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Резюме
По результатам эпидемиологических исследований у лиц, работающих в контакте с пылью и промышленными аэрозолями, выявляют-
ся интерстициальные заболевания легких (ИЗЛ). Предполагается, что экспозиция фиброгенной пыли и токсических аэрозолей на рабо-
чем месте, помимо пневмокониозов, способствует развитию ИЗЛ других нозологических форм с прогрессирующим течением. Целью 
исследования явилась оценка влияния экспозиции производственных аэрозолей на  характер течения и  возможное развитие ИЗЛ. 
Материалы и методы. Проведено динамическое 3–5-летнее наблюдение за пациентами (n = 32) с диагнозами ИЗЛ, 20 из которых рабо-
тали в контакте с пылью и токсическими аэрозолями в течение 8–30 лет. Группу сравнения составили больные ИЗЛ (n = 12) без вредных 
производственных факторов. Диагноз ИЗЛ устанавливался в соответствии с клиническими рекомендациями (в отдельных случаях – 
с проведением гистологического исследования). Всем пациентам проводились клинико-функциональные, лабораторные и рентгеноло-
гические исследования. Сравнительный анализ проведен с использованием статистической обработки материала. Статистически зна-
чимой считалась разница показателей при p ≤ 0,05. Результаты. Прогрессирующее течение ИЗЛ в первые 1,5–3 года с инвалидизацией 
пациентов отмечено у 14 (70 %) лиц, работающих с кремнийсодержащей, металлической и органической пылью. Отрицательная дина-
мика клинико-функциональных показателей и данных компьютерной томографии органов грудной клетки выявлена через 1 год наблю-
дения с постепенным ухудшением течения заболеваний к 3-м году обследования. В группе сравнения отсутствие значимой отрицатель-
ной динамики течения ИЗЛ сохранялось в  течение 5 лет. Заключение. Установлены негативное влияние производственной пыли 
на течение ИЗЛ и ее потенциально значимая роль в развитии заболеваний.
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Abstract
Epidemiological studies show the detection rates of interstitial lung diseases (ILD) among individuals working in contact with dust and industrial 
aerosols. The authors suggest that exposure to fibrogenic dust and toxic aerosols in the workplace contributes to the development of other progressive 
ILD in addition to pneumoconiosis. The aim of this study was to evaluate the impact of occupational aerosol exposure on the risk of development 
and course of ILDs. Methods. 32 patients with diagnosed ILDs were followed for 3 – 5 years. 20 people worked in contact with dust and toxic 
aerosols for 8 to 30 years. The comparison group consisted of 12 patients with ILD who had no harmful occupational factors. ILD diagnoses were 
established in accordance with clinical guidelines (in some cases with histology). All patients underwent clinical-functional, laboratory, and 
radiological examinations. Comparative analysis was conducted using statistical processing of the data. The difference in indicators was considered 
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В процессе трудовой деятельности тысячи рабочих 
подвергаются воздействию пыли и токсических ве-
ществ. Экспозиция промышленных аэрозолей – 
пыли, газов, паров, дыма и биологически активных 
агентов, согласно данным международных эпидеми-
ологических исследований [1–6], в 10–20 % случаев 
является причиной развития интерстициальных забо-
леваний легких (ИЗЛ). Давно известными и достаточ-
но изученными профессиональными ИЗЛ является 
группа пневмокониозов. Пневмокониозы характери-
зуются хроническим диффузным асептическим вос-
палением с образованием легочного фиброза. Основу 
их классификации составляет этиологический при-
знак. Экспозиция на рабочем месте неорганических 
веществ, в состав которых входит диоксид кремния 
(SiО2) в свободном или связанном состоянии, при-
водит к развитию таких форм, как силикоз, антракоз, 
асбестоз и др. Отдельно выделены пневмокониозы 
от других видов неорганической пыли, не содержащих 
кремний, – алюминоз, сидероз, станноз, бериллиоз. 
По данным проведенного в последние годы европей-
скими исследователями метаанализа влияния вредных 
условий труда на развитие других форм ИЗЛ, не отно-
сящихся к профессиональным, показаны интересные 
результаты. Они заключаются в том, что экспозиция 
пыли, паров, газов и токсических веществ на рабо-
чем месте в 26–30 % случаев способствует формиро-
ванию идиопатического легочного фиброза (ИЛФ), 
в 19 % – гиперчувствительного пневмонита (ГЧП), 
в 38 % – саркоидоза [7–12]. С помощью современных 
технологий генотипирования доказана роль генетиче-
ских факторов в индивидуальной восприимчивости 
к воздействию пыли и токсических аэрозолей с разви-
тием определенного фенотипа ИЗЛ. Инициирующим 
фактором образования фиброза в легких считаются 
повторяющиеся микротравмы респираторных органов 
пылевыми частицами, что приводит к их поврежде-
нию и последующему аберрантному пути восстанов-
ления и в итоге – к фиброзу [13, 14]. Патогенетиче-
ская связь воздействия профессиональных аэрозолей 
на органы дыхания с системными заболеваниями сое-
динительной ткани с развитием ИЗЛ была описана ра-
нее. В основе гипотезы – поглощение альвеолярными 
макрофагами твердых частиц (кремнезема, тяжелых 

металлов и др.), приводящее к выработке провоспали-
тельных цитокинов, активации адаптивной иммунной 
системы и выработке аутоантител [15–17].

Целью работы явилась оценка влияния экспози-
ции производственных аэрозолей на характер течения 
и возможное развитие ИЗЛ.

Материалы и методы

Проведено когортное рандомизированное проспек-
тивное исследование. В амбулаторно-поликлини-
ческих и стационарных условиях в течение 3–5 лет 
осуществлялось динамическое наблюдение за паци-
ентами (n = 32) с разными диагнозами ИЗЛ, в т. ч. ли-
цами (n = 20), в течение 8–30 лет работающими (или 
работавшими ранее) в контакте с пылью и токсиче-
скими аэрозолями. В зависимости от вида и свойств 
производственного фактора обследованные были рас-
пределены на 2 основные группы; группу сравнения 
составили (n = 12) пациенты с ИЗЛ без профессио-
нальных вредных воздействий.

У 12 работников основной группы заболевания 
выявлены случайно, в процессе периодического ме-
дицинского осмотра (ПМО) при флюорографическом 
или рентгенологическом обследовании. Самостоя-
тельно обратились к врачу по поводу нарастающей 
одышки и появления респираторных симптомов 8 па-
циентов.

Диагнозы ИЗЛ были установлены по результатам 
клинико-функциональных и  рентгенологических 
исследований в соответствии с критериями, пред-
ставленными в  отечественных и  международных 
клинических рекомендациях [18–22]. Верификация 
диагнозов в необходимых случаях проводилась с по-
мощью трансбронхиальной или трансторакальной 
биопсии с гистологией биоптатов. Окончательный 
диагноз обсуждался коллегиально с привлечением 
по необходимости специалистов разного профиля.

Периодичность наблюдения, объем исследований 
и назначение лечения осуществлялись персонифици-
ровано, на основании диагноза и степени выражен-
ности патологического процесса.

Лечение пациентов проводилось по стандартным 
схемам терапии каждой нозологической формы со-

statistically significant at p ≤ 0.05. Results. Progressive course of ILD in the first 1.5 – 3 years, together with patient disability, was noted in 14 (70%) 
individuals working with silica-containing, metallic, and organic dust. Negative dynamics of clinical and functional indicators and chest CT data 
were revealed after a year of observation with gradual worsening of the disease course by the 3rd year of examination. In the comparison group, 
significant negative changes in the course of ILD were absent for 5 years. Conclusion. The results showed the negative impact of industrial dust on 
the course of ILD and its potentially significant role in the development of diseases.
Key words: dust factor in the workplace, interstitial lung diseases, nosological forms, disease course.
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гласно клиническим рекомендациям Российского 
респираторного общества.

Критерии включения в исследование:
•	 лица мужского и женского пола с рентгенологи-

ческим диагнозом ИЗЛ, работающие в условиях 
воздействия неблагоприятных и / или вредных 
производственных факторов, способных оказывать 
на органы дыхания раздражающее, токсическое, 
повреждающее и фиброгенное действия (согласно 
данным санитарно-гигиенических характеристик 
условий труда пациентов и заключению профпа-
толога, участвующего в исследовании);

•	 лица мужского и женского пола с рентгенологиче-
ским диагнозом ИЗЛ, не работающие в контакте 
с пылью и аэрозолями;

•	 возраст 18–65 лет;
•	 отсутствие коморбидной патологии, отягощающей 

состояние органов дыхания;
•	 отсутствие онкологических заболеваний в анамнезе.

Критерии исключения:
•	 возраст старше 65 лет;
•	 сахарный диабет в анамнезе;
•	 травмы и оперативные вмешательства на легких;
•	 туберкулез легких;
•	 онкологические заболевания любой локализации;
•	 хроническая обструктивная болезнь легких;
•	 бронхиальная астма.

Всем пациентам ежегодно (или чаще по показани-
ям) проводились динамические обследования:
•	 физикальный осмотр, электрокардиография и об-

щеклинические анализы крови (клинический 
и биохимический), мочи, мокроты, исследование 
уровня фибриногена, ферритина, С-реактивного 
белка;

•	 определение содержания антинуклеарных антител 
в крови (методом иммунофлюоресценции);

•	 определение содержания ревматоидного фактора 
в крови;

•	 определение содержания антинуклеарных антител 
к Sm-антигену;

•	 определение содержания антител к циклическому 
цитрулиновому пептиду (Anti-CCP) в крови;

•	 пульсоксиметрия;
•	 компьютерная томография высокого разрешения 

(КТВР) органов грудной клетки (ОГК);
•	 оценка состояния функции внешнего дыхания 

(ФВД) с определением легочных объемов, специ-
фического бронхиального сопротивления по дан-
ным спирографии и бодиплетизмографии;

•	 диффузионный тест по  монооксиду углерода 
(DLCO);

•	 6-минутный шаговый тест (6-МШТ) с оценкой 
преодоления максимального расстояния в метрах;

•	 определение степени выраженности одышки 
по 5-балльной шкале модифицированного опрос-
ника Британского медицинского исследователь-
ского совета (modified Medical Research Council dys-
pnea scale – mMRC).
По показаниям отдельным больным назначались 

дополнительные обследования и консультации других 
профильных специалистов.

Критериями отрицательной динамики течения за-
болеваний за период наблюдения являлись:
•	 ухудшение клинической картины заболевания – 

усиление частоты и выраженности респираторных 
симптомов (по жалобам больных и объективным 
физикальным данным);

•	 нарастание одышки;
•	 снижение толерантности к физической нагрузке;
•	 ухудшение показателей ФВД и DLCO;
•	 увеличение площади повреждения легочного ин-

терстиция (нарастание очагов фиброза).
При анализе результатов в динамике наблюдения 

за больными проводился сравнительный анализ с ис-
пользованием статистической обработки материала 
согласно пакету программ Statistica for Windows 10. 
В описании количественных показателей использо-
вался подсчет выборки (n), средних арифметических 
величин (М), стандартного отклонения ô. Количест-
венные показатели оценивались на предмет соответ-
ствия нормальному распределению с использованием 
критерия согласия Пирсона (χ2). В оценку статистиче-
ской значимости результатов были включены ошибки 
средних и относительных величин, их доверительные 
границы (95%-ный доверительный интервал – ДИ) 
достоверности разности средних. Статистически зна-
чимой считалась разница показателей при p ≤ 0,05.

Результаты

По данным анамнеза и профанамнеза, обследованные 
лица (n = 20: 13 мужчин и 7 женщин; возраст – 28–
70 лет) были распределены в 2 группы в зависимости 
от вида производственного фактора, возраста, дли-
тельности профессионального стажа работы, статуса 
курения, давности заболевания на момент обследова-
ния. Группу сравнения составили пациенты (n = 12: 
7 мужчин; 5 женщин) с отсутствием в анамнезе кон-
такта с вредными профессиональными факторами. 
Средний возраст пациентов значимо не отличался 
от такового у пациентов двух основных групп (табл. 1).

По данным профессионального анамнеза, у паци-
ентов 1-й группы (n = 13) отмечен контакт в течение 
11–19 лет (в среднем – 13,4 года) с производствен-
ными аэрозолями, обладающими фиброгенными 
свойствами (кремнийсодержащая пыль, минеральная 
пыль смешанного состава, абразивная металлическая 
пыль (n = 8), растительная пыль – древесная, зерновая 
(n = 5)).

Во 2-ю группу были включены пациенты (n = 7), 
работающие на протяжении 8–17 лет (в среднем – 
12,6) с токсическими парами ангидридов кислот, па-
яльного дыма, жидким азотом, химическими сыпучи-
ми веществами, которые, по заключениям гигиени-
стов и токсикологов, способны оказывать на органы 
дыхания раздражающее, повреждающее и фиброген-
ное воздействия, вызывая системные воспалительные 
реакции [3, 4, 23, 24]. Пациенты группы сравнения 
(n = 12), у которых на рабочем месте отсутствовали 
производственные аэрозоли, по основным характе-
ристикам (см. табл. 1) существенно не отличались 
от больных первых 2 групп. Общий стаж их работы 
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к моменту установления диагноза в среднем составлял 
20,7 года.

Диагнозы заболеваний рассматривались в сопо-
ставлении с условиями труда – возможным влиянием 
этиологического фактора, возрастом, длительностью 
контакта с профессиональным фактором, стажем ра-
боты (табл. 2).

Динамика течения заболеваний

По результатам динамического наблюдения, согласно 
разработанным критериям, прогрессирующее течение 
ИЗЛ в первые 1,5–3 года отмечено у 14 (70 %) из 20 па-
циентов, работающих с вредными производственны-
ми факторами. Среди них преобладали больные ИЛФ, 
имевшие контакт с кремнийсодержащей и металличе-
ской пылью. Отрицательная динамика клинико-функ-
циональных показателей и КТВР ОГК была выявлена 
у них уже через 12 мес. По данным имидж-диагности-
ки представлена картина диффузно-диссеминирован-
ного процесса в легких с обширными очаговыми пора-
жениями. У больных регистрировались значительные 
рестриктивные нарушения ФВД, снижение DLCO, на-
растание тяжести одышки до 3–4-й степени (шка-
ла MRC). Все больные основных групп с диагнозом 

ИЛФ вынуждены были в течение 2 лет самостоятельно 
сменить место работы в связи с нарастанием одышки 
и ранним выходом на инвалидность; 1 больной через 
3 года скончался. Полученные результаты согласу-
ются с данными других исследователей о патогенном 
влиянии производственных пылей и аэрозолей на тя-
жесть течения ИЛФ [23–26]. Больные саркоидозом, 
работающие с древесной пылью, оставались на своем 
рабочем месте на протяжении 5 лет под врачебным 
наблюдением. Пациенты с саркоидозом, имевшие 
контакт со смешанной органоминеральной пылью 
и аэрозолями токсико-аллергенного действия, остави-
ли свои рабочие места в первые 2–3 года наблюдения. 
Причиной послужило ухудшение состояния здоровья 
с переходом из 1-й клинико-рентгенологической ста-
дии во 2–4-ю стадии (согласно существующей клас-
сификации), т. е. из бессимптомного и стабильного 
течения – в рецидивирующее и прогрессирующее [21]. 
Отрицательная динамика клинической симптоматики 
с фиброзированием легочной ткани выявлена также 
у больных с диагнозом хронический ГЧП, продолжав-
ших работать в прежних условиях [22]. Стабильны-
ми в плане сохранения трудоспособности в течение 
3-летнего периода наблюдения после установления 
диагноза (не считая пенсионного возраста) оставались 

Таблица 1
Характеристика обследованных пациентов (95%-ный доверительный интервал)

Table 1
Characteristics of the study patients (95% confidence interval)

Показатель / число обследованных 1-я группа (n = 13) 2-я группа (n = 7) 3-я группа (n = 12)

Вредный производственный фактор Пыль минеральная, смешанная Токсические аэрозоли, 
химические вещества

Отсутствие профессиональных 
вредностей

Длительность профессионального стажа  
к моменту установления диагноза, годы 13,4 (11–19) 12,6 (8–17) 20,7 (13–32)

Возраст, годы 44,3 (32–55) 40,5 (28–54) 50,6 (39–60)

Курильщики постоянные, n 7 4 5

Индекс курения, пачко-лет 9,5 (14,25) 11,6 (5,29) 9,8 (8,19)

Бросили курить, n 4 2 4

Никогда не курили, n 2 1 3

Давность заболевания на момент осмотра, месяцы 4,1 (3–8) 3,4 (2–7) 5,0 (4–10)

Таблица 2
Диагнозы интерстициальных заболеваний легких у пациентов 2 основных групп*

Table 2
Diagnosis of interstitial lung diseases in the patients of 2 main groups*

ИЗЛ Число 
больных Вредный фактор Стаж работы (Ô ± m) Возраст (на момент 

исследования)

Саркоидоз 7 Пыль смешанная, пары NOx, аммиак 14,0 ± 2,6 43,8 ± 4,9

ИЛФ 4 Пыль SiO2, металлическая 12,8 ± 2,4 43,7 ± 3,1

Хронический ГЧП 5 Древесная пыль, моющие средства 13,6 ± 5,5 45,6 ± 6,3

ИЗЛ с аутоиммунными проявлениями 
(ревматоидный артрит, склеродермия) 4 Ангидриды кислот, аккумуляторный дым,  

моющие средства 14,9 ± 3,7 44,2 ± 4,8

Примечание: ИЗЛ – интерстициальные заболевания легких; ИЛФ – идиопатический легочный фиброз; ГЧП – гиперчувствительный пневмонит; NOx – оксиды азота; SiO2 – диоксид крем-
ния; * – группу сравнения составили пациенты с аналогичными заболеваниями: идиопатическим легочным фиброзом (n = 3), саркоидозом (n = 4), хроническим гиперчувствительным 
пневмонитом (n = 3), интерстициальными заболеваниями легких с аутоиммунными проявлениями (n = 2).
Note: *, the comparison group consisted of patients with similar diseases: idiopathic pulmonary fibrosis (n = 3), sarcoidosis (n = 4), chronic hypersensitivity pneumonitis (n = 3), and interstitial lung 
diseases with autoimmune features (n = 2).
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пациенты группы сравнения. Отсутствие значимой 
отрицательной динамики клинико-функциональ-
ных и рентгенологических данных в группе сравне-
ния сохранялось на протяжении 4 лет, постепенно 
ухудшаясь к 5-му году наблюдения, как это наглядно 
представлено на рис. 1. По данным анализа результа-
тов исследования показано, что сроки и степень выра-
женности клинико-рентгенологических изменений, 
темпы снижения и величина показателей ФВД, как 
и DLCO, у больных, не имевших контакта с профес-
сиональными вредностями, были менее выражены 
и статистически достоверны (табл. 3).

Негативное влияние производственной пыли 
на течение ИЗЛ и ее роль в развитии заболеваний 
проиллюстрированы по данным клинических на-
блюдений.

Клиническое наблюдение № 1

Больной К. 45 лет. Профессия – обработчик металлических 
изделий. Установлен 14-летний производственный контакт 
с мелкодисперсной пылью, газами и токсическими вещест-
вами. Курил в течение 20 лет. Индекс курения – 240 пачко-
лет. Диагноз: ИЗЛ (ИЛФ; хроническая гипоксемическая 
дыхательная недостаточность) (рис. 2).

Таблица 3
Динамика течения интерстициальных заболеваний легких у пациентов групп наблюдения

Table 3
Course of interstitial lung diseases in the study groups

Клиническая группа 
больных ИЗЛ

Прогрессирование патологического процесса, % (95%-ный ДИ)

число больных клинико-функциональные изменения увеличение площади фиброза

1-я 13 69,2 (46,2–84,6) 84,6 (76,9–92,3)

2-я 7 57,1 (42.8–71)] 60,0 (45,3–70,0)

3-я 12 33,3 (16,6–58,3) 41,6 (25–58,3)

Итого 32
X1–3 = 23,8 Х1–3 = 37,2

р < 0,005 р < 0,0001

Примечание: ИЗЛ – интерстициальные заболевания легких; ДИ – доверительный интервал.

Рис. 1. Возрастающее число пациентов с прогрессирующим течением интерстициальных заболеваний легких при контакте с вредными 
производственными факторами (1-я и 2-я группа) и в группе сравнения (3-я группа)
Figure 1. Increasing number of patients with progressive interstitial lung diseases in contact with harmful industrial factors (1st and 2nd groups) and 
in the comparison group (3rd group)
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Пациент под наблюдением находился около 4 лет, про-
должая работать после установления диагноза в прежних 
условиях в течение 1,5 лет. Прогрессирующее течение ИЛФ 

Рис. 2. Больной К. 45 лет. Компьютерная томография высокого 
разрешения. Периферические ретикулярные тени с трансформа-
цией легочного рисунка в  субплевральных отделах в  «сотовое 
легкое»
Figure 2. Patient K. 45 years old. A high resolution computed tomogra-
phy scan shows peripheral reticular shadows with transformation of the 
pulmonary pattern in the subpleural areas into honeycomb lung
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с нарастанием симптоматики (без положительного ответа 
на стандартную терапию) отмечено в 1-й год наблюдения. 
Наряду с КТВР, на прогрессирование фиброзного процесса 
указывали следующие факторы:
•	 нарастание одышки;
•	 снижение показателей DLCO в абсолютных значениях 

на 10–12 %;
•	 снижение форсированной жизненной емкости легких;
•	 сокращение пройденного расстояния при выполнении 

6-МШТ и десатурация < 90 % от первоначальных пока-
зателей.
С прекращением контакта с вредными производствен-

ными факторами и выходом на инвалидность заболевание 
стабилизировалось в течение 2 лет. Однако к концу 4-го года 
наблюдения пациент умер. 

Клиническое наблюдение № 2

Больной М. 48 лет. Профессия – растениевод. В течение 
28 лет работал в контакте с почвенно-растительной смешан-
ной пылью и пестицидами. Курильщик с 30-летним стажем. 
В анамнезе отмечены неоднократные эпизоды острых ли-
хорадочных состояний в конце рабочего дня с респиратор-
ным симптомокомплексом и внелегочными проявлениями 
по типу острого ГЧП. Продолжал работать в своей профес-
сии до формирования хронического заболевания с разви-
тием фиброза в легких, бронхиолоэктазов и дыхательной 
недостаточности. В крови обнаружены сывороточные анти-
тела (иммуноглобулины класса G и М) к смеси патогенных 
грибов рода Aspergillus, Alternaria, Candida, Rizopus, Peniccilium 
в высоких титрах. Под наблюдением и лечением находится 
в течение 1,5 лет (рис. 3). 

Клиническое наблюдение № 3

Больная Ш. 51 года. Профессия – инженер по технике 
безопасности на хладокомбинате. Стаж работы – 23 года. 
Не курит. Производственные факторы: жидкие и газообраз-
ные токсические вещества хладагента, содержащие фрео-
ны. Наблюдается в течение 5 лет. Бессимптомные измене-
ния в легких были обнаружены после 19-летнего контакта 
с вредными агентами по данным рентгенографии во время 
ПМО. После обследования у пульмонолога установлен ди-
агноз саркоидоз I стадии. Пациентка продолжала работу 
в прежних условиях. 

Через 3 года обратилась к врачу по поводу нарастаю-
щей одышки, субфебрильной температуры и сухого кашля. 
В результате углубленного клинико-рентгенологического 
и функционального обследования с дополнительным про-
ведением трансторакальной биопсии с гистологическим 
исследованием, выполненным специалистами Федераль-
ного государственного бюджетного учреждения «Научно-
исследовательский институт пульмонологии Федерального 
медико-биологического агентства России», установлен ди-
агноз саркоидоз легких II стадии. Контакт с вредными фак-
торами был ограничен, но работать продолжала в прежних 
условиях. Болезнь прогрессировала с переходом в саркоидоз 
III стадии (рис. 4, 5). 

Обсуждение

По данным анализа многолетних клинических на-
блюдений за пациентами (n = 32) с диагнозом ИЗЛ, 
этиология и патогенез которых принято считать не-
известными (или малоизвестными), выявлена суще-

Рис. 3. Больной М. 48 лет, растениевод. Диагноз – гиперчувстви-
тельный пневмонит, хроническое течение с частыми рецидивами 
и тяжелыми бронхиолоэктазами
Figure 3. Patient M. 48 years old, plant grower. Diagnosis: Hypersensi-
tivity pneumonitis, chronic course with frequent relapses and severe 
bronchioloectasis

Рис. 4. Больная Ш. 51 года, работница хладокомбината. Саркои-
доз легких II стадии. Двусторонняя лимфаденопатия в прикорне-
вых зонах. Мелкие узелки – зоны уплотнения легочной ткани, 
расположенные интерстициально
Figure 4. Patient Sh. 51 years old., worker at a refrigeration plant. Stage 
II pulmonary sarcoidosis. Bilateral lymphadenopathy in the root zones. 
The small nodules are areas of compaction of the lung tissue, located 
interstitially

Рис. 5. Та же больная Ш. через 4 года после продолжения работы 
в контакте с токсическими аэрозолями. Саркоидоз легких III ста-
дии. Нарастание паренхиматозных поражений с густой мелкооча-
говой двусторонней диссеминацией и  консолидацией гранулем. 
Фиброзный саркоидный альвеолит без выраженных изменений 
в лимфатических узлах
Figure 5. The same patient 4 years after continued work in contact with 
toxic aerosols. Stage III pulmonary sarcoidosis. Increased parenchyma-
tous lesions with dense small-focal bilateral dissemination and consoli-
dation of granulomas. Fibrous sarcoid alveolitis without pronounced 
changes in the lymph nodes
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ственная разница в характере течения заболеваний, 
сроках прогрессирования патологического процесса 
и выхода больных на инвалидность при длительном 
контакте с промышленными аэрозолями по сравне-
нию с группой пациентов с одинаковыми диагнозами 
ИЗЛ, но не подвергавшихся вредным воздействиям 
на рабочем месте.

Для выявления особенностей воздействия различ-
ных видов пыли (минеральная, органическая) и ток-
сических аэрозолей разных по составу и свойствам, 
пациенты с ИЗЛ были распределены на 2 группы. 
Лица, не имевшие контакта с профессиональными 
факторами, составили 3-ю группу (сравнения). Воз-
раст обследованных к моменту первоначального уста-
новления диагноза в среднем не превышал 45 лет, 
профессиональный стаж работы в контакте с вредны-
ми производственными агентами составлял 8–13 лет. 
В группе сравнения (лица с аналогичными ИЗЛ) воз-
раст и общий стаж работы к моменту установления 
диагноза заболевания были выше (в среднем – 50,6 
и 20,7 года соответственно).

По результатам клинического наблюдения за тече-
нием ИЗЛ в зависимости от условий работы больных 
выявлено влияние вредных производственных факто-
ров на прогрессирование патологического процесса 
в легких. В профессиональном анамнезе пациентов 
с ИЛФ указывалось на присутствие в рабочей зоне 
вдыхания фиброгенной пыли – кремнийсодержащей, 
металлической, древесной, в концентрациях, превы-
шающих предельно допустимые, которые составляют 
4 мг / м3. Нельзя исключить тот факт, что длитель-
ная экспозиция фиброгенной пыли способствовала 
не только прогрессирующему течению имеющегося 
заболевания, но и явилась причиной его развития, 
о чем сообщают в литературе и другие исследовате-
ли [15, 16, 23, 24, 27–29]. Характер дальнейшего тече-
ния ИЛФ у обследованных лиц подтверждает предпо-
ложения, рассматриваемые авторами. В отличие от па-
циентов с ИЛФ, не имевших контакта с вредными 
производственными факторами, у больных основных 
групп в сравнительно короткие сроки статистически 
достоверно развивались осложнения с нарастанием 
дыхательной и легочно-сердечной недостаточности, 
формированием «сотового легкого». Частота и сроки 
госпитализаций, а также выход на инвалидность боль-
ных ИЛФ в основных группах в 2–3 раза превышали 
таковые у лиц группы сравнения. Тяжесть течения 
хронического ГЧП, саркоидоза и ИЗЛ аутоиммунного 
генеза у пациентов, имевших производственный кон-
такт с органической пылью, газами, парами, аллерго-
токсическими аэрозолями, была отмечена уже в пер-
вые годы наблюдения у лиц, продолжающих свою 
трудовую деятельность. Об этом свидетельствовали 
усиление одышки, сокращение пройденного рассто-
яния при выполнении 6-МШТ со снижением сату-
рации (от первоначальных показателей), нарастание 
степени нарушений ФВД и снижение DLCO, увели-
чение площади поражения легочной ткани. В списке 
профессиональных заболеваний состоят как хрониче-
ский, так и острый ГЧП. Данные профессионального 
анамнеза и санитарно-гигиенической характеристики 

с места работы, подтверждающие контакт с производ-
ственными факторами – причинными агентами забо-
левания, позволяют связать заболевание с профессией 
в каждом конкретном случае. Что касается других за-
болеваний – ИЛФ, саркоидоза, ИЗЛ аутоиммунного 
генеза, то здесь следует отметить, что эти формы па-
тологии не относятся к профессиональным. Несмотря 
на то, что этиология и патогенез ИЛФ, саркоидоза 
и заболеваний легких на фоне аутоиммунных процес-
сов до конца неясны, представленные наблюдения, 
наряду с исследованиями других авторов [4, 5, 8–11, 
15, 16, 23–29], свидетельствуют об определенной свя-
зи прогрессирующего течения ИЗЛ с воздействием 
вредных производственных агентов. За последние 
2 десятилетия было проведено несколько исследо-
ваний типа «случай–контроль», в которых изучалась 
связь между профессиональным воздействием и ИЛФ. 
Экспозиция SiО2 считается установленным фактором 
риска аутоиммунных состояний, включая системный 
склероз [12, 15, 16]. Патогенез саркоидоза в последние 
годы объясняется сложным взаимодействием профес-
сиональных агентов (в основном антигенов) с гене-
тическим фоном работника, что приводит к гипере-
ргическому иммунному ответу [8–11, 30, 31]. Нельзя 
исключить похожий механизм взаимоусиливающего 
эффекта повреждения легочной ткани производст-
венными аэрозолями и генами хозяина при аутоим-
мунных заболеваниях у больных, которые входили 
в группу наблюдения.

Заключение

По данным проведенных авторами исследований по-
казано негативное влияние производственной пыли 
и токсико-аллергенных аэрозолей на течение и ис-
ход разных нозологических форм ИЗЛ. Это позволяет 
предположить потенциально значимую роль пылевого 
фактора в развитии заболеваний.

Согласно полученным в настоящей работе данным 
обоснована целесообразность расширения перечня 
и объема обследований, регламентируемых При-
казом Министерства здравоохранения Российской 
Федерации № 29н от 28.01.21, работников «пылевых 
профессий» при проведении ПМО. Авторы считают 
возможным привлечь внимание врачей, участвующих 
в ПМО, и врачей первичного звена к результатам, по-
лученным в настоящем исследовании, с целью ранней 
диагностики ИЗЛ и своевременного предупреждения 
выхода на инвалидность лиц трудоспособного возра-
ста. При первичном обследовании пациентов с ИЗЛ 
необходимо собрать подробный профессиональный 
анамнез, поскольку симптомы одного и того же забо-
левания у лиц, работающих с вредными факторами, 
и не имеющих контакта с промышленными аэрозо-
лями, неразличимы. Успех в профилактике развития 
и ухудшении течения ИЗЛ в условиях воздействия 
профессиональных агентов может быть достигнут 
только при объединении медико-социальных, инже-
нерно-технических и санитарно-гигиенических ме-
роприятий. Результаты настоящего исследования не 
являются законченными и нуждаются в продолжении.
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