лее 1 млн жителей региона в течение нескольких ме­
сяцев подвергались воздействию продуктов горения 
органических веществ (растения, торф). По данным 
Хабаровской краевой СЭС, уровни угарного газа в го­
родах Комсомольске-на-Амуре и Хабаровске были в
3-13 раз выше предельно допустимых показателей 
(ПДК), а иногда превышали ПДК в 17-20 раз [2].

Специалистами экспертно-координационной груп­
пы ООН по чрезвычайным ситуациям (ЮНДАК) бед­
ствие на территории Дальнего Востока по своим мас­
штабам и последствиям отнесено к категории гло­
бальных экологических катастроф.

Дым лесных пожаров по усредненным данным со­
стоит из сажи (25% ), золы (20%), капель смолы, 
90% которых имеют диаметр менее 0,1 ммк, газооб­
разных веществ, основу которых составляют оксиды 
углерода, серы, азота [4].

По имеющимся данным, воздействие древесного 
дыма на респираторную систему имеет комплексный 
характер, оно изучено в основном при острых пора­
жениях и определяется во многом неясными меха­
низмами [8,11,15].

При остром повреждении дымом в эксперименте 
отмечена десквамация эпителия слизистой дыхатель­
ных путей, экссудация в их просвет жидкости, бога­
той белком и лейкоцитами, нарушение функции аль­
веолярных макрофагов [8,11]. Под влиянием компо­
нентов дыма отмечено также развитие отека слизис­
той, связанного с изменением бронхиального крово­
тока и функции блуждающего нерва, нарастание со­
противления дыхательных путей [10,13,14,15].

У пациентов, пострадавших от острой респиратор­
ной травмы при пожарах, наряду с появлением кли­
нической симптоматики (кашель, мокротовыделение, 
одышка), отмечается разной степени снижение скоро­
сти клиренса частиц радиоизотопов технеция, что сви­
детельствует об облигатном повреждении мукоцилиар­
ной системы, характерно также значительное сниже­
ние содержания сурфактанта в альвеолах [4,12]. Как 
признак раннего поражения альвеол при поврежде­
нии легких дымом предложен биомаркер — повыше­
ние в сыворотке крови белка клеток Клара [6].

Работ, посвященных длительному воздействию на 
респираторную систему небольших концентраций ды­
ма, значительно меньше. У женщин горной части 
Гватемалы, постоянно контактирующих с дымом от­
крытого огня, достоверно чаще, чем у использующих 
закрытые источники тепла, отмечается хронический 
кашель и выделение мокроты [9]. Обследование 76 
пожарных после сезона работы на лесных пожарах 
показало, что даже через 2,5 месяца после прекраще­
ния контакта с дымом у них отмечалось вариабель­
ное снижение показателей спирометрии, особенно 
О Ф В ь которые в дальнейшем у большинства обсле­
дованных пришли к норме [7].

Таким образом, не было сомнений в целесообраз­
ности изучения патологии бронхолегочной системы у 
людей, подвергшихся воздействию дыма в процессе 
уникального природного эксперимента — лесных по­
жаров на Дальнем Востоке в 1998 году.

Содержание работы составили результаты анализа 
течения неспецифических заболеваний легких на 
территории Хабаровского края в период высокой за­
дымленности и сопоставление этих данных с анало­
гичными показателями периода, предшествующего 
лесным пожарам.



Сведения, представленные в официальных статис­
тических отчетах по Хабаровскому краю, не показа­
ли роста заболеваемости и смертности от патологии 
органов дыхания в 1998 году по сравнению с преды­
дущим периодом. Так, смертность среди мужчин со­
ставила в 1998 году на 100 тыс. населения 83,5, в то 
время как в 1997 и 1996 годах — 89,8 и 118, соот­
ветственно. У женщин этот показатель составил в 
1998 году 34,9, в 1997 году — 42,9, в 1996 году — 
35,6. У детей смертность в 1998 году была 9,4 на 
100 тыс., в 1997 году — 12,4, а в 1996 году — 13,1 
на 100 тыс. человек.

Общая заболеваемость по группе респираторных 
болезней, включая острые респираторные заболева­
ния (ОРЗ), среди детей составила на 1000 населения 
в 1996 году 843, в 1997 году — 802, в 1998 году — 
828 случаев. Среди взрослых в 1996 году — 212, в 
1997 году — 200, а в 1998 году — 173 случая.

Аналогичным образом не было отмечено сущест­
венного роста заболеваемости по основным нозологи-

Рис. I. Количество впервые выявленных заболеваний в Хабаровском 

крае по основным нозологическим формам. I -  пневмония, II -  брон­
хиальная астма, III -  хронический бронхит. Сплошная черта -  взрос­
лые, прерывистая -  дети.

-  достоверное различие в сравнении с предыдущим периодом

ческим формам, за исключением достоверного приро­
ста случаев бронхиальной астмы у взрослых (рис.1).

Дополнительный анализ заболеваемости и смертно­
сти при патологии органов дыхания в районах наиболь­
шей задымленности (г. Комсомольск-на-Амуре) также 
не выявил достоверного прироста этих показателей в 
1998 году по сравнению с 1996 и 1997 годами.

Таким образом, материалы официальной статисти­
ки не отразили сколько-нибудь значимого непосред­
ственного влияния задымленности на патологию рес­
пираторной системы за исключением увеличения 
случаев впервые выявленной астмы у взрослых, что, 
впрочем, могло быть связано с изменением критери­
ев диагностики астмы в соответствии с входящими в 
практику международными стандартами.

Однако наблюдение в период задымленности за па­
циентами пульмонологической клиники и целена­
правленный анализ течения ряда заболеваний респи­
раторной системы, проведенные авторами данной 
статьи, заставили оценить ситуацию менее оптимис­
тично.

При опросе ряд больных бронхиальной астмой и 
хроническим бронхитом прямо связывали усиление 
симптомов дыхательной недостаточности и кашля с 
задымленностью воздуха. По материалам госпитали­
зации в терапевтические отделения городских клини­
ческих больниц № 10 и №  11 г. Хабаровска за июль- 
ноябрь 1998 года по сравнению с аналогичным пери­
одом 1997 года достоверно увеличилось число боль­
ных пневмонией — 176 и 131, соответственно 
(р<0,05). В терапевтическом отделении городской 
больницы №7 г. Комсомольска-на-Амуре в эти же 
сроки отмечено увеличение госпитализации больных 
пульмонологического профиля по сравнению с пре­
дыдущим годом — 24 и 15,2%, соответственно 
(р<0,02), в том числе больных пневмонией — 15,2 и 
8,4%, соответственно (р<0,02).

Сопоставление течения пневмонии у 180 больных, 
лечившихся в июле-ноябре 1997 и 1998 годов в тера­
певтическом отделении городской больницы № 11 
г. Хабаровска, показало, что помимо достоверного 
прироста количества больных, в 1998 году болезнь 
чаще имела среднетяжелое и тяжелое течение 
(88,7% против 51,4% в 1997году; р<0,001), чаще со­
провождалась непродуктивным кашлем (23,5 и 6%, 
соответственно; р<0,001). Достоверных различий по 
другим параметрам (длительность* заболевания, час­
тота осложнений, локализация и динамика рентгено­
логических изменений) не было отмечено.

По материалам терапевтического отделения город­
ской больницы № 7 г. Комсомольска-на-Амуре, в пе­
риод задымленности был выявлен значительный при­
рост частоты пневмонии с двусторонней локализаци­
ей — 31,4% в 1998 году против 14,3% в 1997 году 
(р<0,05).

Учащение случаев двусторонней локализации 
пневмонического процесса и симптомов непродук­
тивного кашля позволили предположить наличие у



Т а б л и ц а

Симптомы токсической бронхопневмопатии у детей 
в период задымленности (л=17)

Симптомы %

Одышка 100

Сухой кашель 70,8
Двусторонняя крепитация и влажные хрипы 76,7
Двустороннее расширение корней легких и/или

усиление легочного рисунка на рентгенограмме 100

Отсутствие лихорадки и интоксикации 100

Полная обратимость 100
Хороший эффект лечения глюкокортикоидами

и бронхолитиками 100

больных в ряде случаев не пневмонии, а нераспо­
знанного токсического альвеолита. Это предположе­
ние подкреплялось данными, полученными в город­
ском пульмонологическом детском центре г. Хаба­
ровска. Там в период задымленности увеличилось 
обращение детей 5-13-летнего возраста, длительное 
время находившихся на улице, у которых была отме­
чена своеобразная бронхолегочная патология, кото­
рую мы условно назвали токсической бронхопневмо- 
патией. Ее основные клинические проявления пред­
ставлены в таблице.

Еще более существенные изменения были найде­
ны при изучении течения хронических обструктив- 
ных заболеваний легких. Было проанализировано 
246 спирограмм у 133 больных бронхиальной астмой 
и 95 спирограмм у 58 больных хроническим обструк- 
тивным бронхитом, находившихся в июне-сентябре 
1998 года на лечении в пульмонологическом отделе­
нии Дальмедцентра (г. Хабаровск). Анализ показал,

что в период максимальной задымленности ( июль- 
август) у больных бронхиальной астмой отмечались 
достоверно (р<0,05) более высокие показатели про­
ходимости бронхов по критерию О Ф В ь а у больных 
хроническим обструктивным бронхитом — достовер­
ное (р<0,05) ухудшение бронхиальной проходимости 
в сравнении с периодами малой задымленности 
(июнь, сентябрь) — рис.2.

Та же закономерность проявилась и при сопостав­
лении бронхиальной проходимости в дни с относи­
тельно высокой (более 3 мг/м3) и низкой (менее 
3 мг/м3) концентрацией угарного газа (СО) в окру­
жающем воздухе. Нарастание задымленности по кри­
терию прироста уровня СО вызывало достоверное 
улучшение показателей ОФЕ^ у пациентов с астмой 
и ухудшало проходимость бронхов у больных хрони­
ческим обструктивным бронхитом (р<0,05) — рис.З.

Одновременно с этим в период задымленности у 
всех больных с обструктивной патологией наблюда­
лось снижение эффективности стандартного ком­
плексного лечения в условиях стационара по крите­
рию прироста уровня О ФВ! (р<0,05) — рис.4.

При обсуждении механизмов различной реакции 
бронхов на задымленность у больных астмой и обст­
руктивным бронхитом можно предположить, что в 
первом случае вследствие превалирующего рефлек­
торного воздействия газообразных компонентов (б 
том числе и оксидов углерода) преобладал феномен 
бронходилатации [1]. У больных бронхитом, напро­
тив, обструкция нарастала вследствие усиления отеч­
но-воспалительного и дискринического синдромов 
при ограниченных возможностях миогенной бронхо-

ОФВ ] ОФВ'

60% - 60% -

июнь июль август сентябрь

Рис.2. Средние показатели ОФВ! у больных бронхиальной астмой 
серые столбцы) и хроническим обструктивным бронхитом (заштрихо­

ванные столбцы). Пояснение в тексте.

3 мг/м3 концентрация СО

Рис.З. Показатели ОФВ, в зависимости от концентрации СО в возду­
хе (серые столбики -  больные астмой, заштрихованные -  больные 
хроническим бронхитом). Пояснение в тексте.



прирост

Рис.4. Прирост ОФЕЦ у больных хроническими обструктивными забо­
леваниями легких после лечения.

дилатации, свойственных этому заболеванию [5]. От­
меченную нами разнонаправленную реакцию бронхов 
на задымленность у больных астмой и обструктивным 
бронхитом можно рассматривать как еще одно свиде­
тельство нозологических различий этих заболеваний.

Таким образом, воздействие дыма лесных пожаров 
на жителей Хабаровского края в 1998 году сущест­
венно повлияло на течение основных неспецифичес­
ких заболеваний бронхолегочной системы, хотя и не 
привело к непосредственному росту заболеваемости 
и смертности от указанных болезней. Возможные от­
даленные последствия этого экологического бедствия 
требуют дальнейших исследований.
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