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Причиной развития пневмокониозов (ПК) явля-
ется длительное вдыхание производственной пыли, 
состав и свойства которой определяют течение, кли-
нико-рентгенологическую и патологоанатомическую 
картину заболевания. Для всех ПК характерным явля-
ется развитие пневмосклероза [1]. В отдельную груп-
пу выделяют ПК угольщика, который объединяет две 
формы  — антракоз и антракосиликоз [2,3]. Низкие 
концентрации кварца в ингалируемой угольной пыли 
обусловливают развитие антракоза, высокие (10% и 
более) — антракосиликоза [4]. Как правило, антракоз 
сопровождается развитием умеренного диффузного 
пылевого фиброза легких. Антракосиликоз по клини-
ко-рентгенологическим проявлениям практически не 
отличается от силикоза, их рентгеноморфологическим 
субстратом служит диффузный узелковый, узелково-
интерстициальный и узловой фиброз легочной ткани.

Пневмокониотический процесс длительное время 
носит скрытый характер благодаря действию различ-

ных компенсирующих механизмов и диагностируется 
в основном на стадии клинико-рентгенологической 
манифестации [5].

Существует мнение, что для развития пылевой па-
тологии легких необходимы присутствие в органах ды-
хания критической массы пыли и определенный стаж 
работы в запыленной атмосфере [6,7]. В то же время 
есть данные патологоанатомических и эксперимен-
тальных наблюдений, указывающие на формирование 
характерных для заболевания изменений на дорентге-
нологической его стадии [8].

Морфологическая картина ПК, развивающихся от 
воздействия угольной, угольно-породной и породной 
пыли характеризуется нарушениями как в респиратор-
ных, так и в воздухопроводящих структурах. Многи-
ми исследователями отмечается скопление в легких 
частиц пыли, макрофагов и кониофагов, в инфильтра-
тах также присутствуют гистиоциты и фибробласты, 
наблюдается развитие склероза, что приводит к утол-
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щению межальвеолярных перегородок и уменьшению 
просветов отдельных альвеол, формированию дис-
телектазов, ателектазов, очагов эмфиземы [3,9,10,11]. 
Отдельные авторы указывают на развитие в легочной 
ткани лимфоидных фолликулов [12]. В  альвеолах па-
ренхимы в условиях воздействия промышленной пыли 
развиваются гипертрофия и гиперплазия либо очаго-
вая пролиферация пневмоцитов 2 типа, дистрофиче-
ские изменения последних [9,11].

Снижение рудничной запыленности на последнем 
этапе горных работ, а также улучшение условий труда 
шахтеров в угольной промышленности привели 
к более медленному прогрессированию ПК без 
заметного увеличения или с полным отсутствием 
узелков в паренхиме легких. В то же время результаты 
некоторых клинических, патологоанатомических и 
экспериментальных исследований свидетельствуют 
о формировании в легких гранулем инородных тел в 
ответ на длительное вдыхание промышленной пыли 
[1,10,11,13].

При продолжительном воздействии на организм 
промышленных пылей, в частности угольных, угольно-
породных и рудничных, содержащих высокие концен-
трации кварца, различными авторами отмечается раз-
витие в бронхах очаговой эпидермоидной метаплазии 
и базальноклеточной пролиферации бронхиального 
эпителия, его дистрофических и атрофических изме-
нений, гиперплазии бокаловидных клеток и бронхи-
альных желез [1,3,9–11,14,15]. В  просвете бронхов 
отмечают нахождение кониофагов, лейкоцитов, де-
сквамированного эпителия и частиц пыли [1,3,11]. 
В некоторых исследованиях показано, что вышеупомя-
нутые клеточные элементы также могут инфильтриро-
вать стенку бронха и перибронхиальное пространство 
[2,11,14]. Отдельные авторы отмечают возможность 
развития гиперплазии перибронхиальной и бронхи-
альной лимфоидной ткани [11,12]. Многочисленные 
исследования подтверждают формирование при дан-
ных видах ПК выраженных фибропластических изме-
нений как в перибронхиальном пространстве, так и в 
стенке воздухопроводящих структур [1,3,9,10].

При характеристике ПК без должного внимания 
остается состояние сосудов малого круга кровообра-
щения. Лишь в некоторых исследованиях приводятся 
сведения, свидетельствующие о повышении при ан-
тракозе проницаемости сосудов легких, их плазмати-
ческом пропитывании, фибриноидном некрозе стенок, 
утолщении и уплотнении базальных мембран эндоте-
лия [16,17]. Другие авторы указывают на утолщение 
артерий за счет гиперплазии эластических волокон 
или коллагенизации стенок, либо гипертрофии мы-
шечного слоя и эндотелиальных клеток [3,8,11,14,16].

Характеристика изменений при ПК в большинстве 
случаев ограничивается описанием бронхолегочной 
системы. В то же время существуют исследования, под-
тверждающие развитие при длительном воздействии 
промышленной пыли морфологических изменений в 
различных органах и системах органов.

Некоторыми авторами при ПК отмечается раз-
витие в миокарде межуточной соединительной тка-
ни, мелкоочагового и периваскулярного склероза 
[3,18,19]. В экспериментальных исследованиях пока-
зано формирование дистрофических и атрофических 
изменений сердечной мышцы [18].

В литературе приводятся данные о морфологи-
ческих изменениях печени в ответ на воздействие 
промышленной пыли. В  частности, при антракозе и 
силикозе по результатам патологоанатомических и 
экспериментальных исследований отмечается зерни-
стая или вакуольная дистрофия гепатоцитов вплоть 
до некроза последних, дискомплексация печеночных 
балок [20,21]. Отдельные авторы при антракосиликозе 
и антракозе наблюдают пролиферацию клеток Купфе-
ра, скопление угольного пигмента в просвете сосудов, 
а также в гепатоцитах и звездчатых ретикулоэндотели-
оцитах [20,22]. Кроме того, как при антракозе, так и 
при силикозе возможно развитие лимфоцитарной и 
макрофагальной инфильтрации, а также фиброза пор-
тальных трактов [20,23].

Показано, что высокофиброгенная пыль в почках 
вызывает альтерацию эпителия в отдельных прокси-
мальных канальцах и паренхиматозную дистрофию 
нефроцитов, вплоть до атрофии и некроза [12, 24]. N. 
Ghahramani (2010) отмечает при силикозе развитие в 
почках интерстициальной клеточной инфильтрации. 
В  некоторых исследованиях также показано форми-
рование некротического гломерулонефрита, склероза 
клубочков [24,25].

При достаточно полном представлении о морфоло-
гии антракоза, антракосиликоза и силикоза в их хрони-
ческой форме, сведения об их начальных стадиях раз-
вития немногочисленны [8,10,14,18,26]. Ю.А. Лощилов 
(1998) характеризует ПК как стадийно-прогрессирую-
щий процесс и выделяет 2 морфологических периода в 
развитии профзаболевания: воспалительно-дистрофи-
ческие нарушения и продуктивно-склеротические изме-
нения. Другими авторами в экспериментальных и пато-
логоанатомических исследованиях ПК также показана 
стадийность в развитии морфологических изменений, 
однако последние, в том числе фибропластические, ре-
гистрируются уже на ранних сроках воздействия пыли 
и продолжают прогрессировать с увеличением срока 
воздействия повреждающего фактора [18].

Анализ имеющихся данных о влиянии различных 
видов промышленной пыли на организм человека по-
служил основанием к возникновению ряда гипотез и 
теоретических разработок, с позиции которых авторы 
пытаются объяснить механизмы, обусловливающие ее 
вредное воздействие. Непременным является фагоци-
тоз пылевых частиц макрофагами, развитие хрониче-
ского макрофагального (асептического) воспаления, 
которое протекает с участием многих клеток, в том 
числе фибробластов, заканчиваясь обязательным для 
ПК развитием фиброза.

Многие исследователи считают, что главную роль 
в развитии профессиональных заболеваний органов 



45

 Occupational Health and Industrial Ecology. 2018; № 6

дыхания играет окислительный стресс [6,7,27]. По-
казано, что при воздействии пылевых частиц на фаго-
циты активные формы кислорода и азота образуются в 
избыточном количестве. Генерация оксидантов приво-
дит к активации различных сигнальных путей клетки, 
критически важных факторов борьбы с окислитель-
ным стрессом и регулирующих клеточную миграцию, 
пролиферацию и апоптоз.

Развивающиеся в легких под воздействием фибро-
генной пыли радикальные процессы, не сбалансиро-
ванные системой антирадикальной защиты, приводят 
к окислению как низкомолекулярных веществ, так 
и белков, нуклеиновых кислот, липопротеидов [28]. 
У практически здоровых шахтеров происходит резкое 
повышение уровня продуктов перекисного окисления 
липидов, уровень которых зависит от тяжести заболе-
вания и пылевой нагрузки [29,30].

В настоящее время общепризнана тесная связь 
окислительного стресса, иммунного ответа и воспа-
ления. В  результате воспалительных процессов раз-
вивается клеточный стресс, выделяются избыточные 
количества медиаторов воспаления, которым свой-
ственны системные эффекты. В последние годы дан-
ные изменения описываются с позиции концепции 
«Синдрома системной воспалительной реакции», 
развивающегося не только при септических состоя-
ниях, но и при течении ряда процессов неинфекци-
онной этиологии [31]. Это связано с тем, что раз-
личные повреждающие воздействия приводят к за-
пуску генерализованного неспецифичекого ответа на 
травму с идентичными патологическими реакциями 
и общими молекулярными каскадами.

В различных литературных источниках показано, 
что в условиях длительного воздействия промышлен-
ной пыли на организм наблюдается внутриклеточная 
энергетическая нестабильность клетки, митохондри-
альная дисфункция, активация определенных транс-
крипционных факторов, повреждение клеточных мем-
бран, высвобождение провоспалительных медиаторов, 
повышение в крови уровня различных медиаторов 
воспаления: интерлейкинов, фактора некроза опухо-
ли, факторов роста, макрофагальных воспалительных 
протеинов и др., развитие аутоиммунных реакций 
[32,33,34,35]. Биологическая роль цитокинов на мор-
фологическом уровне заключается в регенерации и 
склерозировании поврежденных тканей за счет акти-
вации ответственных клеток и влияния на процессы 
пролиферации, дифференцировки и функциональ-
ную активность клеток-мишеней [36]. При массивной 
агрессии повреждающего фактора нарушается баланс 
между про- и противовоспалительными цитокинами 
и другими медиаторами, приводящий к тому, что вос-
палительный процесс начинает нести не защитный 
эффект, а деструктивный [31].

При системном воспалении доминирующей силой 
становится вовлеченная в воспалительную трансфор-
мацию масса эндотелиоцитов, а также макрофагов-
резидентов микрососудов органов [31]. Попадая в 

интерстиций, богатый кровеносными сосудами, ма-
крофаги легких с незавершенным фагоцитозом акти-
вируют прилежащий эндотелий, который запускает ка-
скад воспалительных реакций, окислительный стресс, 
продуцирует медиаторы воспаления, способствует ми-
грации молекул, повреждающих клеточные мембраны, 
в конечном итоге становясь мишенью несбалансиро-
ванного количества данных факторов, что вторично 
усугубляет течение процесса, в конечном итоге делая 
его необратимым [31,37]. Перестройка цитоскелета 
эндотелия приводит к патологически активизирован-
ному состоянию и его дисфункции. Данные изменения 
играют ключевую роль в формировании микроцир-
куляторных расстройств, приводящих к нарушению 
кровоснабжения жизненно важных органов [38]. На 
развитие эндотелиальной дисфункции у шахтеров ука-
зывают клинические наблюдения [39,40].

В патогенезе бронхолегочной патологии различны-
ми авторами большое внимание уделяется дисбалансу 
в системе «протеолиз  — антипротеолиз» [41,42]. 
Увеличение протеолитической активности происходит 
в результате хронического воспаления, окислительно-
го стресса, а также в условиях дезактивации тканевых 
ингибиторов протеаз. Протеолитические ферменты 
обеспечивают деградацию всех компонентов внекле-
точного матрикса паренхимы легких.

Результаты исследований патофизиологических 
механизмов развития фиброза легких показали, что 
особый вклад в процесс ремоделирования соедини-
тельной ткани вносит явление эпителиально-мезен-
химального перехода, сущность которого заключается 
в потере клетками их эпителиальных характеристик 
и приобретении свойств, характерных для мезенхи-
мальных клеток [28,43]. Основными инициирующими 
факторами, запускающими данную программу, явля-
ются воспалительные цитокины, в том числе факторы 
роста, окислительный стресс, гипоксия, механический 
стресс, компоненты внеклеточного матрикса [44].

В конечном счете клетки получают фенотип фибро-
бластов, разрушают эпителиальные слои и деградируют 
базальную мембрану, приобретая способность к вы-
работке экстрацеллюлярного матрикса, накапливаясь 
в интерстиции ткани, участвуют в развитии фиброза.

Заключение. 
Таким образом, современные представления о пато-

генезе морфологических изменений при ПК у работников 
угольной и горнорудной промышленности довольно про-
тиворечивы в отношении как механизмов их развития, 
так и пусковых факторов, что требует дальнейшего 
изучения данного вопроса.
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НАРУШЕНИЕ ОРТОСТАТИЧЕСКОЙ ТОЛЕРАНТНОСТИ У ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА, 
ПРОЖИВАЮЩИХ В УСЛОВИЯХ ПРОМЫШЛЕННОГО ГОРОДА

ФГБНУ «Научно-исследовательский институт комплексных проблем гигиены и профессиональных заболеваний», 
ул. Кутузова, 23, Новокузнецк, РФ, 654041

Проанализированы изменения спектральных показателей вариабельности ритма сердца (ВРС) во время вы-
полнения активной ортостатической пробы у пациентов с вазовагальными обмороками, проживающих в городе 
Новокузнецке. Показано, что у жителей промышленного города уже в молодом возрасте наблюдается нарушение 
симпатической вазомоторной регуляции, проявляющееся в ортостазе снижением показателя диапазона колеба-
ний низкой частоты (LF) более чем на 50% от исходных значений. Относительное симпатическое преобладание 
обеспечивается более выраженным снижением парасимпатической активности (мощность высокочастотных 
колебаний (HF) уменьшается более чем на 80%). Снижение тонического вагального влияния позволяет увели-
чить хронотропную функцию сердца. Ортостатическая тахикардия возникает при увеличении мощности очень 
низкочастотных колебаний (VLF) во время пробы, свидетельствующем о повышении уровня катехоламинов в 
плазме крови. Таким образом, спектральный анализ ВРС эффективен при определении причины возникновения 
ортостатических расстройств.


