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 ◆ Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) по распространенности и тяжести течения представляет ре-
альную угрозу роста заболеваемости и смертности во всем мире. Наряду с сигаретным дымом, причиной заболевания 
в 15% случаев являются неблагоприятные производственные факторы: пыль, дым, токсичные и биологически ак-
тивные вещества. Цель исследования заключалась в проведении анализа источников литературы отечественных и 
зарубежных авторов по вопросам профессональной ХОБЛ (ПХОБЛ) для сопоставления с материалами собственных 
исследований. История вопроса охватывает 30-летний период, когда впервые эксперты Американского торакального 
сообщества в согласии с европейскими коллегами предложили признать ПХОБЛ самостоятельной формой патологии. 
Были выявлены дозозависимый и кумулятивный эффект экспозиции аэрозолей на рабочем месте в развитии ПХОБЛ, 
а также значение стажа работы в снижении легочной функции. Авторами доказано взаимоусиливающее влияние си-
гаретного дыма и производственной пыли на формирование ХОБЛ и тяжесть ее течения. В результате собственных 
исследований диагноз ХОБЛ был установлен у 20,5—35,1% из 986 работников различных «пылевых профессий». В 
клинической картине доминировали кашель и одышка. Характер симптомов и степень их выраженности зависели от 
концентрации аэрозолей в зоне дыхания и длительности экспозиции. Отмечен статистически достоверный рост числа 
работников с нарушениями ФВД и признаками ХОБЛ по мере увеличения профессионального стажа.
Цель лечения заключается в облегчении основного симптома ХОБЛ — одышки. Социальная реабилитация больного 
заключается в создании оптимальных условий для продолжения трудовой деятельности.
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 ◆ The chronic obstructive disease of lungs by its prevalence and severity of course represents real threat of increasing of mor-
bidity and mortality all over the world. Alongside with cigarette smoke, such unfavorable production factors as dust, smoke, 
toxic and biologically active substances are the causes of disease in 15% of cases. The study was carried out to analyze publica-
tions of national and foreign researchers concerning issues of occupational chronic obstructive disease of lungs for comparing 
with materials of one's own investigations. The history of issue covers period of thirty years when for the fi rst time the experts 
of American thoracic society in accordance with European colleagues proposed to acknowledge occupational chronic obstruc-
tive disease of lungs as an independent form of pathology. The dosage-dependent and cumulative effects of exposition of aero-
sols at working place on development of occupational chronic obstructive disease of lungs were established. The signifi cance of 
work experience in decreasing of pulmonary function was detected too. The mutual intensifi cation of effect of cigarette smoke 
and occupational dust on development of chronic obstructive disease of lungs and severity of its course was proved. The results 
of one's own studies demonstrated that diagnosis of chronic obstructive disease of lungs was established in 20.5%-35.1% of 
986 workers of various "dust occupations". The clinical picture was dominated by cough and short breath. The character of 
symptoms and degree of their expression depended on concentration of aerosols and duration of exposition. The statistically 
reliable increasing of number of workers with disorders of external respiration and signs of chronic obstructive disease of lungs 
depending on augmentation of occupational work experience is noted. The treatment is targeted to relief of main symptom 
of chronic obstructive disease of lungs - short breath. The social rehabilitation of patient consists in establishment of optimal 
conditions for continuation of labor activity.
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Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) 
является одним из самых распространенных заболе-
ваний в мире, представляющих реальную угрозу еже-
годного роста заболеваемости и смертности среди тру-
доспособного населения. Ежегодно в Европе от ХОБЛ 
умирают 300 000 человек. Смертность по причине 
ХОБЛ редко регистрируется среди лиц моложе 45 лет и 
имеет тенденцию к росту по мере увеличения возраста 
населения, преимущественно мужского пола. По дан-
ным американских ученых, за последние годы наблюда-
ется рост смертных случаев от ХОБЛ среди женщин: с 
20,1 случая на 100 000 в 1980 г. до 82,6 случая в 2000 г., 
что ставит под сомнение ранее высказанное мнение о 

положительном влиянии эстрогенов. В 2013 г. в Европе 
ХОБЛ зарегистрирована среди трудоспособного неку-
рящего контингента, достигшего 25-летнего возраста, с 
частотой 2,8% [95% (CI): 2,7 — 3,0] [1—4].

В России, к сожалению, нет точных статистических 
данных о заболеваемости ХОБЛ. В результате проведен-
ных эпидемиологических исследований по программе 
GARD в ряде центральных регионов зарегистрировано 
в 2013 г. среди населения от 15,3 до 22% лиц с симпто-
мами ХОБЛ [5].

В настоящее время ХОБЛ характеризуют как вос-
палительный ответ дыхательных путей на токсичные 
поллютанты, среди которых сигаретный дым занимает 
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доминирующее положение. Тем не менее статистика по-
следних лет свидетельствует о том, что только 15—20% 
курящих имеют ХОБЛ [6, 7]. Наряду с курением важным 
фактором риска развития ХОБЛ является воздействие 
на органы дыхания производственных аэрозолей: пыли, 
токсических газов, дыма, паров, раздражающих и отрав-
ляющих веществ, химических агентов, биологически 
активных аэрозолей. Согласно данным многочисленных 
исследований, около 1/3 всех случаев ХОБЛ, нередко с 
фатальным исходом, связаны с профессиональной дея-
тельностью [8]. Это послужило основанием для вклю-
чения ХОБЛ в список профессиональных заболеваний, 
утвержденный Приказом Минздравсоцразвития России 
от 27.04.2012 г. № 417н «Об утверждении перечня про-
фессиональных заболеваний».

Целью настоящего исследования явилось проведение 
анализа данных литературы, отражающих особенности 
развития и течения ХОБЛ при воздействии различных 
профессиональных факторов, для сопоставления с ре-
зультатами собственных исследований.

Материал и методы
Материалом исследования послужили данные ори-

гинальных рецензируемых статей отечественных и за-
рубежных авторов за период с 1989 по 2015 г. Исполь-
зованы публикации, представленные базами данных 
Univadis, PubMed / Medline, Embase, Европейского ре-
спираторного журнала (ERJ), научные статьи россий-
ских рецензируемых журналов. Всего 65 источников. 
В статье приведены ссылки на основные 32 источника.

Для выбора публикаций был применен многократ-
ный ступенчатый подход, охватывающий базу данных 
изучаемого вопроса. Поиск исследований осуществлен 
по ключевым словам с помощью PubMed и EMBASE.

Проведен ретроспективный анализ собственных 
данных многолетнего клинико-эпидемиологического 
обследования 2013 работников (1056 мужчин и 957 жен-
щин) различных профессий в возрасте от 24 до 69 лет. 
Сюда вошли лица, условия труда которых связаны с 
воздействием на органы дыхания неблагоприятных и 
вредных факторов: работники сельского хозяйства, ре-
зинотехнического производства, строительных объек-
тов и пищевой промышленности. Проанализированы 
результаты анкетного скрининга (по международному 
опроснику SWORD*), данные исследования функции 
внешнего дыхания (ФВД) — спирометрии и пикфлоу-
метрии, проведенных с помощью портативных и ста-
ционарных приборов — вентилометра VM-1 («Clement 
Clarke International Ltd», Англия). Оценивались следую-
щие показатели ФВД: жизненная емкость легких (VC), 
объем форсированного выдоха за 1-ю секунду (FEV1), 
форсированная жизненная емкость легких (FVC), мо-
дифицированный индекс Тиффно (FEV1/FVC), пиковая 
скорость на выдохе (PEF). Расчет данных проводился 
согласно приложенной к прибору инструкции. Стати-
стическая обработка материала осуществлялась с ис-
пользованием пакета прикладных программ Statistica for 
Windows, Release 6.0 StatSoft, inc.

Результаты исследования
История вопроса и эпидемиология ПХОБЛ. В 

1984 г. причиной ХОБЛ считали только курение и де-
фицит фермента альфа-1-антитрипсина (ААТ). В 1989 г. 
датские ученые пришли к заключению, что профессио-
нальный контакт с пылью, газами, дымом и токсичными 
парами может быть патогенетически связан с развитием 
ХОБЛ. Был выявлен значимый дозозависимый эффект 
*Surveilance of Work-related and Occupational Respiratory Disease [9, 10].

между экспозицией пыли на рабочем месте и снижени-
ем легочной функции. Исследователи высказали мнение 
о кумулятивном эффекте производственных аэрозолей и 
значении стажа работы в развитии легочной патологии. 
В подтверждение этой точки зрения европейские уче-
ные в 1991 г. выделили ряд профессиональных факто-
ров риска развития ХОБЛ, оказывающих значительное 
повреждающее воздействие на органы дыхания. Авторы 
пришли к единому мнению о взаимоусиливающем влия-
нии производственных аэрозолей и сигаретного дыма на 
развитие заболевания [11—14].

Впервые глава, посвященная ХОБЛ, была включена 
в монографию профессиональных легочных заболева-
ний в 1997 г., а раздел, названный «Профессиональная 
ХОБЛ», появился только в 2004 г. Американское тора-
кальное общество в 2003 г. опубликовало положение о 
профессиональной ХОБЛ, указывая на то, что «...несмо-
тря на сложности в разделении фактора курения от экс-
позиции аэрозолей на рабочем месте, все больше досто-
верных фактов в научной литературе, указывающих на 
возможность развития ХОБЛ от воздействия специфи-
ческих производственных агентов». Высказано предпо-
ложение, что около 15% всех случаев ХОБЛ могут быть 
отнесены к производственно-обусловленным заболева-
ниям [15—17]. Норвежская медицинская ассоциация 
подтвердила в 2007 г. заключение Американского тора-
кального общества. На основании эпидемиологических 
исследований было установлено, что от 25 до 45% паци-
ентов с ХОБЛ никогда не курили, а причиной развития 
заболевания явились воздействие дыма, пылевых частиц 
и газов на рабочем месте. В анамнезе у данной группы 
лиц встречались сведения о наличии хронической брон-
хиальной астмы, перенесенном туберкулезе легких, низ-
ком социально-экономическом уровне. Авторы установи-
ли атрибутивный риск (PAR) развития ХОБЛ у курящих, 
равный 19%, и у некурящих, равный 31%.

ПХОБЛ, вызванная производственными поллютан-
тами, явилась причиной 4000 смертельных случаев, 
зарегистрированных в Великобритании. На основании 
многочисленных исследований установлено, что высо-
кий риск развития ХОБЛ имеют шахтеры, горнорабочие, 
проходчики, строители, работники сельского хозяйства 
(животноводческих ферм и комплексов, зернохранилищ 
и элеваторов), растениеводы, пожарные, лица, занятые в 
нефтехимической, металлургической, текстильной, пи-
щевой промышленности и др. [18, 19].

По результатам массовых обследований, включав-
ших 19 094 участника (8627 мужчин и 10 467 женщин) 
из 27 стран шести континентов, ХОБЛ II стадии диагно-
стирована в среднем у 3,4% (CI 1,4—6,8). Среди них ку-
рильщики составляли от 23 до 54%. Коэффициент кор-
реляции между экспозицией производственных аэрозо-
лей (по времени контакта и концентрации вещества) и 
развитием ХОБЛ в разных профессиональных группах 
составил соответственно 0,26 и 0,63 [20].

В последние годы за рубежом появилась новая ин-
формация о развитии ХОБЛ среди некурящих лиц, за-
нятых на работах, которые ранее не относились к «про-
фессиям риска» по заболеваниям органов дыхания. 
Это — финансовые работники, лица, обслуживающие 
счетные машины, почтовые дистрибьютеры, секретари 
и стенографисты, официанты, фермеры, работающие на 
машинах [21]. Перечисленные профессии риска разви-
тия ХОБЛ представлены в табл. 1.

В целом, распространенность ХОБЛ среди некуря-
щих лиц указанных профессий в разных странах не-
однозначна и колеблется в пределах 1,1 — 40%. По-
видимому, это объясняется неодинаковыми подходами 
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к диагностике заболевания и применением разных ме-
тодов обследования, а также неоднозначной интерпре-
тацией полученных результатов. По материалам Ев-
ропейского респираторного сообщества (ERS), доля 
профессиональной ХОБЛ среди некурящих (от всех вы-
явленных случаев) составляет 31,1% с установленным 
социальном бременем в пределах 20—53% [22]. Еже-
годно от 4 до 35% больных ХОБЛ вынуждены покинуть 
свое рабочее место из-за проблем с дыханием.

Факторы риска ПХОБЛ. Любая пыль, присутствую-
щая на рабочем месте в концентрации 4 мг/м3 или выше, 
может стать причиной развития ХОБЛ. При этом особо 
опасной является 8-часовая экспозиция пыли, частицы 
которой не превышают 5 нм в диаметре. Они способны 
проникать глубоко в дыхательные пути вплоть до брон-
хиол и альвеол. Несмотря на сложность идентификации 
влияния сигаретного дыма и профессиональных фак-
торов, исследования, проведенные в ряде европейских 
стран, выявили у 10 — 20% лиц, занятых на разных ра-
ботах, статистически достоверные снижения показателей 
FEV1 и индекса Тиффно (FEV1/FVC), вызванные экспо-
зицией производственных аэрозолей [23—27]. Приблизи-
тельный уровень ежегодной потери объема выдыхаемого 
воздуха в результате курения и от воздействия производ-
ственных аэрозолей представлен в табл. 2.

Доказано, что курение вместе с производственны-
ми аэрозолями — более чем аддитивный риск развития 
ХОБЛ. Авторы подчеркивают, что случаи ХОБЛ чаще 
регистрируются среди лиц, имеющих в анамнезе аллер-
гические реакции и даже клинические симптомы астмы. 
Датские ученые утверждают, что патогенный эффект от 
экспозиции аэрозолей и наличия атопии выше синерги-
ческого действия сигарет. По их мнению, эндогенные 
факторы (пол, возраст), окружающая среда (аллерге-
ны, профессиональные вредности, курение) и генотип 
играют совместную роль в развитии ХОБЛ. Кроме того, 
сигаретный дым и токсические аэрозоли — источники 
экзогенных оксидантов. Образующийся дисбаланс в си-
стеме оксиданты/антиоксиданты приводит к оксидатив-
ному стрессу, в результате которого повреждаются тка-
ни легких с выбросом провоспалительных медиаторов, 
поддерживающих активное воспаление [28].

Основным эндогенным фактором риска ХОБЛ явля-
ется врожденный дефицит фермента ААТ. Обнаружение 
гипосекреторных мутаций гена ААТ у лиц, работающих 
в контакте с раздражающими газами и токсическими 

аэро золями, является неблагоприятным прогностиче-
ским признаком более раннего развития заболевания, 
осложненного эмфиземой, фиброзом и дыхательной не-
достаточностью.

Клиническая картина ПХОБЛ. Клиническая карти-
на ПХОБЛ довольно многолика, как и заболевания не-
профессиональной природы: от недомогания до разно-
образных респираторных симптомов — кашля, одышки, 
болей в грудной клетке, выделения мокроты [19, 21, 23].

В результате проведенного анкетного скрининга 986 
работников разных «пылевых профессий» у 20,5 — 
35,1% выявили жалобы на постоянный кашель, преиму-
щественно сухой, приступообразный при экспозиции 
больших количеств пыли и раздражающих аэрозолей. 
Мокрота чаще отмечалась в конце рабочего дня или по 
утрам. Цвет мокроты (серо-бурый, коричневый, черный 
и др.) характерен для частиц экспонированной пыли. 
Однако отделение мокроты было не у всех из-за атрофи-
ческих процессов в слизистой, вызванных повреждаю-
щим действием патогенных частиц. От 18,8 до 20,5% ра-
ботников отмечали затрудненное свистящее дыхание в 
запыленных условиях, 26,2% обследуемых жаловались 
на появление нарастающей одышки при физической на-
грузке. Имела место определенная зависимость характе-
ра жалоб и сроков их появления от вида и свойств произ-
водственных аэрозолей. Так, при ингалировании токсич-
ных паров, дыма и газов респираторные расстройства 
со снижением FEV1 появлялись уже в первые 5—7 лет 
работы. Воздействие неорганической пыли (силикатная, 
металлическая, синтетические волокна) способствовало 
появлению симптомов ХОБЛ в более поздние сроки (че-
рез 15—20 лет от начала работы).

Среди работников, имевших длительный контакт 
(10—25 лет) с органической пылью смешанного состава 
(зерновая, древесная, текстильная, комбикормовая), на-
рушения ФВД обструктивного характера встречались в 
26,8—45,2% случаев, а симптомы ХОБЛ — в 14—19%. 
Показатели FEV1 и FEV1/FVC составляли в среднем 
60,5 и 70,3% соответственно (у 12—18,7%). Нами был 
замечен неуклонный рост числа лиц с симптомами 
ХОБЛ по мере увеличения профессионального стажа. 
Тем не менее только 4—7% больных из разных про-
фессиональных групп были согласны сменить (или по-
кинуть совсем) свое рабочее место из-за нарастающей 
одышки, снижения толерантности к физическим нагруз-
кам и невозможности выполнять привычные техниче-
ские операции [29].

Наши результаты в основном согласуются с опубли-
кованными данными европейских скрининговых иссле-
дований, проведенных в разные периоды 1990—2000-х 
годов [11, 16, 17, 20, 24, 26].

Медико-социальная реабилитация работников с 
ПХОБЛ. Чрезвычайно важным является тот факт, что 
воспалительный процесс в респираторной системе мож-

Таблица 1. Частота выявления ХОБЛ среди работников 
разных профессий (данные NIOSH*)

Профессия
Частота ХОБЛ

P, % 95% CI

Работники лесного, речного хозяйств 1,3 0,7—1,8
Полицейские дорожных служб 1,4 0,7—2,2
Работники торговли 2,7 2,0—3,4
Медицинский персонал 2,8 2,3—3,4
Горничные, мойщики посуды 3,4 2,8—3,9
Библиотекари 3,4 2,8—3,9
Работники пищевого обслуживания 3,2 2,3—4,2
Супервайзеры, частные предприниматели 3,1 2,3—4,0
Секретари, стенографисты 4,1 3,5—4,7
Почтовые работники 4,4 3,3—5,5
Финансовые операторы счетных машин 4,6 3,5—5,7
Фермеры, работающие на машинах 7,6 4,4—8,0

П р и м е ч а н и е .*National Institute of Occupational Safety and 
Health (США) [18].

Таблица 2. Ежегодное снижение FEV1 (в мл) от курения и 
воздействия профессиональных аэрозолей

Аэрозоли/профессия
Причина потери FEVI

профессиональные 
аэрозоли курение

Угольная пыль/ шахтеры 8 11
Кремниевая пыль /проходчики 4 7
Индустриальные работники 8 11
Плавка стали/ металлурги 5 9
Металлические дымы 4 7
Древесная пыль 4 8
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но приостанавить в случае прекращения воздействия 
повреждающих аэрозолей [15, 18, 25, 27, 30]. Это не-
обходимо учитывать врачам и экспертам при решении 
вопроса о дальнейшей трудоспособности пациента с 
ХОБЛ. Многочисленные исследования показывают, что 
ежегодное снижение FEV1 у больных, продолжающих 
работать в прежних условиях, превышает токовое у лиц, 
покинувших свое рабочее место. Тем не менее большин-
ство работников с I—II стадиями заболевания предпо-
читают оставаться в прежних производственных усло-
виях. В связи с этим перед врачами, обслуживающими 
данную категорию пациентов, встают сложные задачи, 
направленные на решение основной проблемы — сохра-
нение трудоспособности. Важнейшей задачей реабили-
тации также является улучшение социальной адаптации 
работника, нарушенной вследствие хронической болез-
ни, возможность оставаться трудоспособным на новом 
месте работы [29, 31].

Коварство ХОБЛ заключается в том, что пациента 
невозможно вылечить, однако можно стабилизировать 
процесс и предупредить осложнения, поддерживая ка-
чество жизни на достаточном уровне [2, 7, 10, 30, 32]. 
Основная цель лечения работников с ПХОБЛ — немед-
ленное и продолжительное по времени облегчение ды-
хания. Это возможно при своевременной диагностике 
заболевания и назначении современных бронхорасши-
ряющих препаратов (бета-агонистов и холинолитиков 
продолжительного действия). Эффективность назначен-
ной терапии позволит больному, не пожелавшему по-
кинуть свое рабочее место, справиться с привычными 
физическими нагрузками, снизить частоту обострений 
и предотвратить раннюю инвалидность. В последнее 
время чрезвычайно актуальной является вакцинация 
больных ХОБЛ против вирусов гриппа, парагриппа и 
пневмонии, так как бактериальные и вирусные инфек-
ции приводят к значительному ухудшению течения за-
болевания и нередко к летальному исходу.

Комплексная легочная реабилитация позволяет су-
щественно повысить качество жизни пациентов, под-
держать их физическую активность, помогает справить-
ся с недугами заболевания, а в ряде случаев продолжить 
профессиональную деятельность.
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