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Введение. Кремнезём (диоксид кремния, SiO2) — ши-
роко распространённый природный минерал, на долю 
которого приходится 59% массы земной коры1. Встреча-
ется кремнезём в кристаллической и некристаллической 
(аморфной) формах. Аморфные формы считаются менее 
токсичными по сравнению с кристаллическими2. Самым 
распространенным типом диоксида кремния является 
кварц, его полиморфами считаются альфа-кварц, бета-
кварц, тридимит, кристобалит и др. Наибольшей токсич-
ностью обладает альфа-кварц [1]. Кремнезём также су-
ществует в виде наночастиц (SiO2 — NPs, размерами от 
1 нм до 100 нм), появляющихся в результате физических, 
биогенных и антропогенных процессов [2]. Наночасти-
цы кремнезёма существуют как в кристаллической, так 
и в аморфной формах.

Развитие в последние годы нанотехнологий, позволя-
ющих производить искусственные аморфные наночасти-
цы кремнезёма, привело к расширению контактов чело-
века с этими частицами. Разработанные наноматериалы 
используются в качестве: наполнителей в красках, резине 
(например, в шинах), средств против слипания порош-
кообразных веществ, добавок в зубные пасты, силиконы 
(например, в кондиционерах для волос), печатные краски, 
косметику, строительные материалы (например, средства 
изоляции, покрытия, клеи) [3]. Экспериментальные ис-
следования (in vivo и in vitro) показали, что аморфные на-
ночастицы кремнезёма проявляют токсичность, сходную 
с микрометрическим кристаллическим кремнезёмом [4].

Более 33 миллионов рабочих в Китае3 и Индии4, более 
3,2 миллиона рабочих в Европе (Kauppinen T. et al., 2000) 
и  около 1,7 миллиона рабочих в Соединённых Штатах5 
подвергаются воздействию пыли кристаллического крем-
незёма. Традиционно воздействие кремнезёма на рабочих 
местах происходит в таких отраслях как угольная, метал-
лургическая, строительная промышленность, производ-
ство строительных материалов. В 2017 г. в мире выявлено 
более 20 тыс. случаев силикоза, однако эти цифры, вероят-
но, занижены из-за недостатков систем отчётности и про-
грамм профессионального надзора за респираторными за-
болеваниями во многих странах [5].

В Италии с 2000 по 2004 гг. число работников в группе 
высокого риска воздействия кремнезёма составило 28 712, 
причём среди наиболее опасных видов деятельности были 
строительство, добыча полезных ископаемых, обработка 
металлов и производство неметаллических изделий [6].

Работники контактируют с кремнезёмом при добыче 
угля, золота, меди, железа, олова, вольфрама, урана, в ли-
тейных цехах машиностроительной промышленности — 
при выполнении работ в качестве пескоструйщиков, об-
рубщиков, стерженщиков и др. Контакт с кремнезёмом на-
1	 Silica dust Crystalline in the form of quartz or cristobalite LARS 
Monograph 2018 100C-14 355–405.
2	 Silica J. In: ACP Newman Taylor, P. Blanc, A. Pickering eds. 
Parkes´ Occupational Lung Disorders. 4th edn. Boca Raton, FL: 
CRC Press; 2017: 187–205.
3	 Ministry of Health of the People´s Republic of China. Chinese 
annual health statistical report in 2009. Beijing: Ministry of Health 
of the People´s Republic of China; 2009.
4	 World Health Organization Global Occupational Health 
Network. Elimination of silicosis. GOHNET Newsletter 12. 
Geneva: World Health Organization Global Occupational Health 
Network; 2007.
5	 US National Institute for Occupational Safety and Health. Health 
effects of Occupational Exposure to Respirable crystalline silica. 
Washington: US Department of Health and Human Services; 2002.

блюдается при производстве огнеупорных и керамических 
материалов, в динасовом и шамотном производстве, при 
проходке тоннелей, обработке гранита, кварца, размоле 
песка6. Развитие нанотехнологий и гидроразрывы пласта 
увеличили распространённость и степень воздействия 
кремнезёма [7].

Одним из старейших описанных заболеваний лёгких 
от воздействия кремнезёма является силикоз. В 2017 г. ис-
следование Глобального бремени болезней выявило более 
20 000 случаев силикоза, что составило 39% от всех диа-
гностированных случаев пневмокониоза [5]. Это свиде-
тельствует о высокой распространённости силикоза в со-
временном мире. Наряду с традиционными отраслями, 
на сегодняшний день силикоз выявляется в новых сферах 
экономики, использующих современные технологии (на-
пример, изготовление зубных протезов, создание изделий 
из искусственного камня, получение денима, хрустальных 
страз и т. д.) [8–10].

Доказано канцерогенное7 и аутоиммунное воздей-
ствие кремнезёма с развитием злокачественных новообра-
зований различной локализации и целого ряда системных 
заболеваний [11].

Таким образом, в настоящее время кремнезём рас-
сматривается с позиции конвергенции старых и новых 
опасностей, а силикоз не является болезнью прошлого. 
Сложившаяся ситуация требует пристального внимания 
к условиям труда во всех отраслях, профессиях и произ-
водствах, связанных с использованием кремнезёма.

История изучения воздействия кремнезёма на ор-
ганизм человека. Формирование взглядов на воздействие 
кремнезёма имеет древнюю историю. Влияние кремне-
зёмной пыли на дыхательную систему ещё в 430 году до 
н. э. наблюдал Гиппократ, который обратил внимание на 
высокую смертность горнорабочих. В 1556 году Георгий 
Агрикола в Германии опубликовал работу «О горном деле 
и металлургии», в которой описал тяжёлые заболевания 
лёгких у горняков. В 1713 г. итальянский врач и профессор 
Падуанского университета Бернардино Рамаццини описал 
кремниевые узелки у трупов каменотесов с респиратор-
ными симптомами.

Широкое распространение силикоза отмечалось в кон-
це ХIХ и в ХХ веке в связи с развитием горнорудной про-
мышленности, машиностроения, станкостроения, где 
в  процессе производства образуется пыль, содержащая 
свободную двуокись кремния.

Впервые понятие «пневмокониоз» (как производное 
от греческих слов pneumon — лёгкое и konia — пыль) 
было введено Ценкером в 1866 г. для обозначения лёгоч-
ных фиброзов от вдыхания различных видов пыли. Тер-
мин «силикоз» предложил итальянский анатом Висконти 
в 1870 г., определяя его как заболевание лёгких, возникаю-
щее от постоянного воздействия кварцевой пыли8.

В 1930 г. в Йоханнесбурге состоялась первая Меж-
дународная конференция по силикозу, где была предло-
жена первая его классификация, основанная, главным 
образом, на рентгенологических признаках: I стадия — 

6	 Профессиональная патология: национальное руководство. Под 
ред. Н.Ф. Измерова. М.: ГЕОТАР-Медиа; 2011.
7	 International Agency for Research on Cancer. Monographs on 
the evaluation of carcinogenic risks to humans. Vol. 100C: metals 
particles and fibrils. Lyon: International Agency for Research on 
Cancer; 2012
8	 Профессиональные болезни. Косарев В.В., В.С. Лотков, С.А. Ба-
банов. М.: Эксмо; 2009.
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линейно-сетчатые затемнения и мелкие узелковые тени; 
II стадия — многочисленные узелки с тенденцией к слия-
нию; III стадия — выраженный фиброз в виде затемнения. 
В последующем Международную классификацию силико-
за неоднократно пересматривали, акцентируя внимание 
на рентгенологических признаках заболевания. В Клас-
сификациях 1950, 1958, 1968 и 1971 гг. представлен не 
только силикоз, но и другие виды пневмокониозов9. В от-
ечественной Классификации пневмокониозов 1976 г. вы-
делено шесть групп пневмокониозов, в том числе силикоз. 
Структура действующей до настоящего времени Класси-
фикации пневмокониозов 1996 г.10 основана на гигиени-
ческой характеристике пыли и ответной реакции организ-
ма. Классификация включает три группы пневмокониозов 
(две из них — с учётом содержания кремнезёма в воздухе 
рабочей зоны): пневмокониозы от воздействия высоко- и 
умеренно фиброгенной пыли (с содержанием свободного 
диоксида кремния более 10%) и пневмокониозы от воз-
действия слабофиброгенной пыли (с содержанием сво-
бодного диоксида кремния менее 10%). Третью группу 
составляют пневмокониозы от аэрозолей токсико-аллер-
гического действия.

Базу современных знаний о пневмокониозах и гиги-
еническом нормировании промышленных аэрозолей в 
отечественной медицине труда в разные годы создавали 
Н.Ф. Измеров, Б.Т. Величковский, Т.Б. Бурмистрова. Осо-
бенности формирования пневмокониотического процесса 
в зависимости от природы пыли в различных профессиях 
и производствах нашли отражение в трудах К.П. Моло-
канова, П.П. Движкова, Н.А. Сенкевич, П.Н. Любченко. 
Проблемам промышленных аэрозолей и их действия на 
организм работников посвящены работы Л.П. Кузьминой, 
Л.В. Прокопенко, Л.Т. Еловской, И.В. Бухтиярова.

Трудами отечественных учёных была создана и разви-
вается концепция пневмокониозов как интерстициальных 
профессиональных заболеваний. Акцент делается на ги-
гиенической характеристике промышленных аэрозолей, 
при этом оценивается доля (процент) диоксида кремния. 
В отечественном Перечне профессиональных заболева-
ний11 указаны пневмокониозы, связанные с воздействием 
фиброгенной пыли с содержанием свободной двуокиси 
кремния более 10% (силикоз, антракосиликоз, силикоси-
дероз и силикосиликатозы) и менее 10% или пыли силика-
тов, содержащей двуокись кремния в связанном состоянии 
(силикатозы, карбокониозы, пневмокониоз при электро-
сварке и газосварке и др.). В Перечне представлены сле-
дующие виды пыли (с содержанием свободной двуокиси 
кремния более 10%): рудничная, углепородная, огнеупор-
ная, железорудная, пыль производства керамических изде-
лий, литейного производства и др.).

Наряду с фиброгенным, на сегодняшний день доказа-
но канцерогенное действие кварцевой пыли. Возможная 
канцерогенность кремнезёма стала предметом обсужде-
ния в научном сообществе в 1980-х гг., особенно после пу-
бликаций эпидемиологических исследований Westerholm P. 
(1980) и Finkelstein M. et al. (1982) о заболеваемости сили-

9	 Профессиональная патология: национальное руководство. Под 
ред. Н.Ф. Измерова. М.: ГЕОТАР-Медиа; 2011.
10	 Методические указания «Классификация пневмокониозов» 
№ 95/235, утверждённые Министерством здравоохранения 
Российской Федерации в 1996 г.
11	 Приказ Министерства здравоохранения и социального разви-
тия РФ от 27 апреля 2012 г. № 417н «Об утверждении перечня 
профессиональных заболеваний».

козом и смертности шахтёров [12, 13], а также публика-
ции Goldsmith D.F. et al. (1986) о связи воздействия крем-
незёма с развитием силикоза и рака лёгкого [14]. Между-
народное агентство по изучению рака (МАИР) в 1997 г., 
на основании данных эпидемиологических исследований 
о раке лёгких, классифицировало кристаллический диок-
сид кремния (в форме кварца и кристобалита) как кан-
церогенный для человека (группа 1)12. Последний отчёт 
МАИР за 2012 год содержал данные о семи мета-анализах 
по указанной теме13.

Poinen-Rughooputh S. et al. (2016) провели мета-анализ 
85 эпидемиологических исследований по оценке риска 
развития рака лёгких от воздействия кремнезёмной пыли. 
Авторы выявили наиболее выраженную связь кремнезёма 
с развитием рака лёгких при высоких уровнях его воздей-
ствия, при наличии силикоза и без него, и особенно в гор-
нодобывающей промышленности. При этом установлено, 
что на риск развития рака существенно не влияют другие 
профессиональные факторы и курение сигарет [15].

Эпидемиологические исследования показывают, что 
воздействие диоксида кремния связано также с повышен-
ным риском рака пищевода, желудка, кожи [16]. В докладе 
МАИР и ВОЗ (2020) выделены респираторные канцеро-
гены первой группы, куда включён канцероген — кристал-
лический кремнезём; в качестве органа-мишени указаны 
лёгкие14.

На сегодняшний день возрождение научного интере-
са к кремнезёму обусловлено широким распространени-
ем и использованием диоксида кремния в новых востре-
бованных профессиях: каменщики, зубные техники, по-
ставщики стоматологических инструментов, производите-
ли ювелирных изделий, производители джинсовой ткани, 
рабочие по уходу за лошадьми [17].

Нарушения здоровья от воздействия кремнезёма 
в современных условиях. По данным Государственного 
доклада15, в 2021 г. в структуре профессиональных забо-
леваний, связанных с производственными химическими 
факторами, первое место занимают пневмокониозы, об-
условленные воздействием фиброгенной пыли с содер-
жанием свободной двуокиси кремния более 10% (28,35% 
от общего числа профессиональных заболеваний в данной 
группе). Наибольшее число случаев заболеваний от воз-
действия диоксида кремния наблюдалось в отраслях по 
добыче полезных ископаемых.

Наиболее часто встречающейся и нередко тяжело про-
текающей формой пневмокониоза от воздействия кремне-
зёма является силикоз, характеризующийся, в основном, 
прогрессирующим течением. Распространённость сили-
коза во всем мире позволяет рассматривать его как гло-
бальное заболевание [18].
12	 International Agency for Research on Cancer. Monographs 
on the evaluation of carcinogenic risks to humans. Vol. 68: Silica, 
some silicates, coal dust and para-aramid fibrils. Lyon: International 
Agency for Research on Cancer; 1997.
13	 International Agency for Research on Cancer. Monographs on 
the evaluation of carcinogenic risks to humans. Vol. 100C: metals 
particles and fibrils. Lyon: International Agency for Research on 
Cancer; 2012.
14	 World Cancer Report Cancer research for cancer prevention 
Edited by Christopher P. Wild, Elisabete Weiderpass, and Hernard 
W. Stewart Lyon; 2020.
15	 О состоянии санитарно-эпидемиологического благополучия 
населения в Российской Федерации в 2021 году: Государствен-
ный доклад. М.: Федеральная служба по надзору в сфере защиты 
прав потребителей и благополучия человека; 2022.



389

	 Russian Journal of Occupational Health and Industrial Ecology — 2023; 63(6)
Literature review

До настоящего времени в мире миллионы рабочих под-
вергаются воздействию кристаллического кремнезёма, 
особенно в странах с низким и средним уровнем дохода, 
таких как Индия, Китай и Бразилия [19].

В Китае в период с 1991 по 1995 гг. было зарегистри-
ровано более полумиллиона случаев силикоза [20]. У юж-
ноафриканских шахтёров в течение трех десятилетий за-
регистрировано более 10 тыс. смертей от силикоза [21].

С 1968 по 2002 гг. силикоз был зарегистрирован как 
причина смерти у 16 305 человек из общего числа 74 мил-
лионов смертей в США, в основном, у мужчин [22].

Недавние вспышки силикоза в горнодобывающей от-
расли в США и Австралии показывают, что даже в разви-
тых странах необходим строгий контроль уровней крем-
незёма на рабочем месте [23, 24].

За период с 2000 по 2019 гг. в США наблюдались слу-
чаи силикоза у работников, занятых на рудниках при до-
быче металлов и неметаллов, при этом отмечалось превы-
шение допустимого предела профессионального воздей-
ствия кристаллического кремния без должного контроля 
опасности [25].

В 2017 г., по данным Global Burden of Disease16 выяв-
лено 23 695 новых случаев силикоза (стандартизирован-
ный по возрасту коэффициент заболеваемости = 0,30 на 
100 тыс.), что составило 39% от 60 055 новых случаев 
пневмокониоза.

Силикоз возникает у рабочих многих отраслей про-
мышленности, подвергающихся воздействию производ-
ственной пыли, содержащей свободный кристаллический 
или аморфный оксид (II) кремния (SiO2). Установлено, что 
хронический силикоз обычно возникает после 10 или бо-
лее лет воздействия вдыхаемого кристаллического крем-
незёма. Тем не менее, болезнь может возникнуть гораздо 
раньше (через 2–6 лет) при неблагоприятных условиях 
труда17. У работников традиционных отраслей (напри-
мер, горнодобывающей промышленности) чаще развива-
ется медленно прогрессирующий хронический силикоз. 
На формирование заболевания влияют как концентрация 
кремнезёма в воздухе рабочей зоны, так и продолжитель-
ность воздействия [26].

Хронический силикоз может протекать бессимптом-
но или проявляться одышкой при физической нагрузке 
от лёгкой до умеренной степени [26]. В последние годы 
подтверждено увеличение случаев быстро прогрессиру-
ющего пневмокониоза от воздействия диоксида крем-
ния или силикатов [27]. В настоящее время установлено, 
что 12-балльная система классификации пневмокониозов 
Международной организации труда по рентгенографи-
ческим данным не позволяет идентифицировать силикоз 
примерно у половины всех пациентов с заболеванием, ко-
торое впоследствии подтверждается патологоанатомиче-
ским исследованием [16].

Силикоз может развиться или прогрессировать и после 
прекращения контакта с кристаллическим кремнезёмом на 
рабочем месте. Описаны случаи прогрессирующего массив-
ного фиброза лёгких у шахтёров в постконтактном периоде 
через 2–5 лет после прекращения работы, связанной с вды-
ханием пыли кристаллического кремнезёма [28]. В США 
большая распространённость прогрессирующего массивно-
16	 Institute for Health Metrics and Evaluation (IHME). Findings 
from the Global Burden of Disease Study 2017. Seattle, WA: IHME; 
2018.
17	 Профессиональная патология: национальное руководство. Под 
ред. Н.Ф. Измерова. М.: ГЕОТАР-Медиа; 2011.

го фиброза среди работающих и бывших шахтёров наблю-
далась в отдельных штатах, где в угольной пыли отмечались 
высокие уровни вдыхаемого кварца [29]. После публикации 
результатов исследования INBILD (2019) в пульмонологии и 
профпатологии активно развивается концепция прогресси-
рующих профессиональных интерстициальных заболеваний 
лёгких, в первую очередь таких как, силикоз, гиперчувстви-
тельный пневмонит и асбестоз. Накапливается опыт оценки 
эффективности антифибротической терапии прогрессирую-
щего лёгочного фиброза у пациентов с силикозом и другими 
интерстициальными заболеваниями лёгких [30, 31].

Несмотря на принятые во всем мире меры контроля 
воздействия кремнезёма, в настоящее время появляют-
ся новые случаи силикоза, причём не только у шахтёров 
[32]. Исследование 1 290 строителей и специалистов, ра-
ботавших с искусственным камнем в Голландии, подтвер-
дило воздействие на их состояние здоровья кварцевой 
пыли [33].

В последнее время отмечены случаи силикоза как в гор-
нодобывающей и строительной отрасли, так и в других 
производствах и профессиях. Например, описаны случаи 
силикоза у работников, занятых в производстве столеш-
ниц для кухонь и ванных комнат, что связано с использо-
ванием так называемых «инженерных камней» (компо-
зитных материалов, созданных из щебня, в основном, из 
кварца и мрамора, соединённых между собой смоляным 
клеем). При этом, установлена высокая подверженность 
воздействию кремнезёма, которая, в основном, создаётся 
абразивными процессами (шлифовкой, полировкой, свер-
лением, дроблением) с использованием современных вы-
сокоскоростных ручных инструментов для обработки но-
вых искусственных материалов [34].

По данным Hoy R.F. et al. (2018), из 8 работающих с ис-
кусственным камнем по производству столешниц (в воз-
расте от 26 лет до 61 года) у 6 были выявлены рентгеноло-
гические признаки прогрессирующего массивного фибро-
за [35]. Leso V. et al (2019) на основании систематического 
обзора литературных данных обнаружили, что у молодых 
рабочих, контактирующих с искусственным камнем, раз-
вивался ускоренный силикоз, отличающийся коротким ла-
тентным периодом и обширным поражением лёгких [8].

Высокая распространённость силикоза от воздействия 
искусственного камня обусловлена отсутствием адекват-
ных методов профилактики и низкой осведомлённостью 
работников и работодателей об опасности этого матери-
ала. При этом меры контроля по воздействию пылевых 
частиц идентичны как при обработке природных, так и 
искусственных камней [36].

По данным Hall S. et al. (2022), рабочие подвергаются 
воздействию более высоких концентраций пыли при резке 
искусственного камня. В то же время, образующиеся при 
полировочных работах пылевые частицы имеют меньшую 
дисперсность, что способствует их более глубокому про-
никновению в альвеолы лёгких [36].

Ronsmans S. et аl. (2019) описаны случаи гранулема-
тозной болезни лёгких у двух рабочих небольшого про-
изводственного подразделения по изготовлению метал-
логалогенных лампочек. Во время обрезки стеклянных 
трубок рабочие подверглись умеренному воздействию 
пыли, состоящей в основном, из аморфного плавленого 
кварца с кристобалитом. Изначально был диагностирован 
саркоидоз. После биопсии у обоих мужчин обнаружены 
частицы кремниевой пыли в лёгких и медиастинальных 
лимфатических узлах. После прекращения воздействия 



390

Медицина труда и промышленная экология — 2023; 63(6)
Обзорные статьи

состояние пациентов улучшилось клинически, рентгеноло-
гически и функционально. Описанные случаи подтвержда-
ют гипотезу о том, что кремнезём может быть триггером 
саркоидоподобной гранулематозной болезни лёгких [34].

В настоящее время научно-практический интерес вы-
зывают случаи силикоза, возникающие в «новых» произ-
водственных условиях и нетипичных профессиональных 
группах. У работников ювелирного производства, отмеча-
ется регистрация силикоза, связанного с литьём при ис-
пользовании форм, содержащих высокий процент кремне-
зёма [37]. При резке, шлифовке и полировке хрусталя ра-
бочие подвергаются воздействию пыли кристаллического 
кремнезёма. Хрустальные стразы относятся к искусствен-
ным драгоценным камням. Основным сырьём для их изго-
товления является кварцевый песок. Рабочие, производя-
щие кристаллы горного хрусталя из кварца, подвергаются 
воздействию большого количества кварцевой пыли, кото-
рое в несколько раз превышает ПДК, если воздействие не 
контролируется должным образом [9].

Случаи силикоза описаны в постконтактном периоде 
у 624 (24,6%) южноафриканских золотоискателей [38]. 
У  южноафриканских шахтёров, добывающих платину, 
установлена связь условий труда с заболеванием силико-
зом. При этом платиновая руда содержала небольшие кон-
центрации кремнезёма [39].

В текстильной промышленности для получения изно-
шенной джинсовой ткани используется пескоструйная 
обработка, увеличивающая риск возникновения силико-
за  [40]. Ускоренный силикоз на турецких фабриках был 
диагностирован у 18 работников, занимающихся песко-
струйной обработкой и окрашиванием денима, причём 
двое из них умерли от силикоза [41].

В последние годы диагностируется «пневмокониоз 
зубного техника», развивающийся от воздействия сме-
си веществ (металлическая пыль, кремнезём, штукатур-
ка, воск и смолы, химические жидкости и метилметакри-
лат), используемых в стоматологической промышленно-
сти [42].

К сожалению, вновь диагностируется пневмокониоз 
в форме массивного фиброза у работников угольной про-
мышленности даже в странах с жёсткими требованиями 
в  области гигиены труда и техники безопасности, таких 
как США. Это, вероятно, связано с недостаточным кон-
тролем над мерами безопасности из-за растущего числа 
небольших частных шахт [40].

У рабочих, подвергающихся воздействию кремнезё-
ма, а также у пациентов с силикозом, отмечается повы-
шенный риск развития туберкулёза, рака лёгких, хро-
нической обструктивной болезни лёгких, хронической 
почечной недостаточности, аутоиммунных заболеваний 
(ревматоидного артрита, системной красной волчанки, 
склеродермии)18. Исследования смертности лиц, под-
вергшихся воздействию диоксида кремния, выявили по-
вышенный риск развития заболеваний почек [43] и сер-
дечно-сосудистых заболеваний [20]. Эпидемиологические 
исследования показали, что при воздействии кремнезёма 
повышается риск развития саркоидоза [44] Воздействие 
кремнезёма увеличивает распространённость различных 
респираторных заболеваний, в том числе, характеризую-
щихся двусторонней внутригрудной лимфаденопатией, 
включая туберкулёз, нетуберкулезные микобактериозы и 
грибковые инфекции [18].
18	 The National Institute for Occupational Safety and Health 
(NIOSH). https://www.cdc.gov/niosh/topics/silica/jobs.html

Согласно совместному заявлению группы экспертов 
Национального института по охране окружающей среды 
(США), кристаллический кремнезём способствует раз-
витию целого ряда аутоиммунных заболеваний, включая 
волчанку, ревматоидный артрит, множественный склероз 
и васкулит [45]. Patel S et al. (2020) при исследовании 
1500 пациентов с системным склерозом у 30% в анамне-
зе установили профессиональный контакт с пылью крем-
незёма. В данной группе выявлено наличие контрактур 
суставов, поражения сердца, присутствие антител против 
Scl-70 (anti-Scl-70), подтверждающих развитие аутоиммун-
ного заболевания соединительной ткани [46]. Нарушения 
системного иммунитета подтверждены также при воздей-
ствии таких минералов как амфибол-асбест [47].

В 2021 г. в датском популяционном исследовании, 
выполненном с использованием национального реестра 
пациентов (за период 1977–2015 гг.), был показан высо-
кий риск аутоиммунных системных заболеваний (рев-
матоидного артрита, системного склероза, системной 
красной волчанки, васкулита мелких сосудов) при низ-
ком пороге воздействия кремнезёмной пыли. Для забо-
леваний в целом у мужчин пороговый диапазон составлял 
2,0–29,2  мкг/м3 кумулятивного воздействия кремнезёма 
и 2,0–10,7 мкг/м3 — среднего воздействия кремнезёма. 
Причём, две трети случаев (более 60%) произошли в сред-
нем при воздействии 18,1 мкг/м3 (для сравнения: евро-
пейский предел воздействия составляет 100 мкг/м3) [48]. 
Авторы высказали предположение об аутоиммунном ме-
ханизме воздействия кремнезёма при развитии ряда си-
стемных заболеваний.

Установлено, что воздействие кремнезёма значитель-
но увеличивает риск развития активного туберкулёза 
(до 30  раз) и других микобактериальных заболеваний, а 
также хронической почечной недостаточности и аутоим-
мунных заболеваний (склеродермии, системной красной 
волчанки, ревматоидного артрита, гранулематоза Вегене-
ра) [49]. У работающих с кремнезёмом описаны измене-
ния в лёгких, имитирующие идиопатический лёгочной 
фиброз [50].

Несмотря на доказанную системность воздействия 
кремнезёма, наиболее изученной нозологией является 
силикоз. В последние годы активно изучаются вопросы 
патогенеза воздействия кремнезёма, основанные на со-
временных данных о фиброгенном, канцерогенном и ау-
тоиммунном механизмах действия микрометрического и 
нанометрического (кристаллического и аморфного) крем-
незёма [7].

Современное понимание патогенеза действия 
кремнезёма. На сегодняшний день продолжается изуче-
ние механизмов многообразного воздействия кремнезёма 
на организм человека. Установлено, что силикоз чаще все-
го обусловлен вдыханием кристаллического кремнезёма 
(с диаметром частиц менее 10 мкм), однако и аморфный 
диоксид кремния может способствовать развитию лёгоч-
ного фиброза, а нанокремнезём обладает цитотоксично-
стью и провоспалительным эффектом [51]. Кумулятивная 
доза воздействия кремнезёма (концентрация вдыхаемой 
пыли, умноженная на содержание кристаллического крем-
незёма и продолжительность воздействия) является важ-
ным фактором в развитии силикоза [20].

Развитие острого и ускоренного силикоза ассоции-
руется как с высокой концентрацией кремнезёма, так и 
с  окислительным стрессом и быстрым провоспалитель-
ным и фиброгенным ответом [52].
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Известно, что взвешенные частицы кремнезёма с диа-
метром 10 мкм и 2,5 мкм являются биологически актив-
ными, поскольку способны преодолевать защитные меха-
низмы верхних дыхательных путей и глубоко проникать в 
паренхиму лёгких, вызывая необратимое повреждение и 
ухудшение функции лёгких [53]. Степень кристаллизации 
и способность образовывать свободные радикалы лежат в 
основе патологического действия кремнезёма.

Вдыхание пыли, содержащей частицы кремнезёма, со-
провождается образованием на их поверхности реактив-
ных свободных радикалов с последующим повреждением 
ДНК, развитием мутаций и, в конечном итоге, гибелью 
клеток. Вдыхаемые частицы кристаллического кремне-
зёма депонируются в лёгких [54]. Сохранение двуокиси 
кремния в лёгочной ткани, в известной степени, объяс-
няет прогрессирование заболевания после прекращения 
воздействия кремнезёма [48].

Эксперименты на животных показали, что макрофаги 
фагоцитируют частицы кремнезёма, активируя иммунную 
систему путём секреции цитокинов, хемокинов и лизосо-
мальных ферментов, что, в свою очередь, способствует 
продукции антител. У восприимчивых людей нарушение 
механизма контроля и нарушение толерантности приво-
дит к непрерывной выработке аутоантител [55].

Интенсивное изучение молекулярных механизмов 
воспаления привело к открытию инфламмасом, (от англ. 
inflammation — воспаление), регулирующих функциональ-
ную активность эффекторных клеток в очаге воспаления. 
Термин «инфламмасома» был введён Ф. Мартиноном для 
описания высокомолекулярного комплекса, который акти-
вирует воспалительные каспазы и цитокины. Инфламма-
сомы представляют собой цитозольные полипротеиновые 
комплексы, образующиеся в ответ на различные внешние и 
внутренние стимулы. Ключевыми продуктами инфламма-
сом являются провоспалительные цитокины: интерлейкин-
1-бета (IL-1β) и интерлейкин-18 (IL-18), которые образу-
ются путём протеолитического расщепления активной ка-
спазой-1. Активация каспазы-1 приводит к особой форме 
гибели клетки, называемой пироптозом [56].

В последнее время было установлено, что кристалли-
ческий диоксид кремния может активировать инфламма-
сому NLRP3, индуцировать гибель клеток лёгких и высво-
бождение собственной ДНК в бронхоальвеолярном про-
странстве, что затем активирует путь стимулятора генов 
IFN (STING-stimulator of interferon genes) [57]. Кристалли-
ческий кремнезём ограничивает противовоспалительные 
свойства макрофагов, такие как удаление апоптотических 
клеток [58].

По данным Maroues Da Silva V. (2022), микрометри-
ческий кристаллический и нанометрический аморф-
ный кремнезём индуцируют активацию инфламмасомы, 
в  частности, через каспазу-1, опосредованную комплек-
сом NLRP3 (NACHT, LLR и PYD домены, содержащие 
белок 3). Эта активация приводит к повышению уровня 
белка IL-1ß. Микрокристаллический кремнезём и аморф-
ный нанокремнезём вызывают значительное увеличение 
профибротических маркеров в паренхиме лёгких и в жид-
кости бронхоальвеолярного лаважа [7].

На этапах изучения механизмов формирования сили-
коза ранее всего было доказано фиброгенное действие 
кремнезёма. Известно, что разнообразные изменения в 
лёгких при вдыхании кремнезёма связаны с его проокси-
дантным влиянием: вдыхание пыли сопровождается дли-
тельным избыточным образованием альвеолярными ма-

крофагами и нейтрофилами свободнорадикальных про-
дуктов Первичный молекулярный механизм воздействия 
кварцсодержащей пыли на организм связан с длительным 
и избыточным образованием в лёгких активных форм кис-
лорода (АФК) [59].

Основными клетками в лёгких, вовлечённых в процесс 
образования АФК являются альвеолярные макрофаги, фи-
бробласты и альвеолярные эпителиальные клетки. При си-
ликозе вследствие высокой токсичности двуокиси крем-
ния быстро развивается гибель кониофага, приводящая 
к эвакуации двуокиси кремния из лёгких. Эта эвакуация 
происходит не по мукоцилиарному эскалатору респира-
торного тракта, а по внутритканевым лимфатическим пу-
тям, что приводит к их выраженному фиброзу. Дальней-
шие исследования патогенеза силикоза показали значение 
каталитической трансформации радикальных продуктов 
на поверхности пылевых частиц. При этом действие пыли 
кварца обусловлено, в основном, супероксидным анион-
радикалом и пероксидом водорода, усиливающих перекис-
ное окисление липидов19.

Согласно современным данным при экспозиции крем-
незёма, выявлено наличие аберрантного профибротиче-
ского альвеолярного макрофага (АМ), по-видимому, игра-
ющего центральную роль в патогенезе лёгочного фиброза. 
Указанный АМ характеризуется сверхэкспрессией секре-
тируемого фосфопротеина 1, который кодирует остеопон-
тин [60], повышающийся при силикозе [61].

Частицы кремнезёма поглощаются альвеолярными ма-
крофагами, которые активируют несколько провоспали-
тельных и фиброгенных путей. Доказано, что воспаление 
и фиброз могут возникать независимо от взаимодействия 
лимфоцитов путём модуляции инфламмасомы NLRP3 
[52]. Поглощение кремнезёма альвеолярными макрофа-
гами приводит к гибели клеток, аутофагии и высвобожде-
нию внутриклеточного кремнезёма, который привлекает 
последующие макрофаги, высвобождает цитотоксические 
оксиданты и протеазы, воспалительные цитокины и мета-
болиты арахидоновой кислоты. Этот каскад приводит к 
развитию альвеолита и фиброза [62].

В экспериментах на крысах, подвергшихся воздей-
ствию микрокристаллического кремнезёма путём интра-
трахеальной инстилляции, наблюдались признаки воспале-
ния и фиброза в лёгких от 1 до 28 дней после воздействия. 
С 14 дня количество фибробластов и воспалительных кле-
ток постепенно снижалось, что считается значимым пока-
зателем прогрессирования силикоза [63].

Ряд исследований показал, что одним из механизмов 
развития лёгочного фиброза является отложение коллаге-
на, что подтверждено повышением уровня маркеров кол-
лагена, например рецептора макрофагов с коллагеновой 
структурой [64], а также значительной выработкой кол-
лагена и фибронектина в клетках человека [65].

В настоящее время рассматривается вопрос о связи 
канцерогенеза с фиброгенным действием кристалличе-
ского диоксида кремния [66]. Продолжается изучение 
эпигенетических регуляторных механизмов (метилирова-
ния ДНК, некодирующей РНК, модификации гистонов) 
в прогрессировании силикоза [67].

У работающих в контакте с кремниевой пылью, неза-
висимо от биологического возраста, отмечается умень-
шение абсолютной длины теломер, особенно выраженное  
19	 Избранные вопросы профпатологии: учебное пособие. Ю.Ю. Гор-
блянский, Т.Д. Качан, В.Н. Егоров и др.; под ред. Ю.Ю. Горблян-
ского. Ростов-на-Дону: КМЦ «Копицентр»; 2011.
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у больных профессиональной хронической обструктивной 
болезнью лёгких. Установлено, что динамика уменьшения 
длины теломер может служить перспективным маркером 
развития профессиональной бронхолёгочной патологии у 
работающих в условиях воздействия неорганической пыли20.

Доказано, что кремнезём может влиять на процесс по-
вреждения эпителиальных клеток и последующий канце-
рогенез несколькими путями. Во-первых, активированные 
нейтрофилы и макрофаги вызывают стойкое воспаление, 
повреждающее эпителиальные клетки. Во-вторых, окси-
данты, продуцируемые макрофагами, косвенно поврежда-
ют эпителиальные клетки. В-третьих, оксиданты, проду-
цируемые в результате поглощения частиц кремния эпите-
лиальными клетками, вызывают прямое повреждение. Все 
эти пути запускают воспалительные процессы и подвер-
гают клетки повышенному риску повреждения ДНК, что 
увеличивает риски образования опухолей [68].

В ряде современных исследований показана ассоци-
ация патологического воздействия наночастиц двуокиси 
кремния с развитием аутоиммунных заболеваний (систем-
ной красной волчанки, ревматоидного артрита); предла-
гаемые авторами механизмы включают хроническую ак-
тивацию Т-клеток и эпигенетическую дисрегуляцию [69]. 

Bar Shai A. et al. (2019) было обнаружено присутствие 
наночастиц кремнезёма, способных при вдыхании пода-
влять защитные механизмы выведения пыли с помощью 
альвеолярных макрофагов. Авторы предположили воз-
можность попадания наночастиц в общий кровоток, их 
системное распределение и последующее развитие внелё-
гочных заболеваний [70].

В экспериментах на мышах показано, что вдыхание кри-
сталлического диоксида кремния (cSiO2) вызывает развитие 
эктопических лимфоидных образований (ectopic lymphoid 
structures — ELS), содержащихся в зародышевых центрах 
лёгких, что сопровождается локальными и системными ре-
акциями антител. При этом кремнезём способствует акти-
вации гена интерферона I типа, который, в свою очередь, 
ускоряет рост ELS и формирование воспаления [71].

В исследованиях лёгких шахтёров, подвергавших-
ся длительному воздействию высоких уровней угольной 
пыли, содержащей сSiO2, показано, что элиминация лёг-
ких от пыли происходит крайне медленно. Неоднократ-
ное вдыхание пыли активирует стойкую воспалительную 
реакцию в лёгких (Kawasaki H., 2019). Продолжающаяся 
активация иммунных клеток в сочетании с высвобожде-
нием клеточного материала в результате гибели клеток, 
вызванной cSiO2, приводит к выработке антител против 
антигенов хозяина, способствуя развитию системного ау-
тоиммунного ответа [71]. В настоящее время кремнезём 
рассматривается как мультисистемная опасность, заключа-
ющаяся в развитии, как силикоза, так и ряда аутоиммун-
ных заболеваний, злокачественных новообразований, бо-
лезней почек и др. [11]. На сегодняшний день кремнезём 
является фактором риска не только пневмокониозов, но и 
других профессиональных интерстициальных заболеваний  
лёгких21.

Многообразие и тяжесть воздействий кремнезёма, раз-
витие различных форм патологии, высокая распростра-
нённость заболеваний, связанных с диоксидом кремния, 
20	 Там же (с. 265).
21	 Горблянский Ю.Ю., Ануфриев И.И., Конторович Е.П. и др.; 
Профессиональные интерстициальные заболевания лёгких. Диа-
гностика и лечение: учебное пособие. Под ред. Ю.Ю. Горблянско-
го. Ростов-на-Дону: Изд-во Рост ГМУ; 2021.

представляют собой серьёзную проблему общественного 
здравоохранения и медицины труда во всем мире.

Стратегии определения безопасных уровней воз-
действия кремнезёма. Ввиду отсутствия эффективных 
методов лечения силикоза, приоритетным направлением 
является первичная профилактика развития и прогресси-
рования заболевания, направленная на снижение концен-
трации кремнийсодержащих аэрозолей в воздухе рабочей 
зоны22.

Согласно Трудовому Кодексу РФ, для всех работников 
пылевых профессий рекомендуется дифференцированная, 
в зависимости от их условий труда, оценка уровня про-
фессионального риска23.

Предельно допустимые концентрации (ПДК) хими-
ческих веществ определяются на основании имеющихся 
экспериментальных исследований, а также токсикологиче-
ских и эпидемиологических данных. Правительства стран 
могут принять меры по надлежащему ограничению воз-
действия в качестве средства защиты работников24. Тем не 
менее, в настоящее время не существует международно-
го соглашения о защитном и подлежащем обязательному 
контролю ПДК двуокиси кремния25.

По данным метаанализа 10 исследований отмече-
но, что для рабочих (в возрасте от 20 до 65 лет), под-
вергавшихся воздействию кремнезёма при уровне SiO2  
0,1 мг/м3, пожизненный риск (до 75 лет) рака лёгких 
составил 1,1–1,7% [43]. Количественная оценка риска 
воздействия диоксида кремния на уровне 0,05 мг/м3 за 
45-летний период работы показала, что 19 из 1000 человек 
подвержены риску смертности от рака лёгких, 54 — за-
болеваниям лёгких, кроме рака, и 75 имеют рентгеноло-
гическую картину силикоза [72].

Повышенный риск рака лёгких от воздействия крем-
незёма обнаруживается даже среди лиц с кумулятивным 
воздействием (<1 мг/м3)26. Относительный риск рака 
лёгкого выше в 1,6 раза у субъектов с высоким кумуля-
тивным воздействием (1,12 мг/м3 и более) по сравнению 
с теми, кто подвергался низкому воздействию [15, 16]. В 
связи с этим Управление по безопасности и гигиене труда 
США (OSHA)27 снизило допустимое воздействие крем-
незёмной пыли на рабочем месте с 0,1 мг/м3 (0,25 мг/м3 

для строительной отрасли) до 0,05 мг/м3. Американский 
колледж профессиональной медицины (American College 
of Occupational and Environmental Medicine — ACOEM) ре-
комендует наблюдать за здоровьем всех работников, под-

22	 Álvarez R.F., González C.M., Martínez A.Q., Blanco Pérez J.J., 
Fernández L.C., Fernándezc A.P. Recommendations of SEPAR 
Guidelines for the Diagnosis and Monitoring of Silicosis. Archivos 
de Bronconeumología (English Edition). 2015; 51(2): 86–93.
23	 «Трудовой кодекс Российской Федерации» от 30.12.2001 
№ 197-ФЗ (ред. от 28.06.2021), статья 209.
24	 Centres for Disease Control and Prevention. Health effects of 
occupational exposure to respirable crystalline silica. NIOSH 
hazard review. Cincinnati: National Institute for Occupational 
Safety and Health; 2002
25	 American Conference of Government Industrial Hygienists 
Threshold limit values for chemical substances and physical agents 
and biological exposure indices. Cincinnati, OH: ACGIH; 2021.
26	 IARC monograph. Silica dust, Crystalline, in the Form of Quartz 
or Cristobalite A Review of Human Carcinogens: Arsenic, Metals, 
Fibers and Dusts. 100C. Lyon, France: International Agency for 
Research on Cancer; 2012: 356–405.
27	 American Conference of Government Industrial Hygienists 
Threshold limit values for chemical substances and physical agents 
and biological exposure indices. Cincinnati, OH: ACGIH; 2021.
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вергающихся воздействию более 0,05 мг/м3 вдыхаемого 
кристаллического кремнезёма [73].

По результатам проведённого метаанализа, отражаю-
щего доза-зависимую реакцию кремнезёма и рака лёгких, 
установлено, что риск канцерогенного действия кристал-
лической формы диоксида кремния пропорционально уве-
личивается при значительном превышении кумулятивного 
воздействия ПДК в течение длительного периода време-
ни [74].

В настоящее время не существует общепризнанного 
международного значения ПДК для кристаллического 
кремнезёма, а в большинстве стран с низким и средним 
уровнем дохода и вовсе законодательно не установлен ли-
мит воздействия.

В России предельно допустимая концентрация в воз-
духе пыли, содержащей 2–10% кристаллического диокси-
да кремния — 4 мг/м3; 10–70% — 2 мг/м3; свыше 70% 
— 1 мг/м3 (ГН 2.2.5.3532-18)28. Величины максимально-
разовых и среднесменных ПДК29 определены для кремния 
диоксида (кварца, кристобалита, тридимита) при содержа-
нии в пыли более 70% (кварцит, динас) в размере 3,0/1,0 
мг/м3. В Китае при содержании кварцевой пыли от 10 до 
50% в воздухе установлена ПДК общей и вдыхаемой пы-
ли 1,0 и 0,7 мг/м3 соответственно [9] В США30 пороговое 
предельное значение для вдыхаемого диоксида кремния со-
ставляет: 0,025 мг/м3 — для кристобалита и  тридимита, 
0,05 мг/м3 — для кварца, в течение 8-часового рабочего 
дня; для горнодобывающей промышленности — 0,1 мг/
м3. В Германии установлена ПДК SiO2 4 мг/м3 для влажных 
процессов обработки и 0,3 мг/м3 — для пыли кварцевого 
стекла в течение 8-часового рабочего дня31. В Великобри-
тании ПДК вдыхаемого кремнезёма составляет 0,1 мг/м3 
как средневзвешенное значение за 8 часов рабочей смены. 
28	 Постановление Главного государственного санитарного врача 
РФ от 13 февраля 2018 г. № 25 «Об утверждении гигиенических 
нормативов ГН 2.2.5.3532-18 "Предельно допустимые концен-
трации (ПДК) вредных веществ в воздухе рабочей зоны"».
29	 Постановление Главного государственного санитарного вра-
ча Российской Федерации от 28.01.2021 № 2 «Об утверждении 
санитарных правил и норм СанПиН 1.2.3685-21 "Гигиенические 
нормативы и требования к обеспечению безопасности и (или) 
безвредности для человека факторов среды обитания"».
30	 The National Institute for Occupational Safety and Health 
(NIOSH). https://www.cdc.gov/niosh/topics/silica/jobs.html
31	 2020 German Medical Science, Düsseldorf, Germany. https://
doi.org/10.34865/mbwl_2020_eng

Все работники, подвергающиеся воздействию кремнезёма 
на уровне, превышающем ПДК, подлежат периодическому 
наблюдению за состоянием здоровья с применением спе-
циального опросника, с выполнением исследования функ-
ции лёгких и рентгенограммы органов грудной клетки32.

При анализе смертности от воздействия кристалли-
ческого кремнезёма установлено, что длительное воз-
действие на рабочем месте при концентрации кремние-
вой пыли в 0,1 мг/м3, может привести к 54 смертельным 
случаям от рака лёгких, к 85 смертельным случаям от не-
злокачественных респираторных заболеваний, к 39 смер-
тельным исходам от болезней почек на 1000 работающих 
соответственно [75].

Несмотря на то, что страны по всему миру сталкива-
ются с проблемой высокой распространённости воздей-
ствия кремнезёма на работников различных профессий и 
производств, развитием тяжёлых форм силикоза, на се-
годняшний день отсутствует единое мнение в отношении 
предельно допустимых концентраций двуокиси кремния 
и, следовательно, реальных путей глобальной ликвидации 
силикоза [5].

Заключение. Кремнезём (как кристаллический, так 
и аморфный) является серьёзным профессиональных ри-
ском для здоровья работающих даже в концентрациях, 
не превышающих ПДК. В настоящее время недостаточ-
но исследований по аморфной форме кремнезёма. В связи 
с появлением новых профессий и видов работ, связанных 
с воздействием кремнезёма, наблюдается возрождение 
научного интереса к  различным видам патологии, об-
условленной диоксидом кремния. Силикоз по-прежнему 
остаётся одним из самых опасных профессиональных 
заболеваний во всем мире. Современные представления 
о механизме действия кремнезёма позволяют рассма-
тривать его не только как фиброгенный фактор, но и 
как канцероген, а также как предиктор внелёгочных 
мультисистемных, аутоиммунных нарушений здоровья 
работников. В сложившейся ситуации актуальной для 
медицины труда становится разработка междисципли-
нарной риск-ориентированной программы обеспечения 
безопасности при воздействии кремнезёма на организм 
работников.
32	 Health and Safety executive: Work-related respiratory disease in 
Great Britain 2016. An overview of the burden of respiratory disease 
in Great Britain. (www.hse.gov.uk/statistics/causdis/respiratory-
diseases/).
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