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Пневмоконіоз (ПК) — це професійне захворювання

легень, що розвивається від впливу виробничого пилу,

характеризується стійкими дифузними змінами сполуче!

ної тканини переважно фіброзного типу та рентгеноло!

гічно проявляється дисемінованими легеневими процесами

вузликового або інтерстиціального характеру.

ПК займає провідне місце в структурі професійної па!

тології в Україні, досягаючи більше 2300 випадків на рік

(рис.).

На характер і тяжкість реакції легеневої тканини у

відповідь на дію мінерального пилу впливають 3 фактори:

1. Кількість пилу, що потрапила в дихальні шляхи і

тривалість експозиції. Однак, варто підкреслити, що в га!

лузях промисловості, де має місце вплив високих концент!

рацій пилу, далеко не всі робітники страждають пневмо!

коніозом.

2. Індивідуальна чутливість: здатність поглинання пилу

альвеолярними макрофагами (АМ), супутня патологія

бронхів, генетична схильність.

3. Природа і властивості кожного виду пилу, що за!

лежать від геометричних, аеродинамічних, хімічних ха!

рактеристик поверхні часток, від реактивності груп, роз!

ташованих на поверхні часток при контакті з клітинною

мембраною [6].

В основі патогенезу при ПК лежить скупчення чу!

жорідних часток на рівні легеневої тканини. При вдиханні

повітря, що містить пил того чи іншого складу, частина

його елімінується за участю мукоциліарного апарату і

тільки частки діаметром 5–10 мкм здатні проникати в

дихальні шляхи до рівня альвеол. Велика кількість часток

осідає на рівні біфуркації бронхів. Частки діаметром

менше 5 мкм можуть проникати глибоко в дихальні шля!

хи і накопичуватись там, тоді як частки діаметром менше

0,5 мкм залишаються в суспензії і потім дифундують до

рівня альвеол [12]. Пилові частки в альвеолах фагоци!

туються альвеолярними макрофагами. АМ активуються і

продукують велику кількість цитокинів і інших про!за!

пальних і про!фіброгенних медіаторів. Серед них: ІL1,

TNF, PDGF, BFGF, що відіграють значну роль у форму!

ванні гранульоми [3].

Субстратом пневмоконіотичного процесу є так зва!

ний силікотичний вузлик чи гранульома, що розвивається

як наслідок макрофагального альвеоліту. Розташований

у міжальвеолярній перетинці вузлик являє собою гістіо!

цитарну гранульому, позбавлену гігантських клітин. В по!

дальшому гранульома трансформується у фіброгіаліно!

вий вузлик з ацелюлярним центром. Частки силіцію роз!

ташовуються по периферії вузлика, тобто в зоні найбільш

юного фіброзу.

В даний час виділяють 2 клінічні форми ПК:

1. Хронічний ПК.

2. Гострий ПК (силікопротеїноз, альвеолярний про!

теїноз)

Гостра форма захворювання розвивається через 2–5

років контакту з пилом, що містить високу концентрацію

вільного силіцію. Захворювання характеризується ран!

ньою появою задишки, що швидко прогресує і инваліди!

зує хворого. 

З клінічної точки зору розвиток пневмоконіозу

поєднує у собі:

1. Симптомокомплекс хронічного бронхіту, що спо!

чатку являє собою катаральний процес, який поступово

трансформується в субатрофічний, а у віддаленому пе!

ріоді супроводжується вираженими атрофічними і деге!

неративними змінами. Нерідко при приєднанні вторинної

інфекції розвиваються бронхоектази і деформація брон!

хіального дерева.

2. Емфізему легень, що на ранніх стадіях носить ком!

пенсований характер, а потім переходить в істинну бульоз!

ну форму.

3. Плевритичний синдром, коли в запальний і склеро!

тичний процес включаються вісцеральний і парієтальний

листки плеври. Це веде до дезінтеграцї функції рецептор!

них систем легень і перебудови центральної регуляції ди!

хання.

Для діагностики ПК необхідно враховувати нас!

тупні дані: професійний маршрут, умови праці (рівні екс!

позиції, ії тривалість, характеристика пилу), клінічні про!

яви, рентгенологічні дані, дані комп'ютерної томографії

високого розрішення (КТВР), функціональний стан брон!

холегеневої системи, клініко!лабораторні дані.

ППррооффеессііййнниийй  ммаарршшрруутт,,  ууммооввии  ппрраацціі

Хронічна форма ПК зазвичай розвивається через

10–15 років від початку впливу мінерального пилу на

органи дихання. Однак, можливі випадкі так званого піз!

нього розвитку пневмоконіозу, ознаки якого можуть з'я!

витися через 20–30 років після припинення роботи в

шахті. Частіше це відноситься до вузликових форм зах!

ворювання.

Розглядаючи умови праці шахтарів, слід зазначити,

що вони далекі від нормативних у всіх без вийнятку шах!

тах України. Нерідко концентрації пилу в повітрі робочої

зони перевищує сотні і навіть тисячі мг/м3 при гранично

допустимій концентрації (ГДК) 2–10 мг/м3 (в залежності

від вмісту в пилу вільного оксиду кремнію). Дослідження!

ми, проведеними Інститутом медицини праці спільно з

Інститутом медико!екологічних проблем Донбасу та

вугільної промисловості і Ілінойським університетом (Чи!

каго, США), за підтримкою Фогарті Фонду та Національ!

ного Інституту Професійного Здоров'я та Безпеки (США),

на 3!х глибоких шахтах Донецького регіону, було вста!

новлено перевищення ГДК респірабельної фракції пилу,

затвердженої в США, в 75 % відібраних для аналізу проб

повітря робочої зони. Аналогічний показник в дослід!

женнях американських вчених складає 25 %.

Концентрація респірабельної фракції кварцу в ук!

раїнських шахтах також значно частіше перевищують

ГДК, ніж в американських: у 37 % та 15 % відібраних

проб відповідно. Одержані дані пояснюють високий

рівень розповсюдженості ПК в Україні.

ККллііннііччнніі  ппрроояяввии

Клінічні прояви при ПК не є специфічними. На почат!

кових стадіях вони майже завжди відсутні, а перші скарги

нерідко з'являються при приєднанні вторинної інфекції.
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Часто захворювання виявляється випадково за даними

рентгенологічної діагностики під час профілактичних ог!

лядів. Хворого може турбувати незначної інтенсивності

задишка чи кашель. 

У ранньому періоді захворювання в нижньобокових

відділах грудної клітини нерідко прослуховується легкий

шум тертя плеври, обумовлений запальними і склеротич!

ними процесами в ній.

По мірі прогресування захворювання і приєднання

вторинної інфекції кашель підсилюється, супроводжується

виділенням мокроти, наростає задишка. У цьому періоді

при обстеженні хворого визначаються ознаки бронхіту й

емфіземи легень. На тлі жорсткого дихання вислухову!

ються сухі, а при прогресуванні процесу — субкрепітуючі

і вологі хрипи. Емфізема визначає появу коробкового

перкуторного тону. Розрив субплеврально розташованих

эмфізематозних бул іноді приводить до спонтанного

пневмотораксу. Часто на цій стадії ПК ускладнюється

бронхоектазами.

У механізмі дихальної недостатності поряд із пору!

шенням бронхіальної прохідності, наростанням явищ де!

формуючого бронхіту, розвитком емфіземи легень віді!

грають роль реактивні процеси, поступова загибель нер!

вових волокон і гангліїв, що веде до дезінтеграцї функції

рецепторних систем легень.

Прогресуюча легенева недостатність приводить до

наростання симптомів хронічного легеневого серця.

РРееннттггееннооллооггііччнніі  ддаанніі

Основним методом діагностики ПК є рентгено!

логічний. Сучасна редакція класифікації ПК була пред!

ставлена на шостій нараді експертів Центрів медицини

праці, що співпрацюють з ВООЗ, в лютому 2003 року [1].

Класифікація описує рентгенологічні зміни в легенях,

пов'язані з впливом інгальованого пилу. Вона використо!

вується для кодування рентгенологічних ознак при всіх ти!

пах ПК на рентгенограмах у прямої проекції і застосовуєть!

ся для клінічних, епідеміологічних досліджень, скринінгу і

спостереження за працюючими. Використання єдиної кла!

сифікації полегшує проведення міжнародних досліджень

і порівняння даних, отриманих у різних країнах світу.

Сучасна класифікація ПК кодує наявні рентгенологічні

зміни в легенях за формою (вузликові, інтерстиціальні,

вузлові), ступенем їх розповсюдженості на одиницю пло!

щини або категорією. Існує 12 категорій пневмоконіозу,

які визначаються методом порівняння наявних рентге!

нограм зі стандартними. Крім того реєстрації підлягають

зміни плеври: локалізовані її потовщення (бляшки), ди!

фузні та облітерація косто!діафрагмального синусу. Ок!

ремо зазначаються кальцифікації певної локалізації та 29

обов'язкових додаткових символів.

Більш точним і інформативним методом діагностики

ПК є КТВР. Наукові дослідження щодо її застосування

для діагностики ПК малочисельні і стосуються в основному

таких його форм, як силікоз та асбестоз [2]. Французьки!

ми рентгенологами було розроблено протокол для обс!

теження хворих, що підлягають впливу мінерального пилу

і знаходяться в групі ризику по розвитку ПК [11].

Дослідженнями, проведеними у хворих на дисеміно!

вані захворювання легень, було встановлено більш високу

інформативність КТВР для визначення малих затемнень,

розташованих в субплевральних зонах, а також для діаг!

ностики плевральних потовщень [7]. Дослідженнями

Muller N.L. [10] було встановлено, що із 48 шахтарів без

рентгенологічних ознак ПК у 11 (23 %) були наявні комп'ю!

терно!томографічні ознаки захворювання. Moreira V.B.

показав, що КТВР в 77,5 % випадків була більш інформа!

тивною для діагностики сілікозу у порівнянні з рентгено!

логічним обстеженням [9]. Cлід зазначити, що в світовій

літературі остаточно не визначені КТ!ознаки пневмоко!

ніозу.

На даний час відсутні дані щодо кореляції даних КТВР

з патогістологічними стадіями ПК, а також показниками

ФЗД. До того ж, відсутні стандартні кліше КТВР для вста!

новленя діагнзу ПК по аналогії з рентгенологічним мето!

дом обстеження. Таким чином, КТВР залишається методом

індивідуального призначення для діагностики ПК в разі

нетипової клінічної картини захворювання, нетипової ло!

калізації утворень в легенях, а також труднощів, що вини!

кають у вирішенні експертних питань.

ДДііааггннооссттииккаа  ффууннккццііооннааллььнниихх  ппоорруушшеенньь  ппррии  ППКК

Найбільш поширеним методом діагностики функціо!

нального стану бронхолегеневої системи, в тому числі

при ПК, є спірометрія [6]. Однак, інформативність її в да!

ному випадку дуже обмежена, оскільки метод реєструє

переважно швидкісні показники ФЗД, що характеризу!

ють ступінь обструкції бронхів [3]. Відомо, що при наяв!

ності ПК обструктивні зміни приєднуються на пізніх ста!

діях хвороби, як її ускладнення. При початкових стадіях

захворювання визначаються рестриктивні функціональні

порушення, які можуть бути досліджені лише за допомо!

гою аналізу показників статичних легеневих об'ємів.

Думка про те, що рестриктивні зміни можуть бути діаг!

ностовані при зниженні показника ЖЄЛ є помилковою,

оскільки до його зниження можуть привести як зниження

Загальної Ємності Легень (ЗЄЛ), що характерно для рест!

риктивних змін, так і збільшення показнику Залишкового

Об'єму (ЗО), що визначає бронхіальну обструкцію. Та!

ким чином, по зниженню показника ЖЄЛ можна тільки

запідозрити наявність рестриктивних змін при умові нор!

мальних швидкісних показників.

Сучасним методом визначення статичних легеневих

об'ємів є бодіплетизмографія [8]. Найбільш інформативні

показники для діагностики рестриктивних змін при ПК —

це зниження Функціональної Залишкової Ємності (ФЗЄ)

і ЗЄЛ, що характеризуються найбільшою відтворюва!

ністю [13]. Варіабельність показника ЗО значно більша.

Метод визначення статичних легеневих об'ємів є єдиним

об'єктивним методом діагностики рестриктивних пору!

шень. Методика не залежить від кооперації з пацієнтом в

такій мірі, як спірометрія, і тому забезпечує об'єктивіза!

цію діагнозу і полегшує вирішення експертних питань в

профпатології.
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ДДииффууззііййннаа  ззддааттннііссттьь  ааллььввееооллоо!!ккааппіілляяррннооїї  ммееммббррааннии

Зміни проникності альвеоло!капілярної мембрани

(DLCO) для газів при ПК можуть бути визначені шляхом

застосування методики поодинокого вдоху з монокси!

дом вуглецю. Такі дослідження проводились у хворих ін!

терстиціальними захворюваннями легень, але дослід!

ження щодо пневмоконіозу дуже обмежені [12]. Описано

значне зниження DLCO при масивній прогресуючій фор!

мі ПК [14]. Більш інформативним тестом для виявлення

порушень проникності альвеоло!капілярної мембрани є

визначення DLCO після фізичного навантаження [4].

ГГааззии  ккррооввіі

Пряма оцінка адекватності газообміну в легенях

здійснюється шляхом вивчення кислотно!основного стану

крові, стану вентиляції легень та стану оксигенації крові. 

Як відомо, в нормі рН артеріальної крові становить

7,35–7,45.

Вміст (сатурація) кисню в артеріальній крові (SaO
2
)

вивчається з застосуванням методу пульсоксиметрії. В

нормі показник SaO
2

становить 94–100 %. Якщо SaO
2

знижується до 92 %, це є показанням для визначення по!

казників парціального тиску кисню (PaO2) та вуглекислого

газу (PaСO
2
) в артеріальній крові [5].

PaO
2

— кількість кисню, розчиненого в плазмі ар!

теріальної крові. На показник впливають: кількість кисню

в повітрі, що вдихається (20,9 % на рівні моря), глибина

та частота дихання, кількість повітря, що досягає альвеол,

а також кількість повітря, здатного перетнути альвеоло!

капілярну мембрану. На показник PaСO
2

впливають та!

кож вище згадані фактори. Зниження PaO
2

менше 75 мм

рт.ст. та/або зростання PaСO
2

вище 45 мм рт.ст. свідчать

про порушення газообміну в легенях [5].

Для визначення фізіологічної причини гіпоксемії (гі!

повентиляція, порушення дифузії газів, наявність шунту!

вання, знижений вміст кисню в повітрі, що вдихається) слід

вивчати альвеолярно!артеріальний градієнт [P(A!a) O
2
],

що являє собою різницю кількості кисню в альвеолярно!

му повітрі та артеріальній крові. В нормі різниця ставить

10–15 мм рт.ст.

ЗЗааккллююччеенннняя

Пневмоконіоз є найбільш поширеним захворюванням

в структурі професійної патології в Україні. Розвиваю!

чись поволі, захворювання майже не піддається лікуванню,

а приводить до стійкої втрати працездатності, зниження

якості життя пацієнтів. Підступність ПК в тому, що його

перші ознаки можуть з'явитись через 10 і навіть 20 років

після припинення роботи в шахті, коли появу задишки та

кашлю важко пов'язати з колишньою професією.

Виплати компенсацій хворим по втраті працездатності,

інвалідності, затрати на лікування хворих та відновлення

трудового потенціалу значно перевищують фонди, витра!

чені на профілактику захворювання, попередження роз!

витку ускладнень. Всесвітня Організація Охорони Здоров'я

визнала проблему елімінації пневмоконіозу одним із пріо!

ритетних напрямків діяльності на період 1995–2010 роки.

В Україні за останні 10–12 років була практично зни!

щена ланка первинної допомоги працюючому населенню:

медико!санітарні частини у більшості припинили існування,

на багатьох підприємствах не проводяться профілактичні

медичні огляди. Державний Фонд соціального страху!

вання від нещасних випадків на виробництві та профза!

хворювань, основною метою і задачею якого мають бути

покращання умов праці, профілактика професійних за!

хворювань, реабілітація хворих і повернення їм втраченої

працездатності, не виконує своїх задач, взявши на себе

обов'язок тільки лише перерозподілу фінансів на ком!

пенсації хворим.

З огляду на тяжке соціально!економічне становище

пацієнти не завжди звертаються за медичною допомогою

на ранніх стадіях захворювання, щоб не позбутися роботи,

продовжують працювати, приховуючи скарги на протязі

багатьох років, коли вже неможливо припинити прогре!

сування захворювання.

Таким чином, проблема професійних захворювань в

Україні — перш за все проблема соціально!економічна.

Профілактика професійних захворювань, в тому числі

пневмоконіозів, повинна включати покращання умов

праці, розробку нових технологій, які б виключали кон!

такт працюючого з несприятливим фактором виробничого

середовища, ранню діагностику захворювань. Враховую!

чи той факт, що ПК є найбільш поширеним професійним

захворюванням в Україні, удосконалення методів його

діагностики має стати однією з пріоритетних задач проф!

патології.
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