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В статье рассматриваются осложнения силикоза, занимающего значительное место в общей структуре про-
фессиональной заболеваемости. Представлены клинические случаи таких редких осложнений заболевания, как 
бронхиальная астма и синдром Каплана. Подчеркивается необходимость динамического наблюдения пациентов с 
силикозом с целью своевременного выявления и лечения осложнений заболевания.
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Th e article deals with complications of silicosis that occupies important place in general occupational morbidity 
structure. Clinical cases of such rare complication of silicosis, as bronchial asthma and Caplan syndrome, are presented. 
Th e authors necessitate follow-up of silicosis patients for timely diagnosis and treatment of the complications.
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Силикоз  — узелково-интерстициальный фиброз 
легких от воздействия кремнийсодержащего аэро-
золя. Данное заболевание относится к наиболее рас-
пространенным, тяжело протекающим и прогресси-
рующим видам пневмокониозов [9,14,16]. Силикоз 
развивается у лиц, работающих в литейных цехах 
машиностроительной промышленности (обрубщи-
ки, пескоструйщики, стерженщики и др.), в произ-
водстве огнеупорных и керамических материалов, 
в горнорудной промышленности (при добыче угля, 
золота, олова, вольфрама и других ископаемых, зале-
гающих в породе, содержащей кварц), при проходке 
тоннелей, обработке гранита, кварца, размоле песка 
[10]. Период от начала воздействия пыли до развития 
заболевания составляет 10–15 лет, при неблагопри-
ятных условиях труда может сократиться до 6 лет. По 
характеру течения выделяют медленно прогрессиру-
ющий, быстро прогрессирующий, острый и поздний 
силикоз [1,2,7].

Тяжесть течения силикоза усугубляется при при-
соединении осложнений. Основными осложнениями 
силикоза являются: туберкулез, ХОБЛ, значительно 
реже встречаются: рак легкого, аутоиммунные забо-
левания, бронхиальная астма.

Из осложнений особую опасность представляет 
туберкулез легких. Давно известна особая предраспо-
ложенность больных силикозом к туберкулезу. Патоге-
нетически хроническое асептическое воспаление при 
силикозе от воздействия высокофиброгенной пыли 

имеет иммунный характер с выраженным аутоиммун-
ным, гистамин-и комплементзависимыми компонен-
тами, которые поддерживают его рецидивирующее 
течение и обусловливают снижение иммунитета, что 
является причиной осложнения силикотического про-
цесса инфекцией, в частности, туберкулезом [3,4]. Из-
менения иммунного гомеостаза при пылевой патоло-
гии легких являются определяющими для развития ин-
фекционных осложнений [8]. Предрасположенность 
к развитию профессиональных заболеваний легких 
(пылевой бронхит, силикотуберкулез) ассоциируется 
с антигенами Rh-, HLA-антигенами A3, A10, BW4, B22 
[9,15,19]. Установлено, что развитие силикотуберку-
леза ассоциируется с наличием антигенов A(2) и Rh-, 
HLA-A3, B22 [5,13].

В отличие от туберкулеза, при котором возможно 
клиническое излечение, при силикотуберкулезе на-
блюдается лишь временная стабилизация, его тече-
ние чаще неблагоприятное, а прогноз зависит от про-
грессирования кониотического фиброза и активности 
туберкулеза.

Смешанный характер промышленных пылей и, 
в частности, наличие в их составе примесей метал-
лов-сенсибилизаторов, послужили основанием для 
определения у больных пневмокониозом общего IgE. 
Повышенный уровень общего IgE выявляется у 30% 
больных силикозом, при пневмокониозе от слабофи-
брогенных пылей и при силикотуберкулезе — у 40% 
больных. Активация IgE-зависимых аллергических ре-

практическому здравоохранению



ISSN 1026-9428. Медицина труда и промышленная экология, № 5, 2017

51

акций вносит существенный вклад как в формирова-
ние силикотических макрофагальных гранулем, так и в 
деструктивные тканевые процессы: при силикотубер-
кулезе уровень общего IgE достигает крайне высоких 
значений (1500 МЕ/мл).

Увеличение концентрации общих IgE, фиксирую-
щихся на тучных клетках и базофилах, способствует вы-
делению медиаторов, обладающих бронхоспастическим 
и вазоактивным эффектом, и определяющих развитие 
обструктивных изменений бронхов, наблюдающихся в 
настоящее время при пневмокониозах. Связь повышен-
ного уровня общего IgE с аллергенными компонентами 
пылей доказывают результаты определения специфиче-
ских к аллергенам IgE [6,20]. При этом поливалентная 
сенсибилизация к аллергенным компонентам пылей ис-
тощает защитные иммунные механизмы за счет ограни-
чения синтеза иммуноглобулинов других классов. Поли-
валентная сенсибилизация доминирует при пневмоко-
ниозах, осложненных хронической неспецифической и/
или туберкулезной инфекцией. Следствием указанных 
иммунологических механизмов является развитие тако-
го редкого осложнения силикоза, как бронхиальная аст-
ма [11,12,18]. Данное осложнение может развиваться 
как на стадии формирования кониотического процесса, 
так и присоединиться позже.

Клинический пример.
Больной Д., 1960 г. рождения, наблюдается в отде-

лении профпатологии Рязанской областной клиниче-
ской больницы с 1994 г. по настоящее время. С 1985 
по 1993 г. (8 лет) пациент работал чистильщиком ли-
тья на металлургическом предприятии, где подвергал-
ся воздействию промышленного аэрозоля с содержа-
нием свободного диоксида кремния более 10%. В 1993 
г. (возраст пациента 33 года) при прохождении перио-
дического медицинского осмотра при флюорографи-
ческом обследовании выявлены диссеминированные 
изменения в легких. В  1994 г. больному установлен 
диагноз: Силикотуберкулез: силикоз II ст., узелковая 
форма, ограниченно-диссеминированный туберкулез 
легких в фазе уплотнения, эмфизема легких.

Раннее развитие силикоза и прогрессирующее те-
чение заболевания связаны с высокой агрессивностью 
пыли и молодым возрастом пациента.

С 2002 г. пациент стал отмечать ухудшение состоя-
ния, связанное с усилением одышки, присоединением 
сухого кашля. В процессе обследования при рентгено-
логическом исследовании легких выявлено прогрес-
сирование силикотуберкулезного процесса (рис. 1). 
Динамика рентгенологических изменений в легких из-
ложена в табл. 1. На спирограмме зарегистрированы 
резкие нарушения ФВД смешанного типа.

С 2008 г. у пациента отмечается нарастание одыш-
ки экспиратороного характера, приступообразного су-
хого кашля, присоединение приступов удушья, «сви-
ста» в грудной клетке при дыхании. При обследовании 
выявлена отрицательная динамика на рентгенограмме 
грудной клетки (табл. 1).

По данным таблицы отчетливо видно прогресси-
рование силикотического процесса. Ухудшение рент-
генологической картины идет параллельно с нарас-
танием степени дыхательной недостаточности и об-
структивных изменений при исследовании функции 
внешнего дыхания.

При обследовании на фоне отрицательной дина-
мики на рентгенограмме грудной клетки, выявлены 
обструктивные изменения на спирограмме, установ-

Таблица 1
Динамика рентгенологических изменений в легких больного Д. 

1994 г. 2002 г. 2008 г.
Множественные, плотные очаговые те-
ни 0,2–0,3 см по всем легочным полям, 
в верхушках достигают размеров 0,3–
0,4 см. Легочный рисунок ячеисто пе-
рестроен. Корни расширены, фиброз-
но уплотнены, содержат петрификаты.
Заключение: силикотуберкулез: сили-
коз II стадии, узелковая форма, огра-
ниченно-диссеминированный тубер-
кулез легких в фазе уплотнения, эмфи-
зема легких.

Множественные, плотные, очаговые 
тени, размером до 0,5 см, сливающи-
еся между собой в верхних отделах. 
Явления перинодулярной эмфиземы. 
Корни расширены, тяжисты, содер-
жат увеличенные лимфоузлы.
Заключение: силикотуберкулез: си-
ликоз II-III стадии, узелковая фор-
ма (r), очаговый туберкулез легких 
в фазе уплотнения, эмфизема легких 
(рис. 1).

В динамике за 2002–2008 гг. количество очаго-
вых теней увеличилось. Множественные, плот-
ные, очаговые тени, размером до 0,5–0,6 см, 
сливающиеся между собой. В верхушках плот-
ные тени с кальцинатами. Корни расширены, 
тяжисты, содержат увеличенные лимфоузлы, 
кальцинаты. Левый корень подтянут вверх. Ди-
афрагма деформирована спайками.
Заключение: силикотуберкулез: силикоз III ста-
дии, узелковая форма (q,r), ax, pq, cn,cl,hi, оча-
говый туберкулез легких в фазе уплотнения, эм-
физема легких (em).

Рис. 1. Рентгенограмма больного Д. 2002 г.
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лен диагноз силикотуберкулез: силикоз III ст., узелко-
вая форма (r), медленно прогрессирующее течение, 
очаговый туберкулез легких с обеих сторон в фазе 
уплотнения, осложнившийся бронхиальной астмой, 
смешанная форма, средней степени тяжести, приступ-
ный период. Эмфизема легких. ДН III ст.

Данный клинический пример демонстрирует позд-
нее присоединение бронхиальной астмы на фоне си-
ликотического процесса.

Пациент наблюдается в профцентре г. Рязани по 
настоящее время. Выраженной динамики на рентгено-
грамме легких за последние годы не выявлено. Течение 
бронхиальной астмы на фоне базисной и бронхолити-
ческой терапии контролируемое.

Особого внимания заслуживает осложнение сили-
коза суставным синдромом  — силикоартритом. Со-
четание силикоза и ревматоидного артрита называют 
синдромом Калине — Каплана. Доказано, что диоксид 
кремния может выступать в качестве триггера аутоим-
мунитета. Нарушение клеточной регуляции иммуните-
та вследствие силикотического процесса объясняет ча-
стое сочетание силикоза и аутоиммунных заболеваний 
[17,21]. Сочетание силикоза с ревматоидным артри-
том, а возможно и с другими коллагенозами (систем-
ной волчанкой, склеродермией, дерматомиозитом), 
не является случайным совпадением, а обусловлено 
общностью некоторых механизмов нарушений имму-
нореактивности, в связи с чем, может рассматриваться 
как осложнение.

Заболевание характеризуется наличием множе-
ственных гомогенных теней диаметром 0,5–5 см, рас-
положенных преимущественно на периферии легоч-
ных полей. Они наблюдаются только при силикоар-
трите и являются ревматоидными узелками. Микро-
скопически центр узелка представлен некротическими 
фибриллами коллагена, окруженными макрофагами 
(кониофагами), полиморфно-ядерными лейкоцитами, 
эпителиоидными клетками, а по периферии определя-
ется обильный лимфоцитарный инфильтрат. Нередко 
в узелках обнаруживается васкулит. При стандартной 

рентгенографии ревматоидные узелки выявляются в 
1% случаев, при РКТ и открытой биопсии легких  — 
более чем в 20%. Силикоз при ревматоидном артрите 
склонен к прогрессированию, хотя в некоторых слу-
чаях возможна и регрессия отдельных затемнений. 
В клинической практике встречается одновременное 
сочетание силикоза, ревматоидного артрита и тубер-
кулеза — триада Каплана.

Клинический пример.
Больной М., 1944 года рождения, наблюдался 

в отделении профпатологии Рязанской областной 
клинической больницы с 1992 г. по 2009 г. С  1977 
г. по 1994 г. (17 лет) пациент работал обрубщиком 
литейного цеха на металлургическом предприятии 
в условиях воздействия промышленного аэрозоля с 
содержанием свободного диоксида кремния более 
10%, шума, физических нагрузок и неблагоприятно-
го микроклимата.

Сухой кашель и неинтенсивные боли без четкой 
локализации в грудной клетке стали беспокоить через 
10 лет после начала работы. В  1992 г. во время про-
хождения периодического медицинского осмотра, при 
флюорографическом обследовании в легких обнаруже-
ны множественные плотные очаговые тени 2–4 мм в 
диаметре). В 1994 г. больному был установлен диагноз: 
Силикотуберкулез: силикоз I — II стадии, узелковая 
форма, эмфизема легких, очаговый туберкулез верх-
них долей обоих легких в фазе уплотнения, эмфизема 
легких, дыхательная недостаточность I ст.

С 1997 г. пациент стал отмечать ухудшение состо-
яния, связанное со значительным усилением одышки. 
Одышка приобрела инспираторный характер, сопро-
вождалась сухим кашлем, тахикардией и появлялась 
при небольшой физической нагрузке. При очередном 
обследовании в легких на фоне интерстициальных и 
мелкоузелковых изменений по периферии легочных 
полей обнаружены гомогенные очаговые тени разме-
ром от 1 до 1,5 см. Динамика рентгенологических из-
менений в легких изложена в табл. 2. На спирограмме 
зарегистрированы резкие нарушения ФВД смешан-

Таблица 2
Динамика рентгенологических изменений в легких больного М. 

1994 г. 1997 г. 2000 г.
Множественные очаговые тени 0,2–0,4 
см в диаметре, местами сливающиеся 
между собой, по всем отделам, больше 
в средних и нижних отделах. В области 
верхушек и паракостально с обеих сто-
рон выявляются плотные очаговые те-
ни, массивные плевральные наложения. 
Корни расширены, тяжисты.
Заключение: силикотуберкулез: силикоз 
I-II стадии, узелковая форма, очаговый 
туберкулез верхних долей легких в фазе 
уплотнения, эмфизема легких.

В динамике за 1994–1997 гг. количество 
очаговых теней увеличилось. Они мно-
жественные, размером до 0,5 см, сли-
вающиеся между собой. Расположены в 
верхних, средних и нижних отделах. По 
периферии легочных полей, паракосталь-
но расположены гомогенные округлые 
тени диаметром от 1 до 1,5 см.
Заключение: силикотуберкулез: силикоз 
II-III стадии, узелковая форма, очаговый 
туберкулез верхних долей легких в фазе 
уплотнения, эмфизема легких.

В динамике за 1997–2000 гг. количество 
очаговых теней увеличилось. Они увели-
чились в размере до 0,7 см, сливающиеся 
между собой в крупные очаги диаметром 
до 6–7 см. Крупные очаги расположены 
в верхних отделах. По периферии легоч-
ных полей, паракостально расположены 
гомогенные округлые тени диаметром от 
1 до 3 см.
Заключение: силикотуберкулез: силикоз III 
стадии, узелковая форма, очаговый тубер-
кулез верхних долей легких в фазе уплотне-
ния, эмфизема легких (рис. 2)
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ного типа с преобладанием рестрикции. ЖЕЛ резко 
снижена.

Отчетливо видно прогрессирование силикотиче-
ского процесса из мелкоузловой формы в узловую, 
появление на периферии легочных полей ревмато-
идных образований. Ухудшение рентгенологической 
картины идет параллельно с нарастанием степени 
дыхательной недостаточности и рестриктивных 
изменений при исследовании функции внешнего 
дыхания.

С 2000 г. больной вновь отмечает усиление одыш-
ки, кашля. Вместе с тем появились боли в межфалан-
говых суставах кистей рук, утренняя скованность в 
суставах кистей рук, стоп, лучезапястных, коленных, 
голеностопных суставах.

При рентгенологическом исследовании суста-
вов на фоне деформирующего артроза кистей были 
обнаружены явления ревматоидного артрита: при-
пухлость околосуставных тканей, выраженный око-
лосуставной остеопороз, сужение суставных щелей 
с прямым соприкосновением костей, суставные по-
верхности нечеткие и неровные с множественными 
узурами, деструктивные изменения эпифизов меж-
фаланговых суставов II  — IV пальцев обеих кистей 
с подвывихами, множественные анкилозы. Заключе-
ние: деформирующий остеоартроз межфаланговых 
суставов кистей рук III ст., ревматоидный артрит III 
стадии (рис. 3).

В биохимическом анализе крови выявлены пока-
затели воспалительного процесса: сиаловые кислоты 
3,58 ммоль/л, γ-глобулины 29,6%, серомукоид 0,7 ед., 
СРБ +++, РФ — (отрицательный).

Учитывая клинику, рентгенологическую картину, 
данные биохимического исследования крови, боль-
ному был установлен клинический диагноз силикоту-
беркулез: силикоз III стадии, узловая форма, эмфизема 
легких. Осложнения: очаговый туберкулез легких в 
фазе уплотнения; силикоартрит (Синдром Каплана), 
полиартрит, активность III степени, стадия III, сероне-
гативный, медленно-прогрессирующее течение ФНС 
II степени.

Заключение. 
Представленные клинические случаи подчеркивают 

необходимость динамического наблюдения пациентов 
с силикозом с целью своевременного выявления и лечения 
осложнений заболевания.
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Бондарев О.И., Разумов В.В.

ЛЕГОЧНАЯ ОССИФИКАЦИЯ У ШАХТЕРА: АНТРАКОСИЛИКОЗ ИЛИ СЛУЧАЙ 
РЕДКОЙ ЛЕГОЧНОЙ НОЗОЛОГИИ?

ГБОУ ДПО Новокузнецкий ГИУВ МЗ РФ, пр-т Строителей, 5, Кемеровская область, г. Новокузнецк, Россия, 654000

Статья содержит описание собственного наблюдения легочной оссификации у шахтера, включающего иммун-
ногистохимическое исследование легочного биоптата на феномен эпителиально-мезенхимальной трансформации. 
Развитие зон легочного фиброза, локализация костной ткани преимущественно в этих зонах, периоссальное рас-
положение угольной пыли и гетеротопический характер оссификации, предполагающей избыточность морфогене-
тической реакции клеток фибропластической фенотипа, свойственную пневмокониозам, рассматривается аргумен-
тацией в пользу оссификации как проявления антракосиликоза. Выявление в бронхиальном эпителии и клетках зон 


