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Интерстициальные заболевания легких (ИЗЛ), вызванные воздействием агентов, встречающихся на рабочем 
месте,  — важная группа заболеваний, возникновение которых можно предотвратить. Термин «профессиональ-
ные ИЗЛ» в отечественной литературе встречается редко: традиционно они обозначаются как пневмокониозы. 
Профессиональные ИЗЛ вызывают различные агенты, некоторые детально изучены, а другие почти не описаны. 
Представлено описание новых рисков и форм возникновения профессиональных ИЗЛ. Проведен поиск и анализ 
зарубежной литературы, отвечающей требованиям доказательной медицины. В базу данных PubMed были введены 
следующие ключевые слова: professional ILD, pneumoconiosis, extrinsic allergic alveolitis, idiopathic pulmonary fi brosis, 
occupational risk. Анализ данных показал, что появление новых факторов риска требует от врачей-профпатологов 
при регистрации любой формы интерстициальных заболеваний легких изучения профессионального маршрута и 
междисциплинарного характера диагностики заболевания.
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Interstitial lung diseases caused by exposure to agents appearing at workplace is an important group of diseases that 
could be prevented. A term “occupational interstitial lung diseases” in national literature occurs rarely: traditionally these 
are defi ned as pneumoconioses. Occupational interstitial lung diseases are caused by various agents some of which are 
known in details, but others are hardly described. Th e article covers description of new risks and forms of occupational 
interstitial lung diseases occurrence, research and analysis of foreign literature matching requirements of evidence-based 
medicine. PubMed database was tested via following key words: professional ILD, pneumoconiosis, extrinsic allergic 
alveolitis, idiopathic pulmonary fi brosis, occupational risk. Th e data analysis demonstrated that occurrence of new risk 
factors necessitates occupational therapists to study occupational route and interdisciplinary character of the disease 
diagnosis, for registration of each type of interstitial lung disease.
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Введение. Интерстициальные заболевания легких 
представляют собой гетерогенную группу болезней 
легких (более 100) известной и неизвестной этио-
логии, которую объединяют два основных признака 
— воспаление легочной паренхимы, интерстици-
альной ткани и формирование фиброза в конечной 

стадии при неблагоприятном течении. По прогнозу 
ВОЗ, количество потерянных лет жизни вследствие 
ИЗЛ в XXI веке будет сопоставимо с таковым при 
раке легких. Для ИЗЛ характерны одышка и кашель, 
в большинстве случаев развиваются рестриктивные 
нарушения и снижение диффузионной способности 



46

Медицина труда и промышленная экология. 2018; №7 

легких, а лучевая картина характеризуется двусторон-
ним поражением [1].

Этиологию ИЗЛ связывают с профессиональным 
воздействием чаще, чем любое другое респираторное 
заболевание. Несмотря на это, у профессиональных и 
непрофессиональных ИЗЛ наблюдаются похожая па-
тофизиология, прогрессивные фиброзные изменения, 
структурные аномалии и общие физиологические ос-
ложнения [1].

Цель  — анализ данных о современных факторах 
риска и изменениях нозологической структуры ин-
терстициальных заболеваний легких.

Материалы и методы. Был проведен поиск и ана-
лиз зарубежной литературы, отвечающей требованиям 
доказательной медицины. В базу данных PubMed были 
введены следующие ключевые слова: professional ILD, 
pneumoconiosis, extrinsic allergic alveolitis, idiopathic 
pulmonary fi brosis, occupational risk. Поиск литерату-
ры ограничивался периодом с января 2005 г. по на-
стоящее время.

Результаты исследования. Было обнаружено 7802 
источника. Для дальнейшего рассмотрения было ото-
брано 183.

Обсуждение. Анализ литературы показал, что 
информация о возникновении профессиональных 
интерстициальных заболеваний легких и их вкладе 
в заболеваемость и смертность среди населения в 
целом обеспечивается различными источниками раз-
личного качества. На сегодняшний день в России не 
существует единого регистра больных профессио-
нальными заболеваниями, и функция динамического 
наблюдения возложена на территориальные центры 
профпатологии [2]. Некоторые европейские страны 
не регистрируют профессиональные заболевания, по-
этому информация о таких заболеваниях полностью 
отсутствует. В других странах регистрация ограничи-
вается случаями, когда выплачивается компенсация. 
Это приводит к предвзятой информации и недооценке 
реальной распространенности. Недостаточная отчет-
ность о профессиональных заболеваниях чаще всего 
встречается у пожилых пациентов: они больше не 
работают, но их состояние может быть связано с их 
предыдущей работой.

В популяционном исследовании в США D. Coultas 
и соавторы в 2013 г. приводят данные, подтвержда-
ющие, что 14% диагностированных ранее случаев и 
12% новых случаев ИЗЛ были профессиональными. 
Исходя из этих данных, показатели заболеваемости 
составляют 10,7 на 100 тыс. мужчин и 7,4 на 100 тыс. 
женщин в год.

Одни из самых высоких показателей госпи-
тализации при интерстициальных заболеваниях 
легких отмечаются в Австрии, Дании, Норвегии, 
Финляндии, Польше и Словакии и составляют 
более 40 случаев на 100 тыс. населения. Самые 
высокие показатели смертности при интерсти-
циальных заболеваниях легких (более 2,5 случая 
на 100 тыс. человек) наблюдаются в Великобри-

тании, Ирландии, странах Скандинавии, Нидер-
ландах и Испании.1

Единой классификации профессиональных ИЗЛ 
нет вследствие несогласованных или перекрываю-
щихся клинических признаков и гистопатологиче-
ских особенностей или отсутствия согласия между 
специалистами.

В 2010 г. Международной организацией труда 
(МОТ) был утвержден список профессиональных за-
болеваний, среди которых выделены пневмокониозы, 
вызванные фиброгенной минеральной пылью (сили-
коз, антракосиликоз, асбестоз), силикотуберкулез, 
пневмокониозы, вызванные нефиброгенной минераль-
ной пылью, сидероз, бронхолегочные заболевания, вы-
званные пылью твердых металлов, бронхолегочные за-
болевания, вызванные пылью хлопка (биссиноз), льна, 
сизали, сахарного тростника (багассоз), экзогенный 
аллергический альвеолит, вызванный вдыханием орга-
нической пыли или микробиологически загрязненных 
аэрозолей, заболевания легких, вызванные алюминием.

American College of Occupational and Environ-
mental Medicine (ACOEM) в 2015 году выпусти-
ла GUIDELINES  — Occupational Interstitial Lung 
Diseases, обозначив четыре категории ИЗЛ, связанные 
с профессиональным воздействием (клиническое про-
явление этих видов ИЗЛ часто совпадает): пневмоко-
ниоз, гиперчувствительный пневмонит (ГП), также 
известный как экзогенный аллергический альвеолит), 
другие гранулематозные заболевания (хронические 
иммунные реакции и реакции на чужеродные антиге-
ны в легких) и диффузный интерстициальный фиброз.

Термин «профессиональные ИЗЛ» в отечествен-
ной литературе встречается редко, традиционно они 
обозначаются как пневмокониозы. По данным раз-
ных авторов, пневмокониозом заболевают от 26,6 
до 53% рабочих различных «пылевых профессий». 
По распространенности они занимают одно из веду-
щих мест в Российской Федерации. Среди пылевой 
патологии легких частота пневмокониозов в течение 
последних  лет составляет 22,0–24,5%. По данным 
регистрации профессиональной заболеваемости тер-
риториальными органами Федеральной службы по 
надзору в сфере защиты прав потребителей и благо-
получия человека, в 2013 г. в Российской Федерации 
был установлен диагноз пневмокониоз в 422 случаях, 
что составляет 5,2% от общего числа впервые выяв-
ленных профессиональных заболеваний.2 За рубежом 
с 1980 по 2014 г. было зарегистрировано 21 592 слу-
чая смерти от пневмокониоза среди рабочих угольных 
электростанций США [3]. Однако распространен-
ность пневмокониозов возросла в последние годы. 
В 2014 г. стандартизованная по возрасту смертность 
1 EUROPEAN LUNG WHITE BOOK Chapter 24 — occupa-
tional Lung diseases, 2013. URL:  htt ps://www.erswhitebook.
org/chapters/occupational-lung-diseases/
2 Федеральные клинические рекомендации  РФ «Пневмоко-
ниозы», 2016 г.  URL: htt p://www.niimt.ru/doc/FedClinRek-
Pnevmokoniozy.pdf
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от пневмокониоза работников угольной промышлен-
ности составила 0,08 смертей на 100 тыс. населения 
[3]. В  Китае максимальный уровень заболеваемости 
пневмокониозами зарегистрирован в период с 2000 
по 2014 гг.: было выявлено 26 873 новых случая [4]. 
В Израиле в 2011 г. смертность от пневмокониоза со-
ставила 5,78 на 100 тыс. человек, в Бельгии — 5,71 на 
100 тыс.3

Наиболее распространенной формой пневмокони-
оза в настоящее время является силикоз. Несмотря на 
то, что во многих исследованиях уже давно и подробно 
описан вред, вызванный воздействием диоксида крем-
ния, продолжают возникать случаи силикоза, часто в 
новых профессиональных условиях. Например, остро 
текущий силикоз был диагностирован у 18 работников, 
занимающихся пескоструйной обработкой и крашени-
ем на турецких фабриках денима, причем двое из них 
умерли от силикоза [5,6]. У  работников ювелирного 
производства, где для литья используются мелкие фор-
мы, содержащие высокий процент кремнезема, на рент-
генограмме грудной клетки и КТ были обнаружены 
признаки силикоза [7]. Обследование 624 южноафри-
канских золотоискателей показало, что частота диагно-
стики силикоза в постконтактном периоде составляет 
24,6% [8]. В другом исследовании оценивалось состо-
яние 1290 строителей и специалистов, работавших с 
искусственным камнем в Голландии и подвергавшихся 
сильному воздействию кварцевой пыли [9].

Одной из глобальных проблем в мире является ис-
пользование асбеста. Известно, что асбест наносит 
вред респираторной системе, в том числе приводит 
к возникновению плевральных бляшек, утолщению 
плевры, доброкачественным плевральным выпотам, 
мезотелиомам, раку легкого и легочному фиброзу 
(асбестозу). В  целом, воздействие асбеста в настоя-
щее время ограничено законодательством, хотя из-за 
длительного латентного периода у работников, ранее 
подвергавшихся воздействию асбеста, по-прежнему 
обнаруживаются заболевания легких. Группы повы-
шенного риска включают строителей, работников 
судостроительных заводов, сантехников, электриков, 
плотников и столяров [10,11]. Новым фактором риска 
является алюмосиликатная стекловата, обладающая 
термостойкими свойствами, которая часто использу-
ется в тех же целях, что и асбест. Хотя данные о долго-
срочном снижении функции легких из-за ее воздей-
ствия противоречивы, проведенные эксперименты на 
животных показали повышенный риск возникновения 
мезотелиомы, фиброза легких и рака легких в связи с 
ее воздействием [12].

Аналогичный воспалительный ответ in vivo, как и 
при асбестозе, вызывают некоторые виды углеродных 
нанотрубок (УНТ), которые имеют аналогичные фи-
зико-химические свойства [13]. Этот материал, от-
крытый в 1991 г., активно используется в различных 
3 EUROPEAN LUNG WHITE BOOK Chapter 24 — occupa-
tional Lung diseases, 2013. URL:  htt ps://www.erswhitebook.
org/chapters/occupational-lung-diseases/

отраслях, в том числе и в медицине. Эксперименты 
на грызунах показали, что УНТ могут вызывать вос-
паление легких, образование гранулемы, фиброз и рак.

В настоящее время отмечен значительный рост 
самой тяжелой формы ИЗЛ, которая стоит отдель-
но в группе профессиональных ИЗЛ  — это идиопа-
тический легочный фиброз (ИЛФ). Медианная вы-
живаемость после постановки диагноза составляет, 
по данным разных авторов, от 3 до 5 лет, а бремя от 
этого заболевания тяжелее, чем от рака легких. Дан-
ные из общей популяции населения Великобритании 
показывают, что распространенность ИЛФ в течение 
12 месяцев составляет 15–18/100 000 человеко-лет. 
Эти данные свидетельствуют о том, что в Англии воз-
никает, по меньшей мере, 2000 новых случаев ИЛФ 
каждый год [14].

Этиология ИЛФ по большей части пока неизвест-
на. Наблюдательные исследования обнаружили по-
тенциальные факторы профессионального риска в 
сельскохозяйственной отрасли, у парикмахеров, ху-
дожников, резчиков по камню и при воздействии ме-
таллической пыли, текстильной пыли и пыли от птиц, 
растительности и животных [15–17].

Результаты минералогического микроанализа ле-
гочной ткани показали возможную связь между мине-
ральной пылью, например, кремнеземом/силикатами и 
ИЛФ. Среди других значимых факторов обнаружились 
воздействия сельского хозяйства, крупного рогатого 
или домашнего скота, каменной или песчаной пыли, а 
также дровяного отопления. Amparo Sole и соавторы 
(1996) описывают «синдром Ардистиля» - эпидеми-
ческую вспышку интерстициальной болезни легких у 
работников текстильной промышленности (90 чел.), 
занимающихся аэрографией, вследствие вдыхания 
аэрозоля FWN Acramin (вещества, полученного в ре-
зультате реакции между диэтилентриаминами и ади-
пиновой кислотой) [18].

В ходе съезда членов Американского торакально-
го общества была выявлена связь ИЛФ с различными 
профессиями, которые включают воздействие пыли 
или дыма. Среди них полировка алмазов, уборка ва-
гонеток внутризаводского транспорта, работа на мо-
лочной ферме, сварка, добыча золота и работа зубным 
техником [16].

Была выявлена новая необычная профессиональная 
причина легочного фиброза, связанная с воздействием 
оксида индия-олова. Этот материал обычно на 90% со-
стоит из оксида индия и на 10% из оксида олова и ис-
пользуется при изготовлении электроники, особенно 
жидкокристаллических дисплеев (ЖКД) [19]. Ученые 
Израиля опубликовали отчет о случаях заболевания 
ИЛФ водителей автобуса, чья водительская кабина 
была изолирована стеклянной и каменной ватой [20]. 
Также другие исследования отмечали, что пары пара-
фина могут приводить к интерстициальному легочно-
му фиброзу даже спустя много лет после прекращения 
воздействия [21]. В  этих работах также указывается, 
что острая воспалительная фаза после воздействия 
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может иметь важное значение в патогенезе. Исследо-
вания на животных также предполагают связь между 
высокой дозой радиации из-за воздействия плутония 
и последующим развитием фиброза [22].

Экзогенный аллергический альвеолит (ЭАА)  — 
традиционное профессиональное заболевание легких, 
однако в нашей стране диагностируется редко. Зареги-
стрированные показатели распространенности варьи-
руются от 10 до 200 случаев на 100 тыс. жителей и от 
4 до 170 на 1000 фермеров в зависимости от района 
и диагностических критериев.4

Двумя наиболее широко изученными типами ЭАА 
являются легкое фермера и легкое голубевода.  Дан-
ные, полученные от 50 тыс. фермеров и их супруг из 
исследования в области сельского хозяйства, показали, 
что примерно 2% фермеров и 0,2% их жен сообщили 
о том, что им хотя бы раз ставили диагноз легкого фер-
мера [23]. Традиционно он был связан с обработкой 
силоса, воздействием хлорорганических и карбамат-
ных пестицидов. Новыми факторами риска, связанны-
ми с  заболеванием легких  среди фермеров, являются 
инсектициды ДДТ, линдан и альдикарб [23].

Национальный институт безопасности и гигиены 
труда и Национальный центр статистики здравоох-
ранения рассмотрели множество данных о причинах 
смерти за период 1980–2002 гг. Среди отраслей смерт-
ность от ЭАА была значительно выше для сельскохо-
зяйственного производства, животноводства и сель-
скохозяйственных культур.

Поскольку ЭAA  — не новое профессиональное 
респираторное заболевание, в последних исследова-
ниях основное внимание уделяется обзору имеющейся 
литературы и новым потенциальным факторам риска.

Наиболее часто описаны случаи ЭАА среди работ-
ников предприятий по выращиванию грибов. Однако 
последние данные сосредоточены на экзотических со-
ртах грибов, которые могут вызвать это заболевание. 
Описаны случаи ЭАА, вызванного работой с гриба-
ми шиитаке, шимеджи и эноки в Японии [24–26]. Еще 
одной группой риска являются специалисты здраво-
охранения, которые сталкиваются в своей работе с 
экзотическими грибами [27].

Одним из новых факторов риска, которым уделя-
ется внимание в зарубежных обзорах, является тех-
нологическое масло. T. Gordon и соавторы в 2006 г. 
представили результаты биопсии легких, подтвержда-
ющие диагноз ЭАА, оператора станка автомобильной 
фабрики. Подробное изучение этого исключительного 
случая на рабочем месте показало, что в пяти из шести 
крупных резервуарах с технологическим маслом вы-
росли Mycobacterium chelonae (или Mycobacterium 
immunogenum). Ученые выдвинули гипотезу о при-
частности этих микроорганизмов к развитию заболе-
вания. Дальнейшие исследования на мышах подтвер-

4 EUROPEAN LUNG WHITE BOOK Chapter 24 — occupa-
tional Lung diseases, 2013. URL:  htt ps://www.erswhitebook.
org/chapters/occupational-lung-diseases/

дили, что микобактерии вызывают патологические 
изменения, похожие на ЭAA [28].

Случаи заболевания из-за загрязненного техноло-
гического масла также произошли в Европе, причем 
самая крупная вспышка произошла на заводе по про-
изводству автомобильных двигателей в Мидлэндсе. 
Эти рабочие подвергались воздействию технологи-
ческого масла, которым охлаждали, смазывали и очи-
щали станки, используемые для изготовления автомо-
бильных деталей. Последующий анализ жидкости вы-
явил микроорганизмы Acinetobacter и Ochrobactrum: 
в сыворотке крови 7 из 11 участников исследования 
были обнаружены преципитаты к Acinetobacter, а у 
троих — к Ochrobactrum [29]. Эта область исследо-
ваний интересует пульмонологов во многих странах, 
так как точная причина заболевания остается неясной.

Опубликован отчет о случае 46-летней работни-
цы в компании по производству яхт. Volkman K.K. в 
2006 г. подробно описал прогрессирующую одышку, 
судороги и кашель, возникающий в ходе ее работы с 
различными химическими веществами. Наиболее ве-
роятными возбудителями считались диметилфталат 
и стирол [30]. Известно, что фторуглероды широко 
используются при производстве яхт и вызывают по-
лимерную лихорадку, реактивный синдром дисфунк-
ции дыхательных путей и бронхоспазм (или сужение 
дыхательных путей). Изначально предлагалось исполь-
зовать термин «заболевание легкого из-за попоны», 
так как ингаляция промышленного фторуглерода, ис-
пользуемого в качестве гидроизоляционного спрея для 
попон, приводила к развитию острого и хронического 
альвеолита [31].

Среди других возможных причин  ЭAA  — изоци-
анаты в автомобильной краске [32], воздействие пле-
сени в сыровяленой колбасе на работников при про-
изводстве салями во Франции [33], воздействие газов 
цинка на сварщиков [34], воздействие 1,1,1,2-тетраф-
торэтана (HFC134a) в виде охлаждающей жидкости 
в лазерном диоде на специалистов,  занимающихся 
удалением волос на теле [35]. Кроме того, был заре-
гистрирован случай заболевания некурящей женщины, 
занимавшейся сортировкой лука и картофеля, которая 
подвергалась воздействию плесени на работе (с IgG-
антителами к видам Penicillium и Fusariumsolani) [36].

Обнаружена вспышка ЭAA на заводе по произ-
водству паркета. У трех из 13 рабочих подтвердились 
случаи ЭAA, а у остальных 10 работников наблюдались 
положительные специфические IgG-антитела к грибам 
рода Paecilomyces. Предполагалось, что процесс суш-
ки, используемый на заводе, ответственен за массовое 
распространение грибов Paecilomyces [37].

Существует исследование, показывающее, что стек-
лопластик вызывает неспецифические респираторные 
нарушения у животных и людей. Для дальнейшего ана-
лиза авторы изучили 29 мужчин, занятых в различных 
должностях на предприятии по переработке стекло-
пластика и подвергающихся воздействию стеклянной 
пыли, с  помощью клинического обзора, базовых те-
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стов и бронхоальвеолярного  лаважа. Было установ-
лено, что ингаляция стеклопластика,  независимо  от 
концентрации в окружающей среде, вызвала измене-
ния интерстиция легких, причем дальнейшее исследо-
вание показало, что это острый альвеолит [38].

Еще один интересный случай возникновения ЭАА 
описан у работников при сборе и обработке листьев 
цикория. Описаны симптомы бронхоальвеолита, поло-
жительная иммунная реакция к плесени, присутствую-
щей в цикории (особенно Фузариум), и исчезновение 
клинических и радиологических проявлений после 
прекращения воздействия цикория [39].

Выводы:
1. Рост промышленности, создание качественно но-

вых материалов, изменение технологических процессов, 
увеличение доли работающего населения приводит к воз-
никновению новых рисков ИЗЛ.

2. Появление новых факторов риска требует от 
врачей-профпатологов при регистрации любой формы 
ИЗЛ анализа профессионального маршрута и междис-
циплинарной диагностики заболевания.

3. Своевременное выявление и анализ факторов риска, 
мониторинг за условиями труда позволит изучить при-
чинно-следственные связи возникновения ИЗЛ и меры их 
профилактики.

Конфликт интересов отсутствует.
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