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К наиболее распространенным патологиям органов дыхания, обусловленным вредными производственными факторами, 
относятся пылевые болезни, бронхиальная астма, различные варианты токсических поражений и гиперчувствительный 
пневмонит. Вместе с тем, встречаются и более редкие заболевания, информированность врачей о которых недоста-
точна. Они включают в себя, помимо а львеолярного протеиноза, редкие формы интерстициальных пневмоний, в том 
числе липоидную пневмонию. Липоидная пневмония — редкое заболевание легких, характеризующееся накоплением 
веществ липидной природы в альвеолах. Описаны случаи развития липоидной пневмонии в результате ингаляции или 
аспирации различных веществ, в том числе нефтепродуктов. В представленном клиническом наблюдении приведен слу-
чай развития морфологически подтвержденного заболевания у сотрудницы нефтехимической лаборатории, длительное 
время контактировавшей с парами нефти и продуктов ее переработки. Упоминаются основные подходы к лечению 
таких пациентов. В связи с тем, что данная патология отсутствует в перечне профессиональных заболеваний, утверж-
денном в Российской Федерации, связать заболевание пациентки с профессией не представилось возможным. В статье 
обсуждены особенности нормативно-правовой базы в сфере профессиональных заболеваний в Российской Федерации 
и в мире, предложена гармонизация списка профессиональных заболеваний со списком международной организации 
труда как одна из основных задач по совершенствованию законодательной базы в области профпатологии в России.
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Th e most common pathologies of the respiratory organs caused by harmful production factors include dust diseases, bronchial 
asthma, various variants of toxic lesions and hypersensitive pneumonitis. However, there are also more rare diseases, the 
awareness of doctors about which is insuffi  cient. Th ese include, in addition to alveolar proteinosis, rare forms of interstitial 
pneumonia, including lipoid pneumonia. Lipoid pneumonia is a rare lung disease characterized by the accumulation of 
lipid substances in the alveoli. Cases of development of lipoid pneumonia as a result of inhalation or aspiration of various 
substances, including oil products are described. Th e presented clinical observation presents a case of morphologically 
confi rmed disease development in an employee of the petrochemical laboratory who has been in contact with oil vapors 
and products of its processing for a long time. Th e main approaches to the treatment of such patients are mentioned. Due 
to the fact that this pathology is not in the list of occupational diseases approved in the Russian Federation, it was not 
possible to link the patient’s disease with  the profession. Th e article discusses the features of the legal framework in the fi eld 
of occupational diseases in the Russian Federation and in the world, proposed harmonization of the list of occupational 
diseases with the list of the international labour organization as one of the main tasks to improve the legal framework in the 
fi eld of occupational pathology in Russia.
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Введение. К основным профессиональным заболевани-
ям легких относят пылевые болезни, бронхиальную астму, 
различные варианты токсических поражений и гиперчув-
ствительный пневмонит [1,2]. Однако, помимо распростра-
ненных и широко известных как врачам общей практики, 
так и профпатологам поражений органов дыхания у работ-
ников, контактирующих с вредными производственными 
факторами, встречаются и более редкие патологии, инфор-
мированность о которых недостаточна. Среди них можно 
выделить легочную артериальную гипертензию, развиваю-
щуюся как проявление легочной веноокклюзивной болезни 
у работников, подвергавшихся воздействию органических 
растворителей (прежде всего трихлорэтилена) [3]; альве-
олярный протеиноз у пациентов, контактировавших с раз-
личными ингаляционными факторами (неорганические 
и органические пыли, нефтехимия и чистящие средства) 
[4]; различные варианты интерстициальных пневмоний 
от контакта с современными полимерами, в частности не 
так давно описанную организующуюся пневмонию у лиц, 
подвергавшихся воздействию текстильных аэрозольных 
красок («синдром фабрики Ардистил») [5], а также ли-
поидную пневмонию.

Липоидная пневмония (ЛП) — редкое заболевание лег-
ких, характеризующееся накоплением веществ липидной 
природы в альвеолах. Впервые липоидная пневмония опи-
сана в 1925 г. Y. Laughlen у пациентов с длительным анамне-
зом приема масляных капель для носа и слабительных [6]. 
Распространенность заболевания неизвестна. На основа-
нии характеристик источника происхождения липидов, ак-
кумулирующихся в легочной ткани, выделяют экзогенную 
и эндогенную формы липоидной пневмонии [7]. Описаны 
случаи развития экзогенной липоидной пневмонии в ре-
зультате ингаляции или аспирации различных жиросодер-
жащих косметических и лекарственных средств, вазелина, 
инсектицидов, лакокрасочных материалов, жидкостей для 
электронных сигарет и различных нефтепродуктов; связь 
развития заболевания с последними дала ему красочный 
синоним названия: «легкое пожирателя огня» [8–13]. 
Этиология эндогенной формы заболевания гетерогенна: к 
накоплению липидов в легких могут приводить как широко 
распространенные состояния, в частности, бронхиальная 
обструкция и инфекционные процессы, так и редко встре-
чающиеся патологии: болезни накопления, альвеолярный 
протеиноз, ряд системных заболеваний [14]. В значитель-
ном числе случаев провоцирующий фактор остается невы-
явленным [15]. Представляем клинический случай развития 
липоидной пневмонии, подтвержденной морфологически, 
у пациентки, длительно контактировавшей с парами нефти 
и продуктов ее переработки.

Клиническое наблюдение. Пациентка 45 лет, житель-
ница республики Коми, госпитализирована в отделение 
пульмонологии и профпатологии Клиники им. Е.М. Тареева 
УКБ №3 Первого МГМУ им. И.М. Сеченова с жалобами 
на кашель с отхождением коричнево-зеленого вязкого от-
деляемого с запахом прогорклого масла, «грязной тряп-
ки», повышение температуры тела до 37,5°С, одышку при 
интенсивных физических нагрузках, давящие боли в ниж-
ней части левой половины грудной клетки, усиливающие-
ся на вдохе.

Из анамнеза известно, что с 2006 по 2014 г. работала ла-
борантом в физико-химической лаборатории, где контакти-
ровала с нефтепродуктами, в том числе, с их парами. Сред-

ства индивидуальной защиты не использовала. Приблизи-
тельно в 2010 г. появились головокружения и головные бо-
ли, выраженная общая слабость. За медицинской помощью 
не обращалась. В мае 2014 г. впервые появилась осиплость 
голоса, а затем — полная его потеря (сохранялась только 
шепотная речь) с последующим самопроизвольным вос-
становлением. Тогда же отметила появление отхождения 
маслянистой мокроты. С  2015 г. работала аппаратчиком 
на станции химической водоочистки, где подвергалась воз-
действию вибрации, шума, высоких температур. В ноябре 
2015 г. появились боли в горле, кашель с отхождением жел-
то-зеленой мокроты. Через месяц кашель регрессировал, 
однако с 2015 по 2017 гг. неоднократно возникали эпизоды 
длительного влажного кашля, осиплости голоса.

18 февраля 2017 г. состояние пациентки резко ухудши-
лось: возникли боли в межлопаточной области, усиливши-
еся вплоть до невозможности передвигаться, лихорадка до 
38°С, озноб, усиление продуктивного кашля. Пациентка го-
спитализирована 20.02.17 в Усинскую ЦРБ. При рентгено-
графии органов грудной клетки (ОГК) выявлены инфиль-
тративные изменения S4, S5 левого легкого. Заподозрена 
внебольничная верхнедолевая левосторонняя пневмония, 
проводилась антибактериальная терапия без эффекта. При 
контрольной рентгенографии ОГК от 20.03.17 сохранялась 
инфильтрация S4, S5 слева, кроме того, появились инфиль-
тративные изменения в S9, S10 справа. При мультиспираль-
ной компьютерной томографии ОГК выявлены уплотнения 
легочной ткани по типу матового стекла, участки консоли-
дации в обоих легких. Диагностирована интерстициальная 
болезнь легких, начата терапия преднизолоном в дозе 20 
мг в сутки с положительным эффектом в виде уменьшения 
лихорадки до субфебрильных значений, уменьшения сим-
птомов интоксикации. К августу 2017 г. доза преднизолона 
постепенно снижена до 10 мг/сут., на фоне чего вновь от-
мечено повышение температуры до 38°С, усиление болей 
в грудной клетке.

В октябре 2017 г. госпитализирована в отделение то-
ракальной хирургии УКБ№1 Первого МГМУ им. И.М. 
Сеченова, где проведена видеоторакоскопия с биопсией 
легкого. При гистологическом исследовании биоптата вы-
явлены характерные для липоидной пневмонии морфоло-
гические признаки: множественные скопления оптически 
пустых вакуолей, ксантомных клеток и гигантских клеток 
типа инородных тел, утолщение стенок альвеол, периброн-
ховаскулярное разрастание фиброзной ткани (рис. 1).

В феврале 2018 г. в НИИ пульмонологии ФМБА был 
проведен последовательный тотальный бронхоальвеоляр-
ный лаваж (БАЛ) обоих легких в условиях раздельной ин-
тубации объемом около 9 л. После проведения процедуры 
состояние пациентки существенно улучшилось: регрес-
сировала лихорадка, уменьшилось количество мокроты. 
Пациентка продолжала принимать преднизолон в поддер-
живающей дозе 10 мг/сут. Несмотря на значительное улуч-
шение состояния сохранялся дискомфорт в грудной клетке, 
субфебрилитет, периодически возникающий интенсивный 
кашель, в связи с чем пациентка была госпитализирована в 
пульмонологическое отделение Клиники им. Е.М. Тареева.

При объективном обследовании отмечены сухость и 
мацерация кожных покровов, ангулярный хейлит, атрофи-
ческий глоссит. При пальпации, перкуссии и аускультации 
грудной клетки патологических изменений, включая на-
личие побочных дыхательных шумов, не выявлено. SpO2 
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в покое составляла 98%. Показатели гемодинамики были 
в норме.

В клиническом анализе крови выявлен небольшой лей-
коцитоз: до 13,1 тыс./мкл (нейтрофилы  — 84,7%, лим-
фоциты — 10,7%). Отмечено невыраженное повышение 
концентрации С-реактивного белка до 1,09 мг/дл (норма 
до 0,8). В остальных лабораторных методах исследования 
отклонений не выявлено, за исключением признаков же-
лезодефицита при нормальном уровне гемоглобина (же-
лезо 7,9 мкмоль/л (норма 9–30,4); трансферрин 2,49 г/л 
(норма 2–3,6); процент насыщения трансферрина желе-
зом 12,56% (норма 20–55); ферритин 6,45 нг/мл (норма 
7–200)), с чем, вероятно, в отсутствии дефицита фолатов 
и витамина В12 были связаны атрофические изменения 
слизистых.

При спирометрии признаков вентиляционных наруше-
ний не выявлено; структура легочных объемов по данным 
бодиплетизмографии сохранна. При исследовании диф-
фузионной функции легких выявлено ее снижение легкой 
степени (DLco cor 77%), не в пропорции к альвеолярному 
объему (DLco/VA 64%).

При МСКТ органов грудной клетки выявлены зоны 
консолидации с наличием участков жировой плотности 
размерами до 9 мм в средней доле справа, S3, S8 и язычко-
вых сегментах слева. В средней доле, язычковых сегментах 
и нижних долях обоих легких определялись очаги и зоны 
уплотнения легочной ткани по типу матового стекла с утол-
щением интерстиция. По сравнению с КТ-изображениями 
от ноября 2017 г. отмечалась разнонаправленная динамика: 
зона консолидации в верхней доле правого легкого умень-
шилась в размерах, появилась зона консолидации в средней 
доле правого легкого, появились очаги небольшой плотно-

сти в нижней доле правого легкого, уменьшилось количе-
ство очагов в нижней доле левого легкого (рис. 2).

При эхокардиографии выявлена легочная гипертензия 
умеренной степени (систолическое давление в легочной ар-
терии — 54 мм рт. ст.), в связи с чем начата терапия силде-
нафилом. Учитывая отсутствие убедительных доказательств 
эффективности терапии глюкокортикостероидами при 
липоидной пневмонии, а также относительно стабильное 
течение заболевания у пациентки, начато постепенное сни-
жение дозы преднизолона. Выписана в удовлетворительном 
состоянии. При ухудшении состояния рекомендовано по-
вторное проведение тотального БАЛ.

Имеющаяся клиническая картина, рентгенологиче-
ские и морфологические изменения в легких позволили 
диагностировать у пациентки редкую форму интерсти-
циального поражения  — липоидную пневмонию, при 
этом отсутствие какой-либо сочетанной легочной пато-
логии, системных заболеваний соединительной ткани, 
онкологии дало возможность рассматривать лишь эк-
зогенную ее форму. Несмотря на высокую вероятность 
связи заболевания пациентки с длительной работой в 
нефтеперерабатывающей отрасли, извещение о предва-
рительном диагнозе профессионального заболевания не 
было составлено из-за отсутствия диагноза липоидной 
пневмонии в утвержденном списке профессиональных 
заболеваний (согласно приказу Министерства здравоох-
ранения и социального развития РФ от 27 апреля 2012 г. 
№417н). Вместе с тем Международная Организация Тру-
да (МОТ) в своем списке профессиональных заболева-
ний (пересмотр 2010 года) предполагает установление 
диагноза профессиональной патологии также и в том 
случае, когда возможно (путем, в том числе, научных 

Рис. 1. Образец ткани легких пациентки, полученный при видеоассистированной торакоскопии (окрашивание гематок-
силином-эозином): a) скопления оптически пустых вакуолей, лимфоцитарная инфильтрация, ксантомные клетки на фоне 
полей фиброза (увеличение ×100); b) ксантомные клетки (увеличение ×400)
Fig. 1. Patient’s lung tissue sample obtained by video-assisted thoracoscopy (stained with hematoxilin-eosin): a) сlusters of optically empty vacu-
oles, lymphocytic infi ltration, xanthoma cells on the background of fi brosis fi elds (magnifi cation ×100); b) хanthoma cells (magnifi cation ×400)

a) b)

a) b) c)
Рис. 2. КТ-изменения в легких пациентки: a) ноябрь 2017 г.: участки консолидации и матового стекла с обеих сторон; b) 
июнь 2018 г.: разнонаправленная динамика (усиление консолидации слева, регресс матового стекла справа); c) феномен 
crazy paving справа (сочетание мозаичных участков «матового стекла» с ретикулярными изменениями)
Fig. 2. CT changes in the patient’s lungs: a) November 2017: areas of consolidation and frosted glass on both sides; b) June 2018: 
multidirectional dynamics (consolidation strengthening on the left , frosted glass regression on the right); c) the phenomenon of crazy paving 
on the right (a combination of mosaic areas of «frosted glass» with reticular changes)
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изысканий) выявление прямой связи между вредным воз-
действием и развившейся у работника патологией (пункт 
2.1.12). Очевидно, что технологический прогресс, при-
водящий к появлению все новых вредных производствен-
ных факторов, требует от законодательства своевремен-
но учитывать возможность более гибкого реагирования 
на них. Гармонизация списка профессиональных забо-
леваний со списком МОТ — одна из основных задач по 
совершенствованию законодательной базы в области 
профпатологии в Российской Федерации.
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