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В Республике Беларусь в различных отрас-
лях промышленности широко используются 

соединения хлора, фтора, серы, азота, карбониль-
ные соединения металлов (никеля, железа). Они 
нашли применение при изготовлении взрывчатых 
веществ, красителей, удобрений, лекарственных 
препаратов, синтезе различных кислот, пласти- 
фикации резины, при электросварке, плавлении 
стекла, гальванизации и гравировке металлов.

Несмотря на то, что эти химические вещества 
относятся к разным классам, при попадании в орга-
низм человека они вызывают развитие токсическо-
го асептического воспаления в местах проникно-
вения различной глубины, протяженности и лока-
лизации. Могут обладать также общетоксическим 
(резорбтивным) и рефлекторным действием. 

К респираторным состояниям, вызванным вды-
ханием химических веществ, газов, дымов и па-
ров раздражающего действия, относятся острые 

и хронические поражения верхних дыхательных 
путей, трахеи, бронхов, бронхиол и легочной па-
ренхимы – токсический пневмонит (ТП).

В производственных условиях отмечается одно-
временное поражение глаз и кожи, с чем связана 
возможность сочетанных форм патологии. По сро-
кам развития выделяют острые, подострые и хро-
нические случаи токсического поражения органов 
дыхания [3, 5].

Причиной развития ТП могут быть профессио-
нальные и непрофессиональные факторы. К ним 
относятся лекарственные средства: цитостатики, 
производные нитрофурана, сульфаниламидные, про-
тивоопухолевые, антиаритмические, противогриб-
ковые, противодиабетические, анорексические 
и многие другие препараты. 

К производственным токсическим веществам, 
вызывающим ТП, относятся следующие: соедине-
ния хлора (хлористый водород, соляная кислота, 
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Professional toxic pneumonit

Professional toxic lesions of the respiratory system occur by inhalation of toxic substances 
with irritating effect in production. The development of diffuse interstitial fibrosis and emphysema 
is the outcome of lung tissue toxic damage.

The article presents a clinical case of occupational toxic fibrosing pneumonitis in women in contact 
for 4 years with acids, alkalis, chromium compounds, zinc oxide in terms of exceeding the maximum 
allowable concentration. The disease developed under the guise of pneumonia listened weakened vesicular 
breathing, common crepitus; indicators FVD on the mixed type. X-ray and CT scan of thoracic organs 
revealed a picture of interstitial process in the lungs.

The difficulties in establishing an occupational disease were set out.
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фосген, хлорпикрин и др.), фтора (фтористый водо-
род, плавиковая кислота), серы (серный и сернистый 
газ, сероводород, серная кислота), азота (оксиды 
азота, нитрогазы, аммиак, азотная кислота), хрома 
(оксид хрома, хромовые квасцы, хромпик), пары, 
окислы и соли металлов: бериллия, никеля, кадмия, 
цинка; хлор- и фосфорорганические пестициды; 
пластмассы: полиуретан, политетрафлюороэтилен 
[3, 4].

Степень и сроки развития поражения бронхо-
легочного аппарата зависят от концентрации ток-
сических веществ в воздухе рабочей зоны, продол-
жительности воздействия за смену, особенностей 
действия самого токсического агента, генетиче-
ских особенностей организма, сопутствующих за-
болеваний и вредных привычек. Глубина пораже-
ния трахеобронхиального дерева и легких зави- 
сит от растворимости ядов в воде и биологических 
секретах [6].

Токсические вещества раздражающего дей-
ствия, легко растворимые в воде (хлор, сернистый 
газ, аммиак), действуют преимущественно на сли-
зистые оболочки верхних дыхательных путей, тра-
хею и крупные бронхи. В случае острых отравле-
ний клиника развивается сразу, без латентного 
периода и приводит к развитию симптомов остро-
го назо-, фаринголарингита, трахеита или прокси-
мального бронхита [1].

Вещества раздражающего действия, трудно-
растворимые в воде (окислы азота, фосген), нака-
пливаются и поражают преимущественно глубокие 
отделы дыхательных путей (бронхиолы и легочную 
ткань). В случае острых отравлений развернутые 
клинические симптомы бронхиолита, токсического 
отека легких наступают после латентного перио- 
да мнимого благополучия. Исходом хроническо- 
го отравления могут быть токсический пневмонит 
с формированием пневмофиброза, облитериру- 
ющий бронхиолит и проксимальный бронхит [7].

Впервые ТП описан в 1953 г. Morrow. Частота 
профессиональной патологии не изучена. У па- 
циентов, получавших цитостатики, ТП развивает-
ся в 12–42% случаев.

В соответствии с МКБ-10 и списком профессио-
нальных заболеваний пневмонит, вызванный хи-
мическими веществами, газами, дымами и пара- 
ми (J68.0) может расцениваться как профессио-
нальный.

В патогенезе ТП наибольшее значение имеет 
прямое токсическое действие производственных 
раздражающих факторов на бронхиолы и легоч-
ную ткань с развитием иммунологической реак-
ции III типа. Диффузное двустороннее токсическое 
и воспалительное поражение альвеол вызывает 
утолщение их стенок, нарушение газообмена, вслед-

ствие чего развиваются и прогрессируют интер-
стициальный и внутриальвеолярный фиброз лег-
ких и центролобулярная эмфизема.

Клиническими проявлениями ТП являются сле-
дующие: прогрессирующая одышка с затруднен-
ным вдохом, кашель, чаще сухой, при присоедине-
нии инфекции – со слизисто-гнойной мокротой, 
субфебрилитет, боли в грудной клетке, похудание, 
общая слабость. Аускультативно выслушиваются 
ослабление везикулярного дыхания и распростра-
ненная стойкая крепитация.

Инструментальные и лабораторные исследова-
ния выявляют нарушение ФВД по рестриктивному 
типу, снижение диффузной способности легких, ги- 
поксемию, развитие хронического легочного сердца. 
Специфическая лабораторная диагностика не раз-
работана [2]. 

Основой диагностики являются рентгенологиче-
ские изменения органов грудной клетки и компью-
терная томография (КТ ОГК), которые выявляют 
отек интерстициальной ткани легких с мелкооча-
говой диссеминацией в начальных стадиях и при 
обострении процесса. При хроническом течении 
наблюдаются выраженный двусторонний интер-
стициальный фиброз с мелко- и крупноячеистой 
деформацией легочного рисунка за счет пери-
бронхиального и периваскулярного уплотнений, 
нечеткость корней, уменьшение в объеме легоч-
ных полей, высокое стояние купола диафрагмы, 
центролобулярная эмфизема. 

Макропрепарат: легкие плотные, уменьшены 
в объеме, напоминают резину; встречаются кис- 
тозно измененные участки.

Описание клинического наблюдения про-
фессионального ТП. Пациентка Щ., жительница 
г. Минска впервые направлена в Республиканский 
профпатологический центр (РПЦ) в мае 2014 г.

Данные профанамнеза: 53 года, образование 
среднее. Пенсия с 50 лет (льготная по II списку). 

Рис. 1. «Сотовое легкое»; исход интерстициального 
диффузного заболевания легких
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С 1978 по 2007 гг. работала на различных пред-
приятиях без воздействия профессиональных вред-
ностей; c 2008 г. по 2014 г. (5 лет и 7 месяцев) – 
гальваником гальванического цеха ОАО «ММЗ име- 
ни С. И. Вавилова».

По данным санитарно-гигиенической характе-
ристики (СГХ) рабочего места наблюдалось воз-
действие токсических раздражающих и фиброген-
ных химических соединений (азотной и соляной 
кислот, едкого натра, оксида азота, соединений 
хрома, окиси цинка) с превышением предельно 
допустимой концентрации. Класс условий труда 
3.2; контакт в течение рабочей смены – 58,3%.

На предварительном медосмотре была при-
знана здоровой. Считает себя больной с 2012 г. 
(стаж 4 года), когда у пациентки после работы на-
чал беспокоить кашель с обильным отхождением 
мокроты, а с 2013 года присоединилась одышка 
с затрудненным вдохом, появился субфебрилитет.

Обследовалась и лечилась в 2009 г. в 6 ГКБ 
по поводу пневмонии. В 2013 г. вновь госпитали-
зирована с подозрением на внебольничную пнев-
монию в 6 ГКБ, т. к. выслушивалась массивная 
крепитация без инфильтрации легочной ткани 
на рентгенограмме ОГК. Проконсультирована 
в РНПЦ ПиФ у фтизиопульмонолога, где был уста-
новлен диагноз идиопатического легочного фиб- 
роза и высказано предположение о возможности 
связи заболевания с профессией. С этой целью 
направлена на обследование и лечение в РПЦ. 
При поступлении предъявляла жалобы на одыш- 
ку с затрудненным вдохом, кашель со слизисто-
гнойной мокротой, субфебрильную температуру 
тела, общую слабость, отеки стоп и лодыжек. При 
аускультации выслушивались ослабленное вези-
кулярное дыхание, ограничение вдоха, массивная, 
распространенная крепитация.

Результаты общего анализа крови и мочи, коагу-
лограммы, иммунограммы и анализа крови на со-
держание кортизола без отклонений от нормы. 
В биохимическом анализе крови отмечалось пре-
вышение активности трансаминаз, ГГТ, ЛДГ и хо-
лестерина (за счет ЛПНП). МРП и маркеры вирусных 
гепатитов В и С отрицательные. Реакции дегра- 
нуляции тучных клеток на хром, никель и цинк – 
отрицательные. Аллергообследование выявило сен-
сибилизацию к домашней пыли.

На повторных ЭКГ отмечались чрезмерная си-
нусовая тахикардия (ЧСС–126), резкое отклоне-
ние ЭОС влево, неполная блокада передней ветви 
ЛНПГ, признаки увеличения правых и левых отде-
лов сердца.

По результатам Эхо КГ – ГЛЖ, нарушение диа-
столической функции ЛЖ 1 типа, атеросклероз 
аорты, фиброз АоК, ДЛА 24 мм/рт. ст., дилатация 

правого предсердия, регургитация на МК 2 ст., 
на ТК 1 ст., на КЛА 1 ст.

УЗИ ОБП выявило гепатомегалию, диффузные 
изменения печени, поджелудочной железы, дефор-
мацию желчного пузыря, кальцинаты обеих почек, 
а сцинтиграфия печени – картину хронического 
гепатита.

ФВД: ЖЕЛ – 65%, ФЖЕЛ – 59%, ОФВ1 – 52%. 
После ингаляционной пробы с беротеком: ЖЕЛ – 
62%, ФЖЕЛ – 67%, ОФВ1 – 59%. Заключение: 
значительные смешанные нарушения. Реакция 
на пробу отрицательная.

На ����������������������������������������R���������������������������������������-графии ОГК были выявлены явления эмфи-
земы, усиление легочного рисунка и его дефор- 
мация в нижних отделах легких с обеих сторон 
с участками фиброза, уплотнение междолевой плев-
ры справа, высокое стояние куполов диафрагмы 
(справа – передний отрезок на уровне 4 ребра, 
слева – 5 ребра), уплотнение корней, нечеткость 
левого синуса, увеличение размеров сердца.

На КТ ОГК (рис. 2) с цветным картированием 
отмечались в обоих легких признаки ретикулярно-
интерстициальных изменений на фоне фиброзно-
сетчатой деформации легочного рисунка в плаще-
вых отделах легких. Ретикулярный рисунок легоч-
ной паренхимы в субплевральных отделах нижних 
долей, средней доли и S3 правого легкого, а так-
же S1, S4, S5 левого легкого, обусловленный че-
редованием участков с нормальной пневматиза-
цией и зон повышенной плотности легочной ткани 
по типу «матового стекла», расширение просветов 
сегментарных бронхов в S3 обоих легких, средней 
доли справа, S4, S5 слева, а также S9, S10 обоих 
легких и фиброзная тяжистость; уплотнение меж-
долькового интерстиция в указанных сегментах. 
Заключение: КТ-признаки ретикулярно-интерсти- 
циального процесса в легких (дифференцировать 
с экзогенным аллергическим альвеолитом, идио-
патическим фиброгенным альвеолитом, интерсти-
циальным легочным фиброзом на фоне систем-
ных заболеваний соединительной ткани).

После консультации профпатологов – сотруд-
ников кафедр БГМУ и БелМАПО, консилиума, про-
веденного на базе отделения аллергологии и про-
фпатологии УЗ «10-й ГКБ», пациентка была пред-
ставлена на медико-экспертную комиссию РПЦ, 
где было установлено профессиональное заболе-
вание: Фиброзирующий токсический пневмонит 
от сочетанного воздействия производственных ток-
сических химических веществ (щелочей, азотной 
и соляной кислот, диоксида азота, окиси цинка, 
соединений хрома). Хронический бронхит, эмфи-
зема легких, обострение ДН II ст. 

Осложнение: Хроническое легочное сердце. 
ХСНIIа (ФКIII NYHA).
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Проведено лечение системными и ингаляцион-
ными глюкокортикостероидами (ГКС) – преднизо-
лоном внутривенно капельно до 90 мг/сутки, ме-
дролом 16 мг + 8 мг/сутки, альвеско), бронхолити-
ками (беродуал) и отхаркивающими средствами. 
Выписана с улучшением: уменьшились кашель 
и одышка, исчезла мокрота.

Рекомендовано: амбулаторно продолжить прием 
медрола, ингаляционных ГКС и бронходилататоров. 
Подлежит наблюдению пульмонолога и профпато-
лога по месту жительства. Необходимо направить 
пациентку на фтизио-пульмонологическую специа-
лизированную профпатологическую МРЭК для оцен-
ки экспертных вопросов и составления программы 
реабилитации потерпевшей.

После выписки из стационара пациентка са-
мостоятельно прервала лечение ГКС, что привело 
к прогрессированию легочно-сердечной недоста-
точности, от которой она скончалась 20.08.14 г., 
через 2 месяца после установки диагноза.

Выводы

1. Выявлена недостаточная осведомленность 
медицинских работников о возможности разви-
тия ТП у лиц, работающих с веществами раздра-
жающего действия как хорошо, так и слабо рас-
творимых в воде.

2. При установлении диагноза необходимо учи-
тывать профессию пациента, стаж и условия его 
работы с учетом данных СГХ.

3. Приоритет в диагностике имеют R-графиче- 
ские и КТ исследования бронхо-легочной системы.

4. Пациенты с ТП нуждаются в трудоустройстве 
и диспансерном наблюдении у профпатолога для 
контроля над выполнением медицинской и социаль-
ной реабилитаций. 
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