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С развитием урбанизации, возникновением все 
новых городов-спутников при крупных произ­
водственных объединениях происходит постепен­
ное загрязнение окружающей среды обитания 
все большего числа людей [1, 3, 4, 6—9]. 
В связи с этим в современных условиях изу­
чение влияния загрязнения атмосферного воз­
духа промышленными выбросами на функцию 
органов дыхания, являющихся открытой систе­
мой организма человека, становится особо ак ­
туальным [2, 5, 10— 14].

С другой стороны, появление вспышек заб о ­
леваний органов дыхания в г. Кириши, а затем 
в г. Ангарске заставило нас провести более 
полное исследование заболеваний легких в 
г. Ангарске с использованием современных 
эндоскопических, функциональных, морфологиче­
ских, иммунологических и биохимических мен 
тодов исследования. В течение последних 3 лет  
в г. Ангарске на станцию «Скорой помощи» 
по поводу приступов удушья ежедневно обра-: 
щались 10—25 человек. В течение 1988 года
зарегистрировано более 21 дня с ежедневной об­
ращаемостью более 30 подобных больных, а в 
период 16—26 октября 1988 года за меди­
цинской помощью по поводу бронхоспастиче­
ского синдрома обратились 1008 человек, из них 
150 человек были госпитализированы. Прирост 
обращаемости по сравнению с обычным уров­
нем составил 634 %.

В период с 16 по 26 октября 1988 года 
неблагоприятные метеорологические условия обес­
печивали перенос промышленных выбросов заво : 
да  белково-витаминных концентратов (БВК)
на центральную, северную части и ряд микро­
районов города, а производственного объедине­
ния «Ангарскнефтеоргсинтез» (П /О  «АНОС») — 
на северную часть и центральные кварталы 
города.

В отобранных пробах воздуха в ночь с 22 на 
23 октября специфический белок — паприн, 
производимый заводом БВК, обнаружен на рас­

стоянии 11 км в концентрациях, превышающих 
допустимые нормы в 1,3 раза. В этот период в 
атмосферном воздухе жилой зоны города уста­
новлено превышение в 1,5—2 раза допустимых 
среднесуточных концентраций углеводородов, фе­
нолов, монометиламина, фтора, аммиака, окиси 
углерода, двуокиси азота.

Выборочный анализ 572 больных с проявле­
ниями бронхоспазма показал, что среди обратив­
шихся 92,7 % составляют взрослые, преимуще­
ственно мужчины (68,9 % ) ,  страдающие хрони­
ческими заболеваниями легких (81,5 % ) и, прежде 
всего, хроническим бронхитом (44,4 % ) и брон­
хиальной астмой (3 0 ,8 % ) .

Анализ клинической картины позволил выде­
лить ряд синдромов и симптомов:

— бронхолегочный синдром, характеризующий­
ся приступообразным сухим каш лем ,. переходя­
щим в удушье;

— синдром раздражения слизистых оболочек 
по типу конъюнктивита, ринита, першения и зуда 
в носоглотке,

— интоксикационный и астеновегетативный 
синдром, проявляющийся слабостью, а в ряде 
случаев сопровождающийся головокружением и 
обморочным состоянием;

— синдром, сопровождающийся одышкой, в 
большинстве случаев носящей инспираторный ха ­
рактер;

— диспепсический синдром.
Как правило, заболевание развивалось остро, 

в подавляющем большинстве случаев на улице. 
В группе остро заболевших превалировало начало 
заболевания с выраженной одышкой, доходящей 
до удушья, сопровождающейся признаками раз­
дражения слизистых оболочек. У половины боль­
ных эти симптомы развивались на фоне нарастаю­
щей слабости. Практически все больные брон­
хиальной астмой указывали на неэффективность 
обычных доз бронхолитиков.

При проведении функционального обследова­
ния параметров кривой «поток-объем» форсиро-



Рис. 1. Поток (flow ex) — объем 
(volume) форсированного вы­

доха.

А —  здоровы й ж итель  г. Б л а го в ещ ен ска ,  
Б  —  ж ит е л ь  г. Ангарска ,  вертикальными  
линиям и об о зн а ч ен ы  д о л ж н ы е  величины
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ванного выдоха между группами условию ‘здоро­
вых лиц г. Ангарска, не имеющих контакта с про­
дуктами химического и белкового производства и 
имеющих контакт, отмечено существенное падение 
всех скоростных показателей, характеризующих 
проходимость дистальных бронхов. При исследо­
вании реактивности дыхательных путей у подав­
ляющего большинства (81 %) условно здоровых 
лиц выявлена выраженная гиперреактивность. 
В ответ на ингаляцию 0,1 % раствора ацетилхо- 
лина отмечалось достоверное снижение всех спи­
рометрических показателей. Реакция дыхатель­
ных путей была генерализованной и сопровож­
далась существенным снижением проходимости 
как крупных, так и мелких бронхов (рис. 1). При 
анализе результатов бронхопровокационной про­
бы у больных хроническим бронхитом, связанных

с химическими и белковыми производствами, как- 
и у здоровых, выявлено резкое повышение реактив­
ности дыхательных путей на ацетилхолин, причем 
у больных, не контактировавших с вредными усло-# 
виями производства, но перенесших в октябре 
1988 года острый бронхоспазм, падение брон­
хиальной проходимости было достоверно большим. 
Морфологическое исследование биоптатов брон­
хов у этих лиц не выявило значимых различий. 
И только при сравнении морфометрических и 
стереологических параметров с учетом профес­
сиональной принадлежности больных были полу­
чены достоверные различия. Наиболее существен­
ные изменения выявляются в клеточных элемен­
тах, обеспечивающих мукоцилиарный клиренс 
(реснитчатые клетки). При этом под влиянием 
продуктов завода БВК происходит уменьшение
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Морфофункциональные, биохимические и иммунологические показатели у жителей г. Ангарска в зависимости от профессиональной 
принадлежности

И сс л е д у е м ы е  параметры
П р о ф е сс и о н а л ьн а я  п р ина д л еж н о ст ь

А Б в Г Д Е

1. Высота эпителия, мкм*
2. Объемная/численная плотность реснитчатых 

клеток, мкм3/м км 3

42,96+8,2

11,5

56,38+7,2

21,6

39,01 +  10,0 

19,8

57,46+6,5

19,5

63,70+8,8

22,6

41,10+6,4

16,6
2,4 3,1 3,5 2,7 2,9 3,1

3. Объемная/численная плотность бокаловид­
ных клеток, мкм3/м км 3 21,4 22,1 19,3 22,3 23,3 20,1

3,7 3,4 3,6 3,4 3,4 3,6
4. Объемная/численная плотность промежуточ­

ных клеток, мкм3/м км 3 32,7 27,3 17,2 32,5 32,4 24,9
5,2 4,3 2,9 5,1 5,0 4,0

5. Объемная/численная плотность базальных 
клеток, мкм3/м км 3 30,3 25,4 20,0 28,3 27,5 25,2

4,8 4,8 5,3 4,7 4,6 5,1
6. Иммуноглобулин Е, мг/л*
7. Иммуноглобулин в ,  г /л
8. Количество Тс, %
9. Количество Тх, %

10. Объем форсированного выдоха, л*
11. Толщина мышечной пластинки, мкм

60,31 +  11,2 
29,38+1,85 

12,8+5,23 
44 ,4+4 ,14  
3 ,32+0,12  

60,86+29,31

246,7+48,0
20 ,80+1,2

18,6+1,9
51 ,75+1,9

3,22+0,1
89,82+11,8

202 ,6+66,0
21 ,70+1,8

10,5+11,0
60 ,33+9,9

3,42+0,1
70,93+27,7

185,4+42,9
24 ,30+1,4

17,2+2,1
48 ,3+1 ,8
3,14+0,1

88,17+12,8

290,7+70,9  248,6+37,0  
19,97+1,6 25,33+1,4  
25 ,5+1 ,6  11,9+4,6 

50,52+1,73 47,5+4,1 
2,95+0,11 3,38+0,1 

97,92+13,66 66,35+17,7

П р и м е ч а н и е .  З в е з д о ч к а  —  р < 0 , 0 0 1  ( м е ж д у  1, 6 и 10-м п а р а м е т р а м и );  А —  лица, свя занн ы е с П / О  «АН О С»;  Б —  лица, не связа нны е с 
П / О  « А Н О С »;  В —  лица, св я з а н н ы е  с Б ВК ;  Г —  лица,  не с вя за нн ы е  с БВК;  Д  —  лица, связа нны е с П / О  « А Н О С »  и Б ВК ;  Е —  лица, не свя занн ы е с 
П / О  « А Н О С »  и Б ВК



высоты эпителия, объемной плотности промежу­
точных клеток и толщины базального слоя (табли­
ца, рис. 2, а, б).

Уменьшение толщины базального слоя в соче­
тании с лимфоидной инфильтрацией указывают 
на иммунологический механизм выявленных нару­
шений. Это подтверждается при исследовании 
групп работающих на химическом и белковом 
производствах. Выявлено статистически достовер­
ное уменьшение толщины мышечной пластинки 
(см. таблицу). Наиболее достоверные различия 
получены в группе больных, связанных с хи­
мическим производством и паприном. Значитель­
ное уменьшение объемной и численной плот­
ности промежуточных клеток бронхиального эпи­
телия сопровождается достоверным уменьшением 
толщины базального слоя эпителия бронхов 
(см. таблицу).

Суммарное влияние продуктов химического про­
изводства П /О  «АНОС» и завода Б В К  в тече­
ние длительного времени приводит к вы раж ен­
ным морфофункциональным изменениям бронхов, 
сопровождающимся плоскоклеточной метаплазией 
эпителия. На поверхности такого эпителия в 
31 % случаев выявлены грибковые клетки рода 
Candida.

В бронхолаважной жидкости с помощью им­
муноглобулинового эритроцит'арного диагности- 
кума в 31,5 % случаев выявлена положитель­
ная реакция непрямой гемагглютинации на пап- 
рин. Иммунологические исследования у больных, 
работающих на БВК, выявили снижение Т-супрес- 
соров и иммуноглобулинов Е в сыворотке крови.

Рис. 2. Морфологическое строение слизистой 
оболочки бронхов жителей г. Ангарска

а  —  с т а д и я  гиперплази и б о к а л о ви д н ы х  клеток,  б, в —  в ы р а ж е н ­
ные д е г е н ер а т и в н ы е  и зм ер ен ия  в эпите лии б р о н х о в ,  г —  стадия  
д е с к в а м а ц и и  э пителия  б р о н х о в ,  а , б , в —  полутонкие срезы ,  
о к р а с к а  т о луидиновы м  син им; Ув. а, б Х  1250,  в —  Х 3 2 0 .  г —  

ра с т р о в а я  эле к т р о н н о г р а м м а ;  Ув. Х 1 3 0 0 .

Анализ полученных данных свидетельствует 
о том, что у здоровых лиц, перенесших брон­
хоспазм, сохраняется стойкая обструкция д и ­
стальных бронхов. Кроме того, у всех условно 
здоровых лиц вне зависимости от условий про­
изводства, а такж е у больных с хроническим 
бронхитом, не контактировавших по характеру 
производственной деятельности с вредными ф ак ­
торами, установлена резко вы раж енная гипер­
реактивность дыхательных путей. Корреляцион­
ный анализ, проведенный с целью обнаружения 
патофизиологических механизмов повышенной 
реактивности, позволил выявить прямую зависи­
мость между степенью падения объема форси­
рованного выдоха (О Ф В 1) в ответ на ингаляцию 
ацетилхолина и уменьшением высоты много­
рядного реснитчатого эпителия (р = 0 ,7 1 ) ,  а такж е 
обратную линейную зависимость между О Ф В 1 
и уровнем иммуноглобулина Е. Это свидетель­
ствует о непосредственной зависимости от сохран­
ности эпителия и подтверждается отсутствием 
реакции со стороны крупных бронхов у больных 
хроническим бронхитом, работающих в условиях 
производства завода БВК, у которых выявлены 
наибольшие морфологические изменения слизи­
стой бронхов. В этой группе больных сохраняется 
лишь повышенная реактивность дистальных 
бронхов, уступающая по степени выраженности 
другим категориям обследованных лиц.

При биохимическом исследовании продуктов 
перекисного окисления липидов (П О Л ) обнару­
жено их увеличение у работников, связанных с 
нефтехимическим производством и паприном.
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Рис. 3. Механизмы этиопатогенеза «ангарской» пневмопатии и бронхоспазма.
О б ъ я с н е н и е  в тексте .

Полученные данные позволяют говорить о ком­
бинированном токсико-аллергическом влиянии 
факторов внешней среды на возникновение и 
течение «ангарской» бронхиальной астмы (рис. 3).

Их проявление связано с двумя механизма­
ми. Во-первых, комплексное воздействие химиче­
ских соединений, обладая способностью прямого 
токсического действия на мембраны клеток, при­
водит к увеличению количества продуктов ПОЛ. 
Развиваю щ аяся альтернативная активация систе­
мы комплемента большими количествами анти­
гена (паприн и кандидоносительство) приводит 
к синдрому иммунологической толерантности с 
отсутствием бронхоспазма на ингаляцию ацетил- 
холина. Развивающийся синдром «ангарской» 
пневмопатии сопровождается длительным реци­
дивирующим течением заболеваний легких.

Второй механизм течения болезней органов ды- 
*хания связан с подавлением Т-супрессоров. Умень­
шение количества последних, напротив, при анти­
генной нагрузке сопровождается увеличением Т- 
хелперов, которые увеличивают количество Тр- 
клеток. Увеличение в плазме крови у таких 
больных иммуноглобулинов Е и (3 стимулирует 
дегрануляцию тучных клеток и выброс большого 
количества биологически активных веществ, что 
приводит к гипертрофии мышечной пластинки 
бронхов, обусловливающей высокий уровень ги­
перреактивности бронхов. Синдром гиперреактив­
ности бронхов на «рабочую зону» у жителей 
г. Ангарска в 63,2 % сочетается с гиперчув­
ствительностью к паприну и химическим соеди­
нениям.

Анализ клинической картины с учетом данных 
функциональных, биохимических, иммунологиче-

ских и морфологических исследований позволяет 
говорить о сочетанном влиянии продуктов хи­
мического и белкового производства на разви­
тие пневмопатии и бронхоспазмов у жителей 
г. Ангарска.
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THE M ECHA NISM S O F A TM OSPH ERIC CONTAMINATOIN 
IN F L U E N C E  ON THE C OU R SE OF LU N G  DISEASE 
(“ ANGARSK” PN EUM OPATHOLOGY AND BRONCH- 
SPA SM ).

M. T. L u tsen ko , S. S. Tseluiko, M anakov  L. G., Kolossov V. P., 
P erelm an You. M.

S u m m a r y
The prolonged influence of atmospheric containation of 

chemical and  albumions n a tu re  in A n garsk  resu l ts  in a special 
type of lung  diseases which are  called “A n g a rsk ” pneum o­
pathology and bronchospasm. Typical sym ptom s of these 
diseases are  connected with s teady  hyperreactivity  of air ways, 
distal bronchi obstruction, morphological reorganisa t ion  of m u ­
cous m em brane, development of polyvalent sensibil iza­
tion and depression of T-suppressor link of immune system.
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Е. И. Шмелев

П Р О Б Л Е М А  Л Е Г О Ч Н Ы Х  Г Р А Н У Л Е М А Т О З О В  
В С О В Р Е М Е Н Н О Й  П У Л Ь М О Н О Л О Г И И

Отдел гранулематозных болезней легких Центрального НИИ туберкулеза АМН РФ

Современная экологическая обстановка подвер­
гает человеческий организм массированной агрес­
сии всевозможными вредоносными факторами 
производственной и бытовой природы, что "ведет к 
существенному изменению всех форм реактивно­
сти. В этих условиях происходят заметные изме­
нения этиопатогенетической структуры заболева­
ний органов дыхания, в первую очередь хрони­
ческих. В результате часть так называемых 
«ХНЗЛ» приобретает характер прогрессирующего, 
неуправляемого процесса, т. е. «ускользает» 
от влияния традиционных методов лечения.

Наступил период, когда из очень неоднород­
ной массы ХНЗЛ следует выделять, помимо 
хронического бронхита и бронхиальной астмы, и 
другие группы заболеваний, объединенные общи­
ми чертами патогенеза и, главное, требующие 
специальных методов лечения. К этой категории 
болезней относятся гранулематозные заболевания 
органов дыхания.

Гранулематозные болезни легких (Г Б Л ) состав­
ляют гетерогенную группу заболеваний, объеди­

няемую общим признаком — формированием 
гранулем с тенденцией к хроническому течению 
патологического процесса. Наличие гранулем не­
редко сочетается с диффузным поражением л е ­
гочной ткани с исходом в фиброз и форми­
рованием тяжелых форм дыхательной недостаточ­
ности. Клинико-морфологический полиморфизм 
этих заболеваний затрудняет раннюю диагности­
ку и своевременное применение адекватной те ­
рапии. Установление ж е  правильного диагноза 
на стадии тяжелых необратимых морфофункцио­
нальных изменений делает малореальной возм ож ­
ность оказания эффективной лечебной помощи 
больному.

По этиологическим признакам можно выде­
лить три основные группы (таблица).

Все указанные заболевания имеют ряд общих 
признаков, позволяющих их условно объединить 
в группу ГБЛ. Первый (наиболее существен­
ный) признак — формирование гранулемы. Грану­
лема — хроническое воспаление, проявляющееся 
очаговым скоплением макрофагов и их производ­

Та б л и ц а
Этиологическая группировка гранулематозных болезней легких

И нф екционны е Н еинф екц ионны е Н еу ст а н о вл енно й  этиологии

Туберкулез Экзогенные аллергические альвео- Сар КОИ ДОЗ
Микобактериозы литы различной природы Идиопатический фиброзирующий альвеолит
Микозы Лекарственные гранулематозы Идиопатический гемосидероз легких
Иерсиниоз Пневмокониозы Синдром Гудпасчера
Гельминтозы Бериллиоз Гистиоцитоз X

Алюминоз Гранулематозы с некротизирующими васкулитами (г-оз Вегене­
ра, лимфоматозный г-оз, г-оз Чердж а — Стросс)

Поражение легких при системных болезнях (ревматические бо­
лезни, хронический активных гепатит, болезнь Крона)


