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Резюме
Цель статьи -  совершенствование морф ологической диагностики пылевых проф ессиональны х поражений легких, ассо­
циированных с опухолями. Дана патоморф ологическая картина при основных видах профессиональной пылевой патоло­
гии -  силикозе, антракозе, антракокониозе, асбестозе, пневмокониозе электросварщ ика и непроф ессиональны х пылевых 
поражениях легких. Определена роль морф ологического  заклю чения для диагностики проф ессиональной патологии. 
Клю чевы е слова: злокачественные новообразования легких и плевры, пневмокониозы , м орф ологическая диагностика

Summary
The publication is aimed at the m orphological diagnosis optim ization of dust lung dam ages associated with tum ors. It describes  
characteristics of m orphological changes of the lungs with the main types of professional dust pathology: silicosis, antracosis, 
antracomosis and electric welder pneum oconiosis. There are given histological criteria of lung dam age in dust pathology and 
differential diagnosis. The final conclusion on professional dust pathology in operated patients has to be m ade by a pathologist 
with all m ethods of exam ination including m orphological data.
Key words: malignant tum or, occupational agents, pneum oconiosis, m orphological diagnosis

Верификация профессиональной пылевой пато­
логии является сложной и ответственной задачей, од­
нако многие аспекты в этой проблеме остаются ма- 

члонзученными, в гом числе и вопросы канцерогене­
за, сопряженного с пневмокониозом. Алгоритм мор­
фологической диагностики опухолей легких по резек- 
татам в современных условиях разработан достаточ­
но подробно и определяется требованиями Междуна­
родной классификации ВОЗ [5]. Основные же матери­
алы по проблеме морфологической диагностики пнев- 
моконнозов относятся к 50-60 годам прошлого столе­
тия [1], отечественные работы более позднего перио­
да единичны [2. 3, 4).

Цель настоящего сообщения - оптимизация мор­
фологической диагностики пневмокониозов, ассоци­
ированных со злокачественными новообразованиями 
легких и плевры.

До настоящего времени диагностика иневмоко-
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ниозов основывается, в первую очередь, на рентгено­
логических изменениях в легких, а связь с професси­
ональным воздействием - на оценке профессиональ­
ного маршрута, что не всегда делается в онкологи­
ческих клиниках. Для полноценного морфологиче­
ского исследования забор материала следует прово­
дить не только из основного фокуса поражения, в том 
числе опухолевого, но и из периферических его от­
делов, плевры, внутригрудных лимфатических узлов 
(В ГЛ У ), использовать расширенные гистохимиче­
ские методики окраски, поляризационную микроско­
пию, позволяющую выявить анизотропные кристал­
лы кварцсодсржащей пыли, в ряде случаев - другие 
методы [3].

Основные виды пневмокониозов профессиональ­
ного генеза, встречающиеся в повседневной практи­
ке - силикоз, некоторые виды силикатозов. асбестоз, 
пневмоконпоз электросварщика и газорезчика. В лег­
ких при этом могут иметь место также изменения, об­
условленные непрофессиональным запылением, на­
пример курением.

При экспозиции кварцсодержашей пыли наибо­
лее часто развиваемся диффузно-склеротическая фор­
ма силикоза с формированием ин герст мцитальных 
пылевых "м уф Iперибронхиалы ю ю  и мерииаскуляр-



iio iо склероза. Несмотря на относительно благопри­
ятное течение, заболевание сопровождается атрофи­
ческим бронхитом-бронхиолитом. ней 1 ролоб\'лярнои 
эмфиземой и формированием легочного сердца (рису­
нок I - см. на обложке). Узелковая форма силикоза, ка­
залось бы, ушла в прошлое, но в современных усло­
виях капитализации производства полностью исклю­
чить возможность появления таких случаев нельзя. В 
частности, мы имеем наблюдение с формированием 
узловой гранулематозной формы силикоза у больного, 
работавшего в 90 гг. X X  века при высокой запыленно­
сти воздуха рабочей зоны в условиях частного пред­
приятия. Классический силнкотичсский узелок состо­
ит из концентрических коллагеновых волокон с заму­
рованными в них кониофагами и сдавленным сосудом 
или бронхиолой в центре.

На производствах, связанных с воздействием 
угольной пыли, возможно, в зависимости от содер­
жания кварцсодержащих примесей, развитие двух 
разных форм пневмокониоза - антракоза и антрако- 
енликоза. При антракоенлнкозе изменения подобны 
диффузно-склеротической форме силикоза, встреча­
ются узелковые образования, имеются интенсивные 
черные отложения мелких частиц углсродсодержа- 
шей пыли в ннтерстнцнн легких, кониофагах. узелках 
и ВГЛУ. Нередко заболевание протекает по типу про­
грессирующего массивного фиброза легких.

При антракозе развивается умеренный диффуз­
ный пылевой фиброз легких и пигментация ВГЛУ. 
Узелковые поражения не формируются. Патоморфо­
логическая картина близка к таковой при пылевой ин- 
лурации легких непрофессиональной природы (быто­
вой антракоз). Течение относительно благоприятное.

В последние десятилетня асбест привлекает по­
вышенное внимание исследователей прежде всего как 
канцерогенный фактор [6]. При этом спектр асбссто- 
обусловлснных заболеваний легких и плевры доста­
точно широк. Это нсопухолевые поражения плевры 
(плевральный фиброз, плевральные бляшки и др.); не­
опухолевые паренхиматозные поражения легких (фи­
броз дистальных отделов легкого, асбсстоз); злока­
чественная мезотелиома плевры; рак легкого. Асбс­
стоз может служить фоном при мезотелноме плевры 
и раке легкого и рассматривается современными авто­
рами как хронический альвеолнт (интерстициальная 
пневмония), с исходом в диффузный интерстициаль­
ный пневмофиброз. Выделяют мнкроочаговую и диф­
фузную форму асбестоза [4]. При мнкроочаговой фор­
ме фнбрознруются только дистальные отделы легко­
го (по классификации A. Churg) с развитием микроа- 
тслсктазов и фиброза мсжальвсолярных перегородок, 
чаще субплеврально в апикальной части. Здесь же 
имеются немногочисленные асбестовые тельца, скуд­
ная лимфоцитарная инфильтрация. Диффузная фор­
ма асбестоза полностью соответствует хроническо­
му фиброзируюшему альвеолиту. Наблюдается отек, 
лимфоиитарно-гистиоиитарная инфильтрация и скле­
роз мсжальвсолярных перегородок, кубоидизаиия и

пролиферация альвсолярно-бронхиолярного эпите­
лия, формирование сотового фиброза легких. Диф­
ференциальный лил1 но! ироподят с другими альвсо- 
литами (интерстициальными пневмониями), включая 
идпопатпчеекпй фиброзпруюший альвсолит. Обнару­
жение в легких асбестовых волокон и асбестовых те­
лец способствует правильному диагнозу. Асбестовые 
тельца являются своеобразным объективным марке­
ром контакта с асбестом. Необходимо учитывать и 
данные профессионального анамнеза. Для выявления 
асбестовых волокон требуется применение сканиру­
ющей электронной микроскопии, рентгеноспектраль- 
ного анализа.

В современных условиях распространен пневмо- 
кониоз электросварщика и газорезчика. Развивается 
при воздействии металлосодержащей пыли оксидов 
железа (в большей степени), титана, марганца и алю­
миния в сочетании с силикатами и карбонатами в раз­
личных концентрациях. Морфологический субстрат 
- обширные отложения железосодержащей пыли в 
кониофагах, в интерстиции легких, меньше - ВГЛУ. 
При этом интерстициальный пылевой фиброз вы­
ражен слабо, клеточная реакция отсутствует. Железо­
содержащие пылевые структуры размером 0,1-10 мкм 
имеют золотисто-коричневый цвет, хорошо окраши­
ваются по Псрлсу в голубовато-синий цвет. Требуется 
исключить эндогенный гемосидсроз легких, развива­
ющийся при патологии сердца. В этих случаях интср- 
стицнй легких свободен от отложений, нет железосо­
держащих телец, которые следует рассматривать как 
один из основных маркеров экзогенного сидероза, от­
сутствует профессиональный анамнез.

Достаточно часто в морфологическом материа­
ле встречаются пылевые поражения легких непрофес­
сионального генеза: бытовой антракоконноз, “ легкое 
курильщика табака” , старческий кониотуберкулез [2]. 
При бытовом запыленнн в плевре, респираторной тка­
ни и В ГЛ У  определяются скопления кониофагов, на­
груженных частицами черного цвета (угольная пыль), 
у курильщиков - буровато-коричневого цвета. В зо­
нах отложения пыли и кониофагов развивается интер­
стициальный пылевой фиброз, обычно слабой степе­
ни выраженности. Указанные изменения могут соче­
таться, особенно у курильщиков табака, с локальной 
центролобулярной эмфиземой и бронхитом. В редких 
случаях у курильщиков может развиваться “ десквама- 
тивная пневмония”  (рисунок 2- см. на обложке).

При антракоконнозе непрофессиональной приро­
ды существенная часть депонированной пыли попада­
ет с током лимфы в ВГЛУ. Лимфатические узлы слег­
ка увеличены, черного цвета, мягкие. В краевых сину­
сах, в интерстициальной ткани ворот лимфатического 
узла - скопления черной пыли. В выраженных случа­
ях в лимфатическом узле развивается кониотическая 
атрофия и умеренный склероз. Фиброзно-гиалиновые 
узелки при бытовом антракоконнозе (в отличие от ко- 
ниотуберкулеза) не обнаруживаются, а кварцсодержа- 
шей пыли мало.



Таким образом, при исследовании резекта- 
тов легких, удаленных но поводу неоплазии. пато- 
морфолог может встретиться с разнообразной фо­
новой пылевой патологией, тщательное изуче­
ние и грамотная интерпретация которой, при нали­
чии четких данных профессионального анамнеза.

к.шнико-реиггенологичсских данных, результатах 
1рми\ исследований, позволяет поставить диагноз 

профессионального пылевого заболевания. Оконча­
тельное решение о наличие такого заболевания дол­
жен принимать профпатолог с учетом патоморфоло- 
гических данных, если таковые имеются.*
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