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С 2005 по 2009 г. в Российской 
Федерации зарегистрировано 
новых 7885 случаев професси-

ональных заболеваний (6269 у мужчин 
и 1616 у женщин). Значительную долю 
профессиональных болезней составля-
ют пылевые заболевания органов дыха-
ния. Росту заболеваемости пылевыми 
заболеваниями легких (ПЗЛ) способ-
ствуют вредные и неблагоприятные 
факторы, присутствующие в рабочей 
зоне дыхания: пыль, аллергены, раз-
дражающие и токсичные вещества в 
виде газов, дыма, паров.

Еще в 1556 г. Агрикола (Agricola G.), 
немецкий врач и металлург, в работе 
“О горном деле и металлургии” опи-
сал тяжелые профессиональные забо-
левания горняков. Позже вышла книга 
врача и химика эпохи Возрождения 
Парацельса (T. Parazelsus), “О горной 
чахотке и других горных болезнях”, 
в которой дана клиническая картина 
заболевания горняков, сопровождав-
шегося лихорадкой, одышкой, кашлем, 
похуданием. Парацельс (1493–1544) 
обратил внимание на непродолжитель-
ность жизни горняков в результате 
тяжелых условий труда и частых забо-
леваний. Сравнительно раннюю смерть 
Парацельса многие историки связывают 
с его работой на горно-металлургических 
предприятиях в Тироле. 

Термин “силикоз” был впервые 
предложен итальянским анатомом 

Висконти в 1870 г. и до настоящего 
времени применяется для обозначения 
своеобразного, в основном узелково-
го, фиброза легких от вдыхания пыли 
кремнезема – свободной двуокиси 
кремния (SiO2).

Термин “пневмокониоз” ввел в 1866 г. 
F.A. Zenker (от греч. pneumon – легкое, 
conia – пыль). Этот термин объединя-
ет все многочисленные виды пылевых 
фиброзов легких [1–3].

В 1930 г. в Йоханнесбурге состоя-
лась первая Международная конфе-
ренция по силикозу, принявшая его 
классификацию. Этим силикоз был 
признан во всем мире как нозологи-
ческая форма. Конференция положила 
начало развитию рентгенологического 
периода в диагностике ПЗЛ. Ведущая 
роль рентгенологических изменений в 
распознавании и классификации пнев-
мокониозов сохраняется и по настоя-
щее время.

Классификация пнемокониозов
В отечественной классификации 

1976 г. в зависимости от характера воз-
действующей пыли выделено шесть 
групп пневмокониозов: силикоз; сили-
катозы (асбестоз, талькоз, цементный, 
слюдяной, нефелиновый, оливиновый 
каолиноз); металлокониозы (берил-
лиоз, сидероз, алюминоз, баритоз, 
манганокониоз, пневмокониозы, обу-
словленные пылью редкоземельных 

твердых и тяжелых сплавов); карбо-
кониозы (антракоз, графитоз, саже-
вый пневмокониоз); пневмокониозы, 
обусловленные вдыханием смешанной 
пыли (антракосиликоз, сидеросили-
коз, силикосиликатоз); пневмоконио-
зы, обусловленные вдыханием орга-
нической пыли (хлопковый, зерновой, 
пробковый, тростниковый).

В 1996 г. ГУ “НИИ медицины труда” 
РАМН предложили новую класси-
фикацию пневмокониозов, изло-
женную в методических указаниях 
№ 95/235 Министерства здравоохране-
ния и медицинской промышленности 
Российской Федерации.

В новой классификации выделено 
три основные группы пневмоконио-
зов:

Развивающиеся от воздействия уме-1. 
ренно и высокофиброгенной пыли 
(с содержанием свободного диокси-
да кремния более 10 %) – силикоз, 
антракосиликоз, силикосидероз, 
силикосиликатоз. Эти пневмоконио-
зы наиболее распространены среди 
пескоструйщиков, обрубщиков, 
проходчиков, земледелов, стержен-
щиков, огнеупорщиков, рабочих по 
производству керамических матери-
алов. Они склонны к прогрессирова-
нию фиброзного процесса и ослож-
нению туберкулезной инфекцией.
Развивающиеся от воздействия сла-2. 
бофиброгенной пыли (с содержа-
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The article is dedicated to the features of the development and course of pulmonary dust diseases, which occupy a significant place in 
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нием свободного диоксида кремния 
меньше 10 % или не содержащей 
его) – силикатозы (асбестоз, таль-
коз, каолиноз, оливиноз, нефели-
ноз, пневмокониоз от воздействия 
цементной пыли), карбокониозы 
(антракоз, графитоз, сажевый пнев-
мокониоз и др.), пневмокониоз шли-
фовальщиков и наждачников, метал-
локониозы или пневмокониозы от 
рентгеноконтрастных видов пыли 
(сидероз, в т. ч. от аэрозоля при элек-
тросварке или газорезке железных 
изделий, баритоз, станиоз, мангано-
кониоз и др.). Они характеризуются 
умеренно выраженным пневмофи-
брозом, доброкачественным и мед-
леннопрогрессирующим течением, 
нередко осложняются неспецифиче-
ской инфекцией, хроническим брон-
хитом, что в основном определяет 
тяжесть заболевания.
Развивающиеся от воздействия аэро-3. 
золей токсико-аллергического дей-
ствия (пыль, содержащая металлы-
аллергены, компоненты пластмасс 
и других полимерных материалов, 
органические пыли и др.) – берил-
лиоз, алюминоз, легкое ферме-
ра и другие гиперчувствительные 
пневмониты. В начальных стадиях 
заболевания характеризуются кли-
нической картиной хроническо-
го бронхиолита, альвеолита про-
грессирующего течения с исходом 
в фиброз. Концентрация пыли не 
имеет решающего значения в разви-
тии данной группы пневмокониозов. 
Заболевание возникает при незначи-
тельном, но длительном и постоян-
ном контакте с аллергеном.
Международная организация труда 

(ILO) в 2000 г. пересмотрела предыдущие 
варианты классификаций пневмокони-
озов и составила новый, базирующий-
ся на кодировании рентгенологических 
признаков заболевания. Целью создания 
международной классификации являет-
ся стандартизация методов рентгеноди-
агностики пневмокониозов [7, 8].

Существует три группы факторов, 
влияющих на характер и степень выра-
женности реакции легочной ткани на 
минеральную пыль:

Концентрация пыли, интенсивность 1. 
ее экспонирования, длительность 
контакта (стажа работы).

Индивидуальная чувствительность к 2. 
пыли и наличие факторов, предрас-
полагающих к развитию фиброза.
Характер пыли, геометрические раз-3. 
меры частиц и аэродинамические 
свойства.
Известно, что только частицы раз-

мером от 0,5 до 5,0 нм способны к про-
никновению в самые глубокие отделы 
респираторного тракта, оседанию и 
накоплению. 

Пневмокониозы чаще всего разви-
ваются при выполнении подземных 
работ, связанных с бурением горных 
пород, дроблением, размолом, просе-
вом, обработкой и переработкой квар-
ца, гранита, волокнистых материалов. 
В других видах производства пневмо-
кониозом заболевают рабочие метал-
лообрабатывающей промышленности 
(обрубщики, формовщики), рабочие 
асбестообрабатывающих предприятий, 
фарфоровых, стекольных, абразивных 
и других заводов. Силикоз – наиболее 
распространенный из пневмоконио-
зов, возникает от вдыхания пыли квар-
ца (кремнезема), содержащей двуокись 
кремния в свободном состоянии [2, 6].

Патогенез
В прошлом обсуждались многочис-

ленные теории патогенеза силикоза и 
других пневмокониозов, из которых 
наиболее популярными были механиче-
ская, химическая, биологическая и пье-
зоэлектрическая. В настоящее время, 
согласно иммунологической теории 
пневмокониозов, можно считать уста-
новленным, что силикоз невозможен без 
фагоцитоза кварцевых частиц макрофа-
гами [2]. Более того, установлено, что 
скорость гибели макрофагов пропор-
циональна фиброгенной агрессивности 
пыли. Гибель макрофагов – первый и 
обязательный этап в образовании сили-
котического узелка. Протеолитические 
энзимы, такие как металлопротеина-
зы и эластаза, высвобождающиеся из 
поврежденных макрофагов, в свою оче-
редь также способствуют разрушению 
легочных структур. 

Фаза воспаления сопровождается 
репаративными процессами, при кото-
рых факторы роста стимулируют выра-
ботку и пролиферацию мезенхималь-
ных клеток, регулируют образование 
новых сосудов и эпителия в повреж-

денных тканях. Неконтролируемые 
механизмы неоваскуляризации и эпи-
телизации могут легко привести к раз-
витию фиброза [3, 9, 10]. Кроме того, 
фиброгенные частицы пыли самостоя-
тельно активируют провоспалительные 
цитокины. Установлена важная роль 
фактора некроза опухоли α и интер-
лейкина-1 в развитии силикоза [11]. 
Обнаружена связь силикоза с системой 
HLA, возможно определяющей харак-
тер иммунного ответа [12].

Клиническая картина  
и диагностика

Силикоз
Жалобы больных силикозом неспец-

ифичны и скудны: кашель, мокрота и 
одышка при физической нагрузке [10]. 
При формировании крупных фиброз-
ных узлов и изменений со стороны 
плевры появляются жалобы на боли 
в грудной клетке, покалывания под 
лопатками. Перкуторный звук укора-
чивается, а с образованием эмфизе-
мы появляется коробочный оттенок. 
Аускультативно вначале выслушива-
ется жесткое дыхание, которое сменя-
ется ослабленным по мере нарастания 
эмфиземы, появляются хрипы.

Ведущим методом диагностики 
является стандартная рентгенография 
легких. В рентгенологической класси-
фикации выделяют малые и большие 
затемнения.

I. Малые затемнения характеризу-
ются формой, размерами, профузией 
(численной плотностью на 1 см2) и 
распространением по зонам правого и 
левого легкого: 

а) округлые (узелковые):
p – 1,5 мм;
q – 1,5–3,0 мм;
r – до 10,0 мм;
б) линейные:
s – тонкие линейные до 1,5 мм 

шириной;
t – средние линейные до 3,0 мм 

шириной;
u – грубые, пятнистые, неправиль-

ные до 10,0 мм.
Малые затемнения округлой формы 

имеют четкие контуры, среднюю 
интенсивность, мономорфные, диф-
фузно располагаются преимуществен-
но в верхних и средних отделах легких.
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Малые линейные неправильной 
формы затемнения, отражающие 
перибронхиальный, периваскулярный 
и межуточный фиброзы, имеют сетча-
тую, ячеистую или тяжисто-ячеистую 
форму, располагаются преимуществен-
но в средних и нижних отделах легких. 
Символы записываются дважды (p/p, 
q/q, r/r) или (p/q, q/t, p/s).

Плотность насыщения или кон-
центрация малых затемнений на 1 см2 
легочного поля шифруется арабскими 
цифрами: 1 – единичные, легочный 
бронхо-сосудистый рисунок просле-
живается; 2 – немногочисленные мел-
кие тени, легочный бронхо-сосудистый 
рисунок дифференцируется частично; 
3 – множественные малые затемнения, 
легочный бронхо-сосудистый рисунок 
не дифференцируется. Например, 0/0, 
0/1, 1/0, 3/3 и т. д. Числитель – основ-
ные формы, знаменатель – другие.

II. Большие затемнения (результат 
слияния округлых затемнений на месте 
ателектазов, пневмонических фоку-
сов, при осложнении туберкулезом): 
А – до 50 мм; В – до 100 мм; С – более  
100 мм.

Исходя из рентгенологической 
характеристики выделяют интерстици-
альную, узелковую и узловую формы 
пневмокониозов (рис. 1–2) [4, 9, 10]. 
Кроме того, в диагностике пневмоко-
ниозов, включая силикоз, при слож-
ностях при проведении стандартной 
рентгенографии легких может исполь-
зоваться метод компьютерной томо-
графии (рис. 3).

При неосложненном силикозе 
функция внешнего дыхания наруша-
ется незначительно. С нарастанием 
диссеминированного процесса в лег-
ких, формированием крупных фиброз-
ных полей и эмфиземы выявляются 
рестриктивные нарушения со сни-
жением жизненной емкости легких и 
показателей форсированного выдоха. 
При фибробронхоскопии признаком 
профессионального поражения брон-
хиального дерева является обнаруже-
ние атрофических процессов со сторо-
ны слизистой оболочки бронхов.

По течению можно выделить мед-
леннопрогрессирующий, быстропро-
грессирующий, поздний и регресси-
рующий пневмокониозы. При мед-
леннопрогрессирующем силикозе 

переход из одной стадии силикоза в 
другую (чаще из I в II) занимает иногда 
десятки лет, иногда же признаков про-
грессирования фиброзного процесса 
не обнаруживается вовсе. Обычно в 
подобных случаях с большой продол-
жительностью заболевания речь идет 
об интерстициальной форме силикоза 
на фоне несколько увеличивающей-
ся в своей выраженности эмфиземы. 
Узелковые формы силикоза, развив-
шиеся от работы в неблагоприятных 
условиях труда, могут протекать в 
виде быстропрогрессирующего про-
цесса с переходом из одной стадии 
в другую в течение 5–6 лет и даже  
меньше. 

При относительно непродолжитель-
ном воздействии больших концентра-
ций кварцсодержащей пыли может 
иметь место запоздалая реакция на нее 
с формированием т. н. позднего сили-
коза. Это особая форма болезни, раз-
вивающаяся спустя 10–20 и более лет 
после прекращения работы с пылью. 
Стаж работы у этих больных обычно не 
превышает 4–5 лет. 

Осложнениями силикоза, как и 
любых других видов пневмоконио-
зов, могут становиться хронический 
бронхит, дыхательная недостаточ-
ность, эмфизема легких, туберкулез, 
рак легких, ревматоидный артрит, 
склеродермия и др. В частности, 
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имеются экспериментальные данные 
[4], свидетельствующие о потенци-
рующем влиянии кремниевой пыли 
на рост Micobacterium tuberculosis 
в макрофагальных культурах. 
Течение туберкулеза на фоне сили-
котического фиброза чаще неблаго- 
приятное. 

Особого описания заслужива-
ет осложнение силикоза суставным 
синдромом – силикоартрит. Впервые 
в 1953 г. Каплан обратил внимание 
на сочетание силикоза с поражени-
ем суставов, когда среди 14 тыс. шах-
теров угольных шахт Южного Уэлса 
были обнаружены случаи комбина-
ции силикоза с ревматоидным артри-
том (синдром Калине–Каплана, т. к. 
еще до Каплана случай силикоза при 
картине поражения суставов был опи-
сан бельгийским врачом Coline). При 
сочетании силикоза со склеродерми-
ей заболевание называют синдромом 
Эразмуса – по имени автора, впервые 
описавшего его.

Асбестоз
Самым опасным и тяжелым по 

течению пневмокониозом является 
асбестоз [13], вызванный вдыханием 
пыли асбеста – волокнистого бес-
структурного гидросиликата, стойкого 
к воздействию высоких температур. 
Существует шесть типов асбеста, кото-
рые используются в промышленности 
[14], – это хризотил, кроцидолит, амо-
зит, антофиллит, тремолит, актино-
лит. Пять последних форм относят-
ся к амфиболовому асбесту, который 
отличается от хризотилового большей 

токсичностью, фиброгенностью и кан-
церогенностью. 

В настоящее время потребление 
асбеста исчисляется 5 млн тонн в 
год (по данным международной ста-
тистики). Хризотил составляет 95 % 
от всей мировой продукции асбеста. 
Основными материалами, изготовлен-
ными из асбеста, являются арматура 
труб, кровельные покрытия, клепаль-
ные изделия, панели для стен и полов, 
гофрированные и формовые листы, 
асбестовая бумага для изоляции про-
водов и труб, тормозные накладки и 
накладки для сцепления, синтетиче-
ская пряжа, шнур, веревки и т. д. [15].

Согласно международным стан-
дартам, предельно допустимой кон-
центрацией асбеста в зоне дыхания 
рабочего считается одно фиброво-
локно на 1 см3 воздуха. Санитарно-
гигиенический регламент США допу-
скает не более 0,1 фиброволокна/см3. 
Решающим для подтверждения нали-
чия асбестоза как профессионального 
заболевания является обнаружение 
асбестовых волокон на рабочем месте, 
а также выявление специфических 
асбестовых (железистых) телец в био-
логических средах и тканях организма. 
Рядом исследований доказана способ-
ность асбестовых волокон индуциро-
вать развитие фиброза, рака легкого и 
плевры [3, 15].

Известняково-доломитовый 
пневмокониоз
Патологический процесс, вызы-

ваемый известняково-доломитовой 
пылью, развивается в респираторных 
и бронхиальных структурах легких и 
в дальнейшем траснформируется в 
интерстициальный пневмосклероз и 
атрофический бронхит. При изучении 
здоровья рабочих, занятых в карьерах 
и на переработке известняка, рентге-
новское обследование выявляет пнев-
москлеротические изменения в легких, 
носящие интерстициальный характер, 
а клинически – фарингиты, бронхиты 
и эмфизему [16].

Металлокониозы
Пневмокониозы этой группы забо-

леваний обусловлены вдыханием 
металлической пыли, как то: бериллия 
(бериллиоз), железа (сидероз), алюми-

ния (алюминоз), бария (баритоз) и т. д. 
Наиболее распространенным является 
сидероз, который развивается у горно-
рабочих при добыче железа и его пере-
работке, у сталеплавильщиков, газо- и 
электросварщиков при работе в зам-
кнутых пространствах и других лиц, 
имеющих контакт с пылью железа при 
сварке, нарезке и обработке изделий 
[17, 18]. Манифестацией заболевания 
считается появление на рентгенограм-
ме мелкопятнистых теней повышен-
ной плотности, разбросанных по всем 
легочным полям без образования кон-
гломератов. Несоответствие скудных 
клинических симптомов отчетливым 
изменениям на рентгенограмме объ-
ясняется непроницаемостью электро-
сварочного аэрозоля для рентгенов-
ских лучей [1, 3, 19]. С прекращением 
работы в контакте с пылью железа или 
сварочным аэрозолем все рентгено-
логические изменения могут исчезать 
(регрессирующий пневмокониоз). 

Бериллиоз развивается от вдыха-
ния труднорастворимых соединений 
бериллия. Заболевание известно уди-
вительным сходством клинических 
проявлений и гистологической карти-
ны с саркоидозом. Берилий исполь-
зуется в разных сферах современной 
индустрии, а именно: в самолетострое-
нии и космонавтике, электронике, 
компьютерных и коммуникационных 
технологиях. Экспозиция его частиц 
возможна в ядерной индустрии, где 
он используется в качестве ускорителя 
ядерной реакции между ураном и плу-
тонием. Вдыхание высоких концен-
траций паров бериллия вызывает ток-
сический пневмонит, который часто 
встречался в 1940–1950-е гг. и приво-
дил к смерти больных [17].

Карбокониозы
Развиваются при длительном кон-

такте с углеродсодержащей пылью 
(уголь, графит, сажа). Характерным 
для них является умеренновыражен-
ный мелкоочаговый и интерстициаль-
ный фиброз легких. Одним из распро-
страненных заболеваний этой группы 
является антракоз, вызванный вдыха-
нием дисперсной угольной пыли [12]. 

Распространенность антракоза 
(антракосиликоза) среди шахтеров 
составляет в среднем 12 %, причем 
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среди тех, кто более 20 лет занят добы-
чей антрацита, болеют около полови-
ны. Отличительным морфологическим 
признаком антракоза является отло-
жение угольной пыли в виде черных 
очажков в интерстициальной ткани, в 
сосудах легких или периваскулярно. 

При вдыхании фиброгенной пыли, 
но в меньших концентрациях и при 
меньшей длительности производ-
ственного контакта возможно также 
возникновение хронического пыле-
вого бронхита, который многие авто-
ры рассматривают как предстадию 
пневмокониоза (или стадию единой 
ПЗЛ) [18].

Пневмокониозы приходится диф-
ференцировать от некоторых форм 
системных заболеваний: ревматоидно-
го артрита, гранулематоза Вегенера, 
волчаночного васкулита легких и др. 
(см. таблицу). В этих случаях особенно 
важно учитывать своеобразие клиниче 

ской картины ПЗЛ. Необходимо иссле-
дование функции внешнего дыхания 
(ФВД), проведение фибробронхоско-
пии, стандартной рентгенографии лег-
ких, рентгеновской томографии, ком-
пьютерной и магнитно-резонансной 
томографии (при подозрении на сосу-
дистый генез изменений в легких), 
специфических лабораторных иссле-
дований [19]. В особо сложных случа-
ях для уточнения диагноза проводится 
биопсия легочной ткани и внутригруд-
ных лимфатических узлов [20].

лечение
Специфической патогенетической 

терапии пневмокониозов не суще-
ствует. Больным проводят лечение, 
направленное на снижение воспаления 
в ткани легкого, улучшение дренаж-
ной функции бронхов и элиминацию 
пылевых частиц [22–25]. Базисную 
терапию формируют бронходилатато-

ры, поскольку именно бронхиальная 
обструкция наряду с прогрессирова-
нием пневмосклероза играет первосте-
пенную роль в патогенезе и прогрес-
сировании ПЗЛ. Применение бронхо-
литиков позволяет уменьшать выра-
женность одышки и других симптомов 
бронхиальной обструкции примерно у 
40 % больных и увеличивать переноси-
мость (толерантность) к физической 
нагрузке. Выбор той или иной группы 
бронхолитиков (М-холинолитики – 
ипратропия бромид и тиотропия бро-
мид, β2-адреноагонисты и метилксан-
тины) и их комбинаций производится 
для каждого конкретного пациента 
индивидуально [24, 25]. 

По данным клинических исследова-
ний, β2-адреноагонисты быстро воз-
действуют на бронхиальную обструк-
цию, улучшая самочувствие больных 
в короткие сроки. При длительном 
применении β2-адреноагонистов к ним 

Таблица Дифференциальная диагностика пневмокониозов с диссеминированными  
легочными заболеваниями другой этиологии

Заболевание Клинические 
проявления

Рентгенологическая 
картина ФВД

Изменения в 
периферической 

крови

Морфологические 
признаки

Пневмокониозы 
(силикоз)

Одышка, кашель, 
боли в грудной 
клетке, ЛУ не 
увеличены. Медленно 
прогрессирующее 
течение

Диффузно-
интерстициальный 
фиброз, узелковый 
или узловой процесс. 
Мономорфные тени

Нарастание 
рестриктивного 
типа нарушений

Отсутствуют Узелки с частицами 
пыли (SiO2) внутри и 
фиброзными кольцами 
вокруг

Диссеминиро- 
ванный
туберкулез

Интоксикационный 
синдром Могут быть 
кашель, обнаружение 
МБТ в мокроте, 
кровохарканье, боли в 
грудной клетке

Тени полиморфные  
Могут быть 
интерстициальные 
изменения и увеличение 
ЛУ

Рестриктивные 
и обструктивные 
нарушения 
разной степени 

Лейкоцитоз 
и лимфо- и 
моноцитоз, 
увеличение СОЭ

Туберкулезные 
бугорки, состоящие из 
клеток: эпителиодных, 
лимфоидных, 
Пирогова–Лангханса,  
с казеозом

Саркоидоз Чаще бессимптомное 
начало, при 
прогрессировании 
появление 
субфебрильной 
лихорадки, слабости, 
ноющей боли за 
грудиной

Увеличение прикорневых  
ЛУ, реже парабронхиаль-
ных, трахеобронхиальных 
Крупнопятнистый 
рисунок в прикорневых и 
мелкопятнистый в средних 
зонах, мелкие очаговые 
тени

Смешанный тип 
нарушений в 
зависимости от 
выраженности 
процесса

Абсолютная 
лимфопения

Эпителиоидно-
клеточная гранулема 
(все клетки 
туберкулезного 
бугорка без казеоза) 

Экзогенный 
аллергический 
альвеолит

Озноб, повышение 
температуры тела, 
одышка, кашель, боли 
в грудной клетке, 
мышцах, суставах

Усиление легочного 
рисунка за счет 
интерстициального 
компонента, суммация 
этих теней создает 
картину милиарных очагов

В острой стадии 
обструктивные 
изменения, при 
хронизации – 
рестриктивные

Лейкоцитоз, сдвиг 
лейкоцитарной 
формулы влево, 
увеличение СОЭ

Эпителиоидно-
клеточные гранулемы

Идиопатический 
фиброзирующий 
альвеолит

Одышка при остром 
прогрессирующем 
течении, лихорадка, 
похудение, боли 
в грудной клетке, 
мышцах, суставах

Усиление и деформация 
легочного рисунка, 
интерстициальный 
фиброз, “сотовое легкое”

Прогрес-
сирование 
рестриктивного 
типа нарушений, 
эмфиземы

От нормальных 
показателей 
до выраженных 
нарушений

Уплотнение 
и утолщение 
межальвеолярных 
перегородок, 
облитерация альвеол и 
капилляров фиброзной 
тканью

Примечание. ЛУ – лимфатические узлы, МБК – микобактерии туберкулеза.
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развивается резистентность, но после 
перерыва в приеме этих препаратов 
их бронхорасширяющее действие вос-
станавливается. Метилксантины при-
соединяют к терапии при недостаточ-
ной эффективности первых двух групп 
препаратов, они уменьшают систем-
ную легочную гипертензию и усилива-
ют работу дыхательных мышц. 

Муколитики (мукорегуляторы, 
мукокинетики), антибактериальная 
терапия показаны очень ограничен-
ному контингенту пациентов с ПЗЛ: 
их назначают при прогрессировании 
заболевания, присоединении выра-
женной бронхиальной обструкции, 
продуктивного бронхита и развитии 
его инфекционных осложнений. 

Больным с хронической дыхательной 
недостаточностью проводят постоян-
ную кислородотерапию. Показанием 

к систематической оксигенотерапии 
является снижение РаО2 в крови до 
60 мм pт. ст. и падение SaO2 < 85 %  
при стандартной пробе с 6-минутной 
ходьбой и < 88 % в покое [25]. Предпоч- 
тение отдается длительной (18 часов 
в сутки) малопоточной (2–5 литров в 
минуту) кислородотерапии как в стаци-
онарных условиях, так и на дому. При 
тяжелой дыхательной недостаточности 
применяются гелиево-кислородные 
смеси. Для домашней оксигенотера-
пии используются концентраторы кис-
лорода, а также приборы для проведе-
ния неинвазивной вентиляции легких 
с отрицательным и положительным 
давлением на вдохе и выдохе. На всех 
стадиях течения легочного процесса 
высокой эффективностью обладают 
физические тренирующие программы, 
повышающие толерантность к физиче-

ской нагрузке и уменьшающие одышку 
и усталость. Тренировка дыхательной 
мускулатуры достигается с помощью 
индивидуально подобранной дыха-
тельной гимнастики. 

Кроме того, показаны общеукре-
пляющие средства, витаминотерапия, 
препараты иммуномоделирующего 
действия. Профилактика ПЗЛ заклю-
чается прежде всего в улучшении усло-
вий труда, технической модернизации 
производственных процессов с целью 
снижения концентрации пыли в рабо-
чей зоне, усовершенствовании средств 
индивидуальной защиты органов дыха-
ния. Необходимым условием профи-
лактики развития пневмокониоза и его 
осложнений является повышение каче-
ства проведения первичных и периоди-
ческих медицинских осмотров соглас-
но действующему законодательству.
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