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Определение и оценка критериев, влияющих на возникнове
ние и развитие пылевой патологии бронхов и легких и выделение 
соответствующих групп риска, является одной из актуальных проб
лем теоретической и практической медицины внутренних болезней.

Промышленное производство асбеста в России и на Урале су
ществует более ста лет и имеет мировое значение. Воздействию 
асбестовой пыли подвергаются значительные контингенты рабо
тающих во многих отраслях промышленности [3}. Наиболее рас
пространены среди них профессиональные заболевания, развиваю
щиеся от воздействия повышенных концентраций пыли хризотил- 
асбеста (в России добывается и используется только хризотил-ас
бест), -  асбестоз и хронический пылевой бронхит [2 ,3 ,5 ]. Развитие 
асбестоза может иметь место как при добыче, так и при обработке 
и применении асбеста.

Несмотря на улучшение условий труда на предприятиях по 
добыче и переработке хризотил-асбеста в Уральском регионе, про
должают выявляться новые случаи асбестоза и профессионального 
пылевого бронхита, то есть проблема снижения профессиональной 
заболеваемости работающих на данных предприятиях до настояще
го времени остается актуальной. Еще в 1960-х годах высказыва
лось предположение о том, что не только экзогенные (пыль), но и 
эндогенные факторы (наследственность, пол, возраст) могут обу
словливать предрасположенность к пневмокониозу. Качество и про



должительность жизни работников определяется как производст
венно обусловленными изменениями в состоянии здоровья, так и 
наличием наследственных факторов.

На сегодняшний день установлено [6, 7, 8], что при асбестозе 
поражается соединительная ткань легких, при этом значительно 
нарушается функция альвеолярно-капиллярной мембраны, рано 
возникают изменения, ведущие к снижению насыщения крови кис
лородом. Асбестоз часто сопровождается бронхитом, может наблю
даться и картина бронхиолита с дыхательной недостаточностью за 
счетобструктивных, рестриктивных нарушений и нарушения тран
спорта кислорода.

В результате поражения соединительной ткани и развития фиб- 
ротического процесса в легких наблюдаются изменения со сторо
ны дыхательной системы и вовлечение в патологический процесс 
сопряженной с ней сердечно-сосудистой системы с развитием ги
пертензии в малом круге кровообращения и формированием ле
гочного сердца.

Значительную роль в развитии асбестообусловленных забо
леваний может сыграть дисплазия соединительной ткани сердца 
(ДСТС). Являясь наиболее изученным, синдром ДСТС включает 
пролапсы атриовентрикулярных клапанов сердца: пролапс митраль
ного клапана, пролапс трикуспидального клапана; аномально при
крепленные и дополнительные хорды, S-образную гипертрофию 
межжелудочковой перегородки, открытое овальное окно, аневриз
мы межпредсердной перегородки, синуса Вальсальвы, корня аор
ты и легочной артерии, двустворчатую аорту, миксоматозную деге
нерацию створок клапанов сердца. По современным представлени
ям, в основе развития синдрома дисплазии соединительной ткани 
(ДСТ) лежит генетически детерминированный дефект синтеза кол
лагена, проявляющийся снижением содержания отдельных видов 
коллагена, нарушением их соотношения [4]. Синдром дисплазии 
соединительной ткани сердца в развитии (СДТС) может служить 
маркером внекардиальных проявлений, так как снижение содер
жания коллагена и изменение структуры отдельных видов колла
гена и эластина лежат в основе многочисленных изменений со сто
роны различных органов и систем (дыхательной системы, желудоч- 
но-кишечного тракта, опорно-двигательного аппарата, выделитель



ной системы и т. д.), т. е. поражение носит диффузный, системный 
характер.

Морфологические изменения приводят к нарушению функций 
соединительной ткани (барьерной, трофической, репаративной), чти 
реализуется изменением характера иммунного ответа и воспали
тельных реакций. В результате при наличии дисплазии соедини
тельной ткани (ДСТ) изменяются клиническая картина и течение 
приобретенных заболеваний.

Можно предположить у данной категории больных более ран
нее развитие патологии кардиореспираторной системы в неблаго
приятных условиях производства. Повреждающее действие асбес
та с образованием макрофагального фиброгенного фактора и акти
вацией процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) способно 
быстрее вызвать фибротический процесс в исходно слабой, «несос
тоятельной» соединительной ткани.

Целью  данной работы была оценка влияния дисплазии соеди
нительной ткани на развитие риска профессиональной патологии 
на протяжении пылевого стажа у лиц, имеющих контакт с пылью 
хризотил-асбеста.

М атериалы  и методы. Проанализированы истории болезни 
260 работников комбината «Ураласбест», обследованных в Екате
ринбургском медицинском научном центре. Средний возраст на
блюдаемых пациентов на момент проведения анализа составил 
59,27 ± 0,52 года (от 36 до 80 лет). Стаж работы в контакте с аэрозо
лями хризотил-асбеста был 27,69 ± 0,50 года (от 8 до 48 лет). Жен
щин среди обследованных было 120 человек (46,15 %), мужчин - 
140 (53,85 %). Все обследованные были заняты в основных цехах 
комбината (на дробильно-сортировочном комплексе, в обогатитель
ном и упаковочном цехах). По профессиональному составу это были 
дробильщики, машинисты обогатительного оборудования, регули
ровщики, машинисты упаковочных машин, слесари по ремонту обо
гатительного оборудования, грузчики асбеста.

Среди наблюдаемых пациентов 115 человек (из 260) страдали 
асбестозом (44,23 %), у 43 больных (16,54 %) был выявлен профес
сиональный пылевой бронхит, у 44 пациентов (16,92 %) професси
ональный диагноз только подозревался, и 58 человек (22,31 %) не 
имели признаков пылевой патологии.



ДСТС была диагностирована у 43 человек (16,5 %). Среди на
блюдаемых пациентов с ДСТС 23 человека (из 43) страдали асбес- 
тозом (48,94 %), у 12 больных (25,53 %) был выявлен профессио
нальный пылевой бронхит, у 3 пациентов (6,38 %) профессиональ
ный диагноз только подозревался, и 5 человек (10,64 %) не имели 
признаков пылевой патологии.

Для статистической обработки результатов исследования при
менялся метод построения таблиц жизни, кривых выживаемости и 
оценок Kaplan-Meier, а также методов вариационной статистики. 
Использовался пакет прикладных программ SPSS, версия 11,0. [1].

Результаты  исследования . В данной публикации представ
лены результаты оценки влияния ДСТС на развитие как асбесто
обусловленных заболеваний в целом, так и отдельно по каждой 
нозологической форме (асбестоз, пылевой бронхит).

Наибольшее количество случаев установления подозрения на 
асбестоз или пылевой бронхит для пациентов, не имеющих синд
рома ДСТС, приходится на период от 20 до 30 лет «вредного» ста
жа (110 наблюдений -  66,7 % от 165, имевших подозрение в дан
ной группе). В группе больных, имеющих признаки синдрома 
ДСТС, максимальное число первых признаков патологии также 
приходилось на этот период и составило 23 случая (60,5 % от чис
ла 38, имевших подозрение в группе).

В результате проведенных расчетов выявлено, что кумулятив
ная вероятность отсутствия начальных изменений в легких (подо
зрения на пылевую патологию) уменьшается с увеличением дли
тельности «вредного» стажа.

Так, в группе больных без ДСТС, имеющих 15 лет «вредно
го» стажа, кумулятивная вероятность отсутствия признаков пыле
вых изменений в легких составила 87,19 ± 2,35 %, через 30 лет -  
24,76 ± 3,31 %, через 40 лет -  3,33 ± 1,74 %.

Срединная длительность «вредного» стажа, то есть его продол
жительность, при которой прогнозируется появление подозрения 
на пылевую патологию у 50 % наблюдаемых пациентов, не имею
щих ДСТС, составила 28,77 года.

В группе больных, имеющих ДСТС, через 15 лет «вредного» ста
жа кумулятивная вероятность отсутствия признаков пылевых измене



ний в легких составила 76,36 ± 6,54 %, через 30 лет -  16,31 ± 6,03 %, 
к 45 годам «вредного» стажа -  0,0 ± 0,0 %.

Срединная длительность «вредного» стажа, то есть его продол
жительность, при которой прогнозируется установление подозрения 
на пылевую патологию у 50 % пациентов с ДСТС, составила 28,58 
года (р = 0,249, Wilcoxon-Gehan). То есть на этапе формирования 
первых признаков подозрения на профпатологию сроки установ
ления этих начальных изменений у 50 % пациентов, имеющих про
явления СДСТ и не имеющих СДС, достоверно не различались.

Наибольшее количество случаев установления окончательно
го диагноза профзаболевания для пациентов, не имеющих призна
ков СДСТС, приходится на период от 25 до 30 лет «вредного» ста
жа (61 случай -  50 % от 122 постановки диагноза в этой группе), во 
второй группе -  18-51,4 % от 35 случаев постановки окончатель
ного диагноза в данной группе. Но первые случаи развития оконча
тельного диагноза пылевой патологии в группе больных с призна
ками ДСТС возникли уже через 5 лет «вредного» стажа, во второй 
группе -  через 15 лет контакта с неблагоприятным фактором.

Анализ вероятности отсутствия окончательного диагноза пыле
вой патологии у лиц, контактирующих с аэрозолями хризотил-ас
беста, показал, что кумулятивная вероятность не иметь диагноза ас- 
бестоз уменьшается с увеличением длительности «вредного» стажа.

Так, в группе больных без ДСТС через 15 лет «вредного» ста
жа кумулятивная вероятность отсутствия асбестоза составила 
97,42 ± 1 ,1 4 % , через 30 лет -  49,24 ± 4,3 8 %, к 45 годам «вредного» 
стажа -  6,99 ± 5,69 %.

Срединная длительность «вредного» стажа, то есть его про
должительность, при которой прогнозируется развитие асбестоза 
у 50 % наблюдаемых пациентов, не имеющих синдрома ДСТС, сос
тавила 34,83 года.

В группе больных, имеющих ДСТС через 15 лет «вредного» 
стажа, кумулятивная вероятность отсутствия асбестоза составила 
84,72 ± 5,74 %, через 30 л ет -3 6 ,6 7  ± 9,18 %, к 45 годам «вредного» 
стажа -  12,22 ± 8,7 %. Срединная длительность «вредного» стажа, 
то есть его продолжительность, при которой прогнозируется уста
новление асбестоза у 50 % наблюдаемых пациентов, имеющих 
ДСТС, составила 32,27 года, то есть достоверно меньше (р = 0,0590. 
Wilcoxon-Gehan).



Основные характеристики развития профессиональной патологии 
у наблюдаемых больных в зависимости от пылевого стажа

Легочные проявления
С ДСТС/ 
без ДСТС

Срединная 
длительность 

вредного стажа, лет
р Wilcoxon- 

Gehan

Подозрение на 
пылевую патологию

без ДСТС 28,77
р = 0,249

с ДСТС 28,58
Установление 
окончательного 
диагноза «асбестоз»

без ДСТС 34,83
р = 0,059с ДСТС 32,27

Установление 
дыхательной 
недостаточности 
при асбестозе

без ДСТС 34,86
р -  0,0511

с ДСТС 31,80

Установление
окончательного
диагноза
профессионального 
пылевого бронхита

без ДСТС >45
р - 0,0137

с ДСТС 35,47

Установление 
дыхательной 
недостаточности при 
профессиональном 
пылевом бронхите

без ДСТС >45
р = 0,0167

с ДСТС 35,74

Аналогично признаки дыхательной недостаточности при асбес- 
тозе развиваются достоверно быстрее у больных с признаками ДСТС.

Развитие окончательных диагностических признаков пылевого 
бронхита и ДН при этом у пациентов, имеющих ДСТС, происхо
дит достоверно быстрее. Так, у 50 % больных с признаками ДСТС 
прогнозируется развитие бронхита через 35,47 года «вредного» 
стажа, у остальных более, чем через 45 лет (р = 0,0137, Wilcoxon- 
Gehan). Аналогично срединное время развития ДН при пылевом 
бронхите у больных с признаками дисплазии соединительной тка
ни сердца составляет 35,74 года, у остальных -  более, чем 45 лет 
(р = 0,0167, Wilcoxon-Gehan). В группе с диспластическими про



явлениями первые случаи постановки диагноза «пылевой бронхит)) 
приходятся уже на период пятилетнего стажа. Во второй же груп
пе постановки окончательного диагноза не наблюдалось до 15-лет- 
него «вредного» стажа.

Выводы

1. Наибольшее количество случаев установления подозрения 
на асбестоз или пылевой бронхит приходится на период от 20 до 
30 лет вредного стажа, независимо от наличия/отсутствия призна
ков СДСТ.

2. Срединная длительность вредного стажа, при которой про
гнозируется появление подозрения на пылевую патологию у 50% 
наблюдаемых пациентов, независимо от наличия/отсутствия при
знаков СДСТ составила 28 лет.

3. Риск получить первые признаки патологии легких у боль
ных с признаками СДСТС через 45 лет контакта с неблагоприят
ным производственным фактором выше (40,0 %), чем у остальных 
пациентов (26,6 %).

4. Максимальное число случаев формирования окончательных 
диагностических признаков асбестообусловленных заболеваний 
приходится на период от 25 до 30 лет пылевого стажа, независимо 
от наличия/отсутствия СДСТС, но первые случаи заболевания пы
левой патологией в группе больных, имеющих проявления диспла
зии, возникают раньше (уже через 5 лет стажа), чем у остальных 
пациентов.

5. У пациентов, имеющих признаки дисплазии, окончатель
ный диагноз пылевой патологии легких формируется достоверно 
раньше (срединный стаж 30,33 года), чем у остальных (срединный 
стаж 32,98 года).

6. На протяжении 45-летнего «вредного» стажа максимальный 
риск получить профессиональное заболевание у пациентов с дисп
лазией составил 26,67 %, а у больных, не имеющих признаков дис
плазии соединительной ткани сердц, -  18,46 %.

7. Наибольшее количество наблюдений р а з в и т и я  Д Н  установ
лено в период 25-30-летнего «вредного» стажа, независимо от нали
чия/отсутствия СДСТС. Первые случаи развития Д Н  в группе па



циентов с ДСТС возникают уже в первые 5 лет пылевого стажа, у 
остальных пациентов -  через 15 лет стажа. Окончательные диагнос
тические признаки асбестоза и пылевого бронхита у пациентов, 
имеющих проявления дисплазии соединительной ткани сердца, 
формируются достоверно быстрее, чем у остальных работников. 
Декомпенсация профессионального заболевания, то есть призна
ки дыхательной недостаточности при асбестозе или пылевом брон
хите появляются значимо раньше у больных, имеющих СДСТС. 
Признаки дыхательной недостаточности достоверно быстрее раз
виваются у больных, имеющих СДСТС (срединное время -  30,18 
года), чем у остальных больных (33 года).
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