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Резюме. Цель исследования заключалась в сравнитель-
ном анализе изменений параметров функции внеш-
него дыхания у больных пылевой и не пылевой хро-
нической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ). 
В исследование включены 24 пациента с пылевой 
ХОБЛ и 28 — с не пылевым вариантом заболевания. 
Для сравнения полученных показателей в исследова-
ние были включены 24 здоровых мужчины в возрас-
те 45,4±0,31 лет и 25 также здоровых в возрасте 
54,3±0,40 года, что дало возможность проведения 
сравнения с соответствующими группами боль-
ных. Верификация диагноза ХОБЛ и оценка степени 
тяжести проводилась в соответствии с критери-
ями GOLD. Исследование функции внешнего дыха-
ния проводили в соответствии с рекомендациями 
Европейского респираторного общества методом 
спирографии. Исследование скоростных, объемных 
с диффузионных параметров (DLCO) проводили ме-
тодом одиночного вдоха (пульмонологический ком-
плекс MasterLabPro, фирма-производитель «Jaeger», 
Германия). Статистическая обработка результа-
тов была проведена при помощи пакета прикладных 
программ «Statistica for Windows», Release 6.5 StatSoft, 
Inc. Нормальность распределения оценивали в те-
сте Колмогоров-Смирнова. Цифровые данные пред-
ставлены как средние значения и их ошибки (М±m). 
Достоверность различий одноименных межгруппо-
вых количественных показателей оценивалось при 
помощи парного t-критерия. Для оценивания разли-
чий качественных показателей использовали непа-
раметрический критерий χ2. Различия считались 
статистически значимыми при уровне достовер-
ности р<0,05. По результатам исследования было 
установлено, что возраст начала заболевания и 
средний возраст пылевой ХОБЛ высоко достоверно 
меньше, чем в группе не пылевого варианта заболе-
вания, что является отражением не только более 
раннего развития пылевого респираторного процес-
са, но и его более быстрого и агрессивного течения. У 
больных пылевой ХОБЛ, показатели функции внешне-
го дыхания оказались хуже, чем у представителей не 
пылевой ХОБЛ. Это касается как скоростных показа-
телей, показателей бронхиальной проходимости на 
всех уровнях бронхов, но преимущественно на уровне 
бронхов крупного и среднего калибра, а также объ-
емных параметров, так и процессов диффузии газов 
через альвеолярную мембрану. Увеличение альвео-
лярного объема может являться отражением фор-
мирования эмфиземы. При пылевой ХОБЛ имеет ме-
сто патогенетическое единство поражения легких 
и воздухопроводящей системы, что проявляется не 
только более тяжелой бронхиальной обструкцией, 
но и более агрессивными паренхиматозными процес-
сами, приводящими к быстрой утрате диффузион-
ной способности легочной паренхимы.

Ключевые слова: пылевая и не пылевая ХОБЛ, пока-
затели функции внешнего дыхания, сравнение по-
казателей

Хроническая обструктивная болезнь лег-
ких (ХОБЛ) является широко распространен-
ным заболеванием, которым страдают в мире 
4–6% мужчин и 1–3% женщин старше 40 лет, 
среди лиц старше 55 лет эти показатели до-
стигают 10%, что и обуславливает большое 
медико-социальное значение [16].

Аспирируются в основном те частицы пыли, 
размер которых не превышает 10 мкм, так как 
более крупные частицы быстро осаждаются во 
внешней среде и количество их во вдыхаемом 
воздухе невелико [15]. На слизистой оболочке 
дыхательных путей задерживаются преиму-
щественно пылинки размером 3–10 мкм; пы-
линки размером от 5 мкм и менее проникают в 
альвеолы. Попадая в дыхательные пути, пыль 
механически раздражает рецепторный аппа-
рат слизистой оболочки и вызывает защит-
но-приспособительные реакции, которые вна-
чале проявляются активацией секреторной 
деятельности желез слизистой оболочки и 
мерцательного эпителия (т.н. мукоцилиарно-
го транспорта), что способствует осаждению и 
выведению пылевых частиц. При длительном 
и интенсивном поступлении пыли в слизи-
стой оболочке дыхательных путей возникают 
стойкие изменения в виде субатрофических, а 
затем атрофических процессов, что по суще-
ству становится непосредственной причиной 
развития хронического пылевого бронхита и 
обструктивной эмфиземы легких. В патогене-
зе пылевых болезней легких наиболее сложен 
вопрос о фиброзе легких, обусловленном воз-
действием пыли [14]. 

Этиопатогенетические, клинические и про-
гностические различия пылевой и не пыле-
вой ХОБЛ безусловно оказывают воздействие 
на параметры функции внешнего дыхания 
(ФВД).

Цель исследования заключалась в сравни-
тельном анализе изменений параметров ФВД 
у больных пылевой и не пылевой ХОБЛ.

Материал и методы исследований. В ис-
следование включены 24 пациента с пылевой 
ХОБЛ и 28 — с не пылевым вариантом забо-
левания. Для сравнения полученных показа-
телей в исследование были включены 24 здо-



30 Вестник гигиены и эпидемиологии                  Том 25, № 1, 2021   © ДонНМУ им. М. Горького

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

ровых мужчины в возрасте 45,4±0,31 лет и 25 
также здоровых в возрасте 54,3±0,40 года, что 
дало возможность проведения сравнения с со-
ответствующими группами больных (табл. 1).

Верификация диагноза ХОБЛ и оценка сте-
пени тяжести проводилась в соответствии с 
критериями GOLD. Наличие ХОБЛ было под-
тверждено анамнестически и инструмен-
тально (объем форсированного выдоха за 1-ю 
секунду (ОФВ1)/функциональная жизнен-
ная емкость легких (ФЖЕЛ)<70%, прирост 
ОФВ1<12% и <200 мл при проведении пробы с 
бета-2 агонистом.

Критериями включения были: мужчины в 
возрасте от 35 до 65 лет; для больных с пыле-
вой ХОБЛ стаж работы в подземных условиях 
10 и более лет; согласие участвовать в клини-
ческом исследовании; установленный диагноз 
ХОБЛ согласно рекомендациям GOLD (2017).

Исследование функции внешнего дыхания 
проводили в соответствии с рекомендациями 
Европейского респираторного общества ме-
тодом спирографии. Исследование скорост-
ных, объемных с диффузионных параметров 
(DLCO) проводили методом одиночного вдоха 
(пульмонологический комплекс MasterLabPro, 
фирма-производитель «Jaeger», Германия). 
Полученные показатели форсированного вы-
доха выражали в абсолютных значениях.

Статистическая обработка результатов 
была проведена при помощи пакета приклад-
ных программ «Statistica for Windows», Release 
6.5 StatSoft, Inc. Нормальность распределения 
оценивали в тесте Колмогоров-Смирнова. 
Цифровые данные представлены как средние 
значения и их ошибки (М±m). Достоверность 
различий одноименных межгрупповых ко-
личественных показателей оценивалось при 
помощи парного t-критерия. Для оценивания 
различий качественных показателей исполь-
зовали непараметрический критерий χ2. Раз-
личия считались статистически значимыми 
при уровне достоверности р<0,05. 

Результаты и обсуждение. Исходя из ха-
рактеристики групп больных, можно утвер-

ждать, что группы больных с пылевой и не 
пылевой ХОБЛ имели высоко достоверные раз-
личия по среднему возрасту (t=12,3, p<0,003) 
с разницей между группами 8,8 лет. Именно 
в связи с существенной разницей в возрасте, 
нами были использованы в качестве контроля 
две группы здоровых в возрасте, соответству-
ющие группам больных. Так же, высоко досто-
верные различия касались и среднего возраста 
в дебюте заболевания (t=10,7, p=0,01). Из ска-
занного можно заключить, что пылевая бо-
лезнь легких развивается раньше и протекает 
более агрессивно, чем не пылевая ХОБЛ.

По результатам анализа параметров ФВД 
оказалось, что у больных, относящихся к груп-
пе пылевой ХОБЛ отмечены более низкие 
значения ОФВ1, по сравнению с группой кон-
троля (здоровыми) так и группой с не пыле-
вой ХОБЛ (табл. 2). Также достоверно ниже 
оказались показатели ФЖЕЛ, МОС и ЖЕЛ. В 
этой же группе величина аэродинамического 
сопротивления воздуха (Rtot), напротив, была 
достоверно больше, чем в группене пылевой 
ХОБЛ, а процессы альвеолярной диффузии 
хуже, чем в группе сравнения. Приведенные 
данные свидетельствуют в пользу более тяже-
лого течения бронхиальной обструкции, о чем 
и свидетельствуют как скоростные показате-
ли, прежде всего величина ОФВ1 и МОС, так и 
величина аэродинамического сопротивления.  
Снижение ЖЕЛ является отражением скорей 
процессов диффузного пневмосклероза, воз-
можно индуцированного угольной пылью и 
процессами ее последующейпаренхиматоз-
ной организации. Важным моментом явля-
ется ухудшение диффузионной способности 
легких, что также является отражением поте-
ри численности функционирующих альвеол, 
межуточным воспалением, индуцированным 
пылью и последующим замещением их соеди-
нительной тканью [12–13].

Морфологически на начальных этапах 
ХОБЛ обычно имеет место негнойное воспа-
ление и гиперсекреция слизи в бронхах ди-
аметром более 2 мм. Персистенция ХОБЛ и 

Таблица1. Характеристика больных и здоровых

Примечание (в этой и следующей таблице)
* — различия между аналогичными показателями в группах здоровых статистически достоверны; ** — разли-

чия между аналогичными показателями у больных пылевой и не пылевой ХОБЛ статистически достоверны.

Больные пылевой 
ХОБЛ (n=27)

Здоровые 
(n=24)

Больные не пылевой 
ХОБЛ (n=28)

Здоровые 
(n=25)

Средний возраст больных/
здоровых (M±m, годы)

45,2±0,77 45,4±0,31 54,0±0,20** 54,3±0,40*

Средний возраст в начале 
ХОБЛ, (M±m, годы)

38,8±0,10 – 44,3±0,37** –
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особенно развитие обострений заболевания 
сопровождается прогрессированием струк-
турных изменений в бронхах [11]. Так, про-
дуктивное воспаление в бронхиолах диаме-
тром менее 2 мм сопровождается утолщением 
стенок бронхиол, формированием бронхио-
лоэктазов и бронхиолита с формированием 
вентиляционных нарушений обструктивного 
характера. Выраженность воспаления, экссу-
дации и фиброза в дистальных воздушных пу-
тях коррелирует со снижением ОФВ1. 

Имеется немало теорий, с позиций которых 
пытаются объяснить механизмы воздействия 
угольной пыли в возникновении пылевой 
ХОБЛ и пневмофиброза. Сторонники механи-
ческой теории считают, что возникновение 
фиброза легких при воздействии пыли диок-
сида кремния обусловлено ее физическими 
свойствами. В частности, придавали значение 
твердости и форме пылевых частиц [10]. Вы-
сказывалось мнение, что твердые частицы 
пыли, имеющие острые грани и углы, механи-
чески травмируя легочную ткань, вызывают 
ответную реакцию в виде развития фиброза 
на месте их скопления. Однако данная теория 
не получила полного подтверждения. Оказа-
лось, что пыль карборунда, обладая большей 
твердостью, чем пыль диоксида кремния, 
практически не вызывает пневмофиброза. 
Кроме того, была установлена возможность 
развития силикоза при воздействии аморф-
ных разновидностей диоксида кремния [9]. 
Образование пневмофиброза от воздействия 

кварцевой пыли пы-
тались объяснить 
наличием и других 
физических свойств 
ее — пьезоэлектриче-
ских и полупроводни-
ковых свойств кварца, 
естественной радио-
активности и кристал-
лической структу-
ры частиц диоксида 
кремния; предлага-
лось учитывать также 
суммарную величину 
поверхности и общую 
массу их [8]. Как пока-
зали дальнейшие ис-
следования, на основа-
нии лишь физических 
свойств кварцевой 
пыли объяснить меха-
низм развития фибро-
за легких не представ-
ляется возможным. 

Сторонники токсико-химической теории рас-
сматривают возникновение силикотического 
фиброза с позиций растворимости кварца в 
жидких средах организма и образования на 
поверхности пылевых частиц коллоидного 
раствора кремниевой кислоты [7]. Послед-
няя, являясь химически активным веществом, 
оказывает непосредственно токсическое дей-
ствие на клетки с последующим развитием 
фиброза легких. Высказывалось предположе-
ние и о том, что исходным материалом для 
синтеза коллагена служит поликремниевая 
кислота, которая образуется при растворении 
частиц диоксида кремния. Заслуживают вни-
мания данные, свидетельствующие о способ-
ности частиц кварца адсорбировать на своей 
поверхности различные протеины, в первую 
очередь глобулины. Это послужило основани-
ем для разработки новых теорий о механиз-
ме действия кварцевой пыли. Биологические 
теории по существу посвящены изучению 
биологических реакций организма на воздей-
ствие кварцсодержащей пыли [6]. К ним могут 
быть отнесены теории о роли инфекции, глав-
ным образом туберкулезной, в развитии си-
ликотического фиброза. Считается, что пыль 
кварца активирует латентную туберкулезную 
инфекцию, которая является основной при-
чиной развития фиброзного процесса. Воз-
никновение фиброза легких при воздействии 
кварцевой пыли также пытались объяснить 
развитием лимфостаза (вследствие блокады 
лимфатических путей пылевыми частицами) 

Таблица 2. Абсолютные респираторные значения показателей ФВД 
у больных с пылевой и не пылевой ХОБЛ, и у здоровых (M±m)

Больные 
пылевой ХОБЛ 

(n=27)

Здоровые 
(n=24)

Больные не 
пылевой ХОБЛ 

(n=28)

Здоровые 
(n=25)

ОФВ1, л 2,03± 2,77± 2,14± 2,68±

ФЖЕЛ, л 2,98± 3,39± 3,08± 3,33±

МОС25%, л/с 3,77± 5,79± 3,85± 5,70±

МОС50%, л/с 1,78± 2,45± 1,92± 2,34±

МОС75%, л/с 0,28± 0,84± 0,44± 0,75±

ЖЕЛ, л 2,90± 3,33± 3,05± 3,23±

ОО, л 2,87± 2,50± 2,66± 2,59±

Индекс Тиффно, ед 69,14± 82,9± 74,15± 77,3±

Индекс Генслара, ед 68,63± 80,97± 76,06± 73,66±

Rtot, мм рт.ст./л/сек 33,40± 15,73± 28,42± 17,99±

DLCO,                               
мл/мин/мм рт.ст

18,60± 26,50± 20,63± 24,01±

АО, л 5,91± 5,59± 5,82± 5,69±
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и силикотического шока, который наблюда-
ли в эксперименте у животных в ответ на па-
рентеральное введение суспензии кварца [5]. 
Несостоятельность этих гипотез подтвержда-
ется возможностью развития так называемо-
го чистого силикоза без участия туберкулез-
ной инфекции, возможностью возникновения 
блокады лимфатических путей при воздей-
ствии других видов пыли, отсутствием связи 
между фиброзирующим и токсическим дей-
ствием диоксида кремния. В последние годы 
использование различных биохимических, 
цитохимических, иммунологических методов, 
электронной микроскопии, полярографии по-
зволило уточнить многие стороны патогенеза 
силикоза, в том числе интимные стороны дей-
ствия частиц кварца на клетки организма, их 
структуру и функциональную деятельность 
[4]. Заслуживает внимания гипотеза о зна-
чении структуры кристаллической решетки 
кварца и состояния поверхности его частиц 
в приобретении фиброгенных свойств квар-
цевой пыли [3]. Особенностью кристалличе-
ской решетки кварца является своеобразное 
расположение в ней атомов кремния, кото-
рые непосредственно соединены с четырьмя 
атомами кислорода, выполняющими как бы 
роль промежуточных мостиков, связывающих 
атомы кремния между собой. Такое строение 
кристалла кварца обеспечивает ему прочную 
устойчивость, а поверхность его оказывает-
ся химически неактивной. При механическом 
повреждении кристалла на поверхности его 
могут образовываться свободные химически 
активные радикалы, способные гидратиро-
ваться с образованием гидроксильных сила-
нольных групп (SiOH), которые, легко реаги-
руя с белками тканей организма, вызывают 
их деструкцию с последующим развитием 
фиброза [2]. Эта гипотеза уточняет непосред-
ственное действие кварцевой пыли на клеточ-
ные структуры. Механизм развития силико-
тического фиброза рассматривают с позиций 
реакции клеточных структур при соприкосно-
вении их с частицами кремния. Первоначаль-
ная реакция легочной ткани на внедрение 
пыли — фагоцитоз пылевых частиц, в кото-
ром активное участие принимают макрофаги 
(кониофаги) [1]. По существу, это реакция на 
инородное тело. Процесс фагоцитоза обычно 
сопровождается ускоренной гибелью макро-
фагов. При этом освобождающиеся пылинки 
вновь поглощаются другими макрофагами. 
Обнаружена прямая зависимость между ак-
тивностью течения силикотического процесса 
и скоростью гибели макрофагов, фагоцитиро-
вавших пылинки. Гибель макрофагов объясня-

ется токсическим действием кварцевой пыли 
на цитоплазму клеток, что приводит к нару-
шению их ферментных систем. В макрофагах, 
поглотивших пылинки, происходит дегенера-
ция митохондрий, сопровождающаяся повре-
ждением их мембран. В дальнейшем повыша-
ется проницаемость и лизосомных мембран 
[6]. Указанные изменения структур мембран 
способствуют снижению биосинтетической 
деятельности клеток и приводят к снижению 
активности окислительно-восстановитель-
ных процессов что в свою очередь является 
причиной извращенного синтеза склеропро-
теинов, участвующих в образовании коллаге-
нов. На протяжении ряда лет считали, что в ге-
незе силикотического фиброза ведущая роль 
принадлежит иммунологическим реакциям. 
Возникновению иммунологической теории 
патогенеза силикоза способствовали некото-
рые морфологические и цитохимические осо-
бенности силикотического фиброза легких, в 
частности силикотического узелка, состояще-
го из коллагеновых волокон. Однако достаточ-
но убедительных данных о роли иммунологи-
ческих процессов в развитии силикотического 
фиброза пока не получено [2–3]. В настоящее 
время наибольшим признанием пользуются 
теории, согласно которым основными меха-
низмами действия кварцевой пыли являются 
фагоцитоз, непосредственное влияние частиц 
кварца, имеющих на своей поверхности хи-
мически активные радикалы, на цитоплазму 
макрофагов, вызывающее повреждение мем-
бран внутриклеточных органелл. Последнее 
нарушает процессы энергетического обмена 
в легочной ткани и способствует в последую-
щем развитию коллагенов. 

Периферическая обструкция ведет к огра-
ничению скорости воздушного потока и 
прогрессивному увеличению «воздушных 
ловушек» во время выдоха, что приводит к 
повышенной воздушности легких — гиперин-
фляции. Гиперинфляция развивается на ран-
них стадиях ХОБЛ и является ведущим меха-
низмом в развитии экспираторной одышки. 
Деструкция паренхимы, обусловленная эмфи-
земой, способствует как ограничению воздуш-
ного потока, так и нарушениям газового обме-
на [13]. Нарушения альвеолярной вентиляции 
и уменьшение легочного васкулярного объе-
ма ведет к гипоксемии и гиперкапнии. Все эти 
факторы способствуют нарушению сократи-
тельных свойств дыхательной мускулатуры 
(т.н. «усталость» дыхательной мускулатуры). 
На поздних стадиях течения ХОБЛ может раз-
виваться легочная гипертензия, которая об-
условлена главным образом гипоксической 
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вазоконстрикцией малых легочных артерий 
и их последующим склерозированием [10]. В 
этом контексте, следует считать, что при пы-
левом варианте ХОБЛ развиваются несколь-
ко направлений патологических процессов, 
приводящих к пневмосклерозу. К ним следует 
отнести перибронхиальная склероз, обуслав-
ливающий увеличение постоянной жесткости 
и снижение физиологической податливости, а 
также пневмофиброз вследствие пылевой ат-
тракции и вторичного запустевания мелких 
веточек легочной артерии. Все указанное с те-
чением времени приводит к утрате функцио-
нальной поверхности и гибели альвеолярного 
аппарата, что проявляется с одной стороны в 
виде дыхательной недостаточности, а с дру-
гой — в виде прогрессирующей гипоксии, по-
явления цианоза и развития легочного сердца.

Выводы. Возраст начала заболевания и 
средний возраст пылевой ХОБЛ высоко досто-
верно меньше, чем в группе не пылевого вари-
анта заболевания, что является отражением 
не только более раннего развития пылевого 
респираторного процесса, но и его более бы-
строго и агрессивного течения.

У больных пылевой ХОБЛ, показатели ФВД 
хуже, чем у представителей не пылевой ХОБЛ. 
Это касается как скоростных показателей 
(ОФВ1 и ФЖЕЛ), показателей бронхиальной 
проходимости на всех уровнях бронхов (МОС 
25–75%, Rtot, индекс Генслара), но преимуще-
ственно на уровне бронхов крупного и сред-
него калибра, а также объемных параметров 
(ЖЕЛ), так и процессов диффузии газов через 
альвеолярную мембрану (DLCO). Увеличение 
АО может являться отражением формирова-
ния эмфиземы. 

При пылевой ХОБЛ имеет место патогене-
тическое единство поражения легких и возду-
хопроводящей системы, что проявляется не 
только более тяжелой бронхиальной обструк-
цией, но и более агрессивнымипаренхимато-
зными процессами, приводящими кбыстрой 
утрате диффузионной способности легочной 
паренхимы.

I.V. Mukhin, E.N. Kosheleva, V.V. Dmitrienko, L.A. Vasyakina, 
A.V. Sochilin 
COMPARISON OF INDICATORS OF EXTERNAL 
RESPIRATORY FUNCTION IN PATIENTS WITH DUST 
AND NON-DUST OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE
Summary. The aim of the study was to comparatively 

analyze changes in the parameters of respiratory 
function in patients with dusty and non-dusty chronic 
obstructive pulmonary disease (COPD). The study 
included 24 patients with dusty COPD and 28 with 
a non-dusty variant of the disease. To compare the 
obtained indicators, the study included 24 healthy 
men at the age of 45.4±0.31 years and 25 also healthy 

men at the age of 54.3±0.40 years, which made it 
possible to compare with the corresponding groups 
of patients. The diagnosis of COPD was verified and 
the severity was assessed in accordance with the 
GOLD criteria. The study of respiratory function was 
carried out in accordance with the recommendations 
of the European Respiratory Society by the method of 
spirography. The study of velocity, volumetric diffusion 
parameters (DLCO) was carried out by the method of 
a single inhalation (pulmonological complex Master 
Lab Pro, manufacturer “Jaeger”, Germany). Statistical 
processing of the results was carried out using the 
Statistica for Windows software package, Release 6.5 
StatSoft, Inc. The distribution normality was assessed 
using the Kolmogorov-Smirnov test. Numerical data 
are presented as mean values and their errors (M±m). 
The reliability of differences between the same-name 
intergroup quantitative indicators was assessed using 
the paired t-test. To assess the differences in qualitative 
indicators, the nonparametric test 2 was used. 
Differences were considered statistically significant at 
a significance level of p <0.05. According to the results 
of the study, it was found that the age of the onset of the 
disease and the average age of dusty COPD are highly 
reliably less than in the group of non-dusty variant of 
the disease, which is a reflection of not only the earlier 
development of the dusty respiratory process, but also 
its faster and more aggressive course.In patients with 
dusty COPD, the indicators of external respiration 
function were worse than in representatives of non-
dusty COPD. This applies to both speed indicators, 
indicators of bronchial patency at all levels of the 
bronchi, but mainly at the level of large and medium-
sized bronchi, as well as volumetric parameters, and 
the processes of gas diffusion through the alveolar 
membrane. An increase in alveolar volume may reflect 
the formation of emphysema.In dusty COPD, there is 
a pathogenetic unity of damage to the lungs and the 
air-conducting system, which is manifested not only by 
more severe bronchial obstruction, but also by more 
aggressive parenchymal processes, leading to a rapid 
loss of diffusion capacity of the pulmonary parenchyma.

Key words: dusty and non-dusty COPD, indicators of 
respiratory function, comparison of indicators
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