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Проведено комплексное клинико-гигиеническое обследование 234 больных профессиональным бронхитом ра-

ботников, занятых в нефтехимической, горнорудной, машиностроительной отраслях промышленности, а также 
в строительстве. Группу «профессиональных» больных составили пациенты с пылевым бронхитом и токсико-
пылевым бронхитом. Условия труда работников изученных отраслей экономики характеризовались преимущест-
венным воздействием на организм промышленного аэрозоля сложного состава, соответствующего вредному классу 
3.2–3.4. Показано, что факторы производственной среды оказывают негативное влияние на здоровье работников, 
приводят к прогрессирующему течению профессионального бронхита, формированию тяжелых осложнений, час-
тому развитию сопутствующих заболеваний. Представлены результаты исследования содержания продуктов пе-
рекисного окисления липидов у работников, подвергающихся экспозиции промышленного аэрозоля. Установлено по-
вышение активности процессов свободнорадикального окисления при воздействии промышленного аэрозоля, при 
этом отмечена зависимость роста продуктов перекисного окисления липидов со стажем работы во вредных усло-
виях. С целью выявления ассоциации полиморфных вариантов генов ферментов биотрансформации ксенобиотиков 
с развитием профессионального бронхита методом полимеразной цепной реакции проведен анализ полиморфных 
локусов в группах больных (131 человек) и здоровых работников (156). Определены генетические маркеры, которые 
имеют протективное значение в отношении риска развития профессионального бронхита. Результаты исследова-
ний свидетельствуют, что характер развивающегося профессионального бронхита, особенности клинического про-
явления обусловливаются как профессиональным воздействием, так и индивидуальными особенностями организма. 

Ключевые слова: условия труда, факторы риска, промышленный аэрозоль, работники, профессиональный 
бронхит, состояние здоровья, показатели здоровья, гены биотрансформации ксенобиотиков. 
 

 
В настоящее время профессиональные за-

болевания респираторного тракта на промыш-
ленных предприятиях представляют большую 
медицинскую и социальную проблему, что обу-
словлено высокой распространенностью этой па-
тологии и значительным экономическим ущербом 
в связи с временной и стойкой утратой трудо-
способности квалифицированных рабочих [2, 4]. 

«Пылевые» заболевания относятся к груп-
пе мультифакторных, обусловленных сложным 

взаимодействием факторов внешней среды и 
генетических признаков [5, 6, 7, 12, 17, 19]. 

Многочисленными исследованиями дока-
зано, что промышленные аэрозоли являются 
фактором риска развития профессионального 
бронхита [3, 4, 9]. Присутствие различных ком-
понентов в промышленном аэрозоле, их ком-
плексное воздействие на органы дыхания в со-
четании с многочисленными факторами экзо- 
и эндогенного характера в условиях различных 
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производств приводят к разнообразию клини-
ческих проявлений профессионального брон-
хита [1, 13, 15, 18]. 

На воздействие факторов производствен-
ной среды возможна индивидуальная ответная 
реакция организма человека, которая часто 
обусловлена генетическим полиморфизмом 
ферментов, участвующих в биотрансформации 
ксенобиотиков. В научной литературе имеются 
работы, доказывающие роль полиморфных ге-
нов цитохрома Р-450, генов семейства глутати-
онтрансфераз в патогенетических механизмах 
развития профессиональных заболеваний брон-
холегочной системы [8, 14]. 

Цель исследования – изучить клинико-
гигиенические особенности формирования и те-
чения бронхита у работников, подвергающихся 
воздействию промышленных аэрозолей. 

Материалы и методы. В условиях ста-
ционара клиники ФБУН «Уфимский НИИ ме-
дицины труда и экологии человека» проведено 
углубленное обследование 234 больных «про-
фессиональным» бронхитом. Все пациенты на-
ходились под динамическим наблюдением 
с момента установления диагноза заболевания, 
с профессиональной стороны были представле-
ны занятыми в нефтехимической, горнорудной, 
машиностроительной отраслях промышленно-
сти, а также в строительстве. В исследовании 
применялись санитарно-гигиенические, клини-
ко-лабораторные, молекулярно-генетические и  
статистические методы. 

Условия труда обследованных оценива-
лись по представленным санитарно-гигиени-
ческим характеристикам условий труда Управле-
нием Роспотребнадзора по Республике Башкорто-
стан, а также с учетом результатов исследований 
сотрудников отдела гигиены и физиологии тру-
да ФБУН «Уфимский НИИ медицины труда 
и экологии человека». Проводилась оценка 
профессионального маршрута и стажа работы 
в условиях воздействия промышленной пыли, 
наличия таких предрасполагающих вредных 
факторов, как температура и влажность воздуха 
рабочей зоны, физических нагрузок. 

Клинико-лабораторные методы включали 
общий анализ и биохимические исследования 
крови, микробиологические исследования мок-
роты, рентгенографию органов дыхания, оцен-
ку функции внешнего дыхания (вентиляцион-
ной функции), эхокардиографию. Показатели 
периферической крови оценивались методом 
электронно-импульсного подсчета кровяных 
клеток с помощью гематологического автома-

тического анализатора Sysmax (Япония). Для 
оценки интенсивности процессов свободнора-
дикального окисления липидов было проведено 
определение малонового диальдегида в сыво-
ротке крови спектрофотометрическим методом. 
Выполнялись общий анализ мокроты, анализ 
мокроты на микрофлору и чувствительность 
к антибиотикам. Исследование функции внеш-
него дыхания проводилось с помощью компь-
ютерной флоуметрии на спирометре Spirolab II. 

Больных «профессиональным» бронхитом 
в зависимости от состава и характера промыш-
ленного аэрозоля разделили на две группы:  
I группа – больные токсико-пылевым бронхи-
том от воздействия промышленного аэрозоля, 
содержащего пыль токсических и/или аллерги-
зирующих соединений (140 человек); II груп-
па – пациенты с пылевым бронхитом от воз-
действия слабофиброгенной пыли с низким со-
держанием металлов-аллергенов (94 человека). 
Соотношение мужчин и женщин составило  
в I группе 68 и 32 %, во II – 75 и 25 % соответ-
ственно. Средний возраст при выявлении про-
фессионального хронического бронхита соста-
вил 46,76 ± 7,72 г. Возрастно-стажевые показате-
ли в обеих группах различий не имели. В группу 
сравнения вошли 156 здоровых работников 
горно-обогатительного комбината со стажем ра-
боты во вредных условиях труда более 10 лет, 
не имеющих в анамнезе патологии органов ды-
хания и признанных годными к дальнейшей 
работе в своей профессии. Стаж работы во вред-
ных условиях составил 13,28 ± 6,6 г., средний 
возраст – 43,37 ± 0,55 г. 

Все обследованные больные I и II групп 
были объединены вместе и разделены на груп-
пу курящих и некурящих. Группу активных 
курильщиков составили 112 человек (47,9 %), 
бывших курильщиков – 41 (17,5 %). В группу 
некурящих вошли 122 человека (52,1 %). Всем 
курильщикам рассчитывался индекс курящего 
человека. 

Молекулярно-генетические исследования 
проведены у 131 больного «профессиональным» 
бронхитом и у 156 здоровых работников груп-
пы сравнения. Выделение ДНК осуществляли 
стандартным методом фенольно-хлороформной 
экстракции [16]. Для анализа полиморфных ва-
риантов генов первой (A2455G гена CYP1A1, 
C1053T гена CYP2E1, A415G гена EPHX1) и вто-
рой (генов GSTM1, GSTT1 и GSTP1) фаз био-
трансформации ксенобиотиков применяли ме-
тод полимеразной цепной реакции синтеза ДНК. 
Группу «профессиональных» больных состави-
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ли 53 человека, больных пылевым бронхитом, 
и 78 – токсико-пылевым бронхитом. Все паци-
енты были распределены по степени тяжести 
на три группы: с легкой степенью тяжести (38), 
средней (21) и тяжелой (72). 

Математическую обработку проводили  
с помощью пакета программ Statistica v.6.0 
(StatSoft), MS Office Excel 2007 с использова-
нием t-критерия Стьюдента, критерия χ2 с по-
правкой Йетса для таблиц сопряженности 2×2, 
критерия Фишера. Силу ассоциаций оценива-
ли в значениях показателя соотношения шан-
сов (Odds ratio, OR). 

Результаты и их обсуждение. На основа-
нии комплекса клинико-гигиенических иссле-
дований установлено, что развитие токсико-
пылевого бронхита было связано с длительным 
воздействием (средний стаж 22,65 ± 0,54 г.) на 
работников нефтехимической и химической 
отраслей, сварочного производства промышлен-
ных аэрозолей, содержащих пыль токсических 
и/или аллергизирующих соединений в концен-
трациях, превышающих ПДК в 6–11 раз (класс 
3.3–3.4), в сочетании с неблагоприятным мик-
роклиматом, производственным шумом, тяже-
стью трудового процесса (класс 3.1–3.2). 

Пылевой бронхит развивался в результате 
воздействия слабофиброгенной пыли (средний 
стаж 22,61 ± 0,53 г.) с содержанием диоксида 
кремния 6–8 %. Пылевой бронхит диагностиро-
вался у работников, занятых добычей медно-
цинковых колчеданных руд подземным спосо-
бом, а также у работников механических цехов 
машиностроительных предприятий. Воздейст-
вие пыли в концентрациях, превышающих ПДК 
в 7–12 раз (класс 3.3–3.4), при большом стаже 
работы нередко сочеталось с влиянием вибрации, 
шума, неблагоприятного микроклимата и тяже-
лыми физическими нагрузками (класс 3.1–3.2). 

При анализе жалоб выявлено, что ведущей 
жалобой у всех больных был кашель: непродук-
тивный – у 29,5 %, кашель со слизистой мокро-
той – у 45,7 %, с выделением слизисто-гнойной 
мокроты – у 24,8 %. Жалобы на одышку при ин-
тенсивной нагрузке, быстрой ходьбе предъяв-
ляли 25,6 %, при умеренной физической на-
грузке – 50,4 %, в покое – 9,0 %, лишь 14,9 % 
больных не имели жалоб на одышку. У 34,2 % 
пациентов были эпизоды свистящего дыхания 
и выраженной одышки. Мокроту слизистого ха-
рактера выделяли 52,1 % больных II группы  
и 41,4 % – I (χ2 = 15,1; p = 0,0007; df = 1). Мок-
роту слизисто-гнойного характера чаще выде-
ляли больные I группы (30,7 %), чем II (16,0 %) 

(χ2 = 5,80; p = 0,017; df = 1). Клинико-функцио-
нальные отклонения нарастали по мере про-
грессирования заболевания и присоединения 
осложнений. Объективные признаки соответст-
вовали стадии заболевания. Группы были сопос-
тавимы по степени дыхательных расстройств 
и однотипности жалоб. 

У 62 % обследованных по результатам ис-
следований функций внешнего дыхания и луче-
вых методов диагностики выявлены признаки 
бронхолегочной обструкции и эмфиземы легких, 
что дало основание для постановки диагноза 
хронической обструктивной болезни легких. 
У 38 % пациентов диагностирован хронический 
необструктивный бронхит, у 37,2 % выявлена 
картина диффузного пневмосклероза, у 24,8 % – 
признаки легочной гипертензии. В 26,9 % случа-
ев обнаружены характерные для бронхоэктазий 
рентгенологические изменения ячеистого вида. 
У больных I группы – по сравнению с данными 
II группы больных (χ2 = 4,410; р = 0,03; df = 1) – 
достоверно чаще встречались бронхоэктазии 
(χ2 = 4,19; р = 0,04; df = 1), хроническое легочное 
сердце (30,0 против 17,02 %). 

У больных «профессиональным» бронхи-
том в 38 % случаев выявлено увеличение лейко-
цитов, палочкоядерных нейтрофилов, моноци-
тов и СОЭ, в 18 % установлена диспротеинемия 
(гипоальбуминемия – преимущественно за счет 
повышения содержания α2-, β-глобулинов). 

Проведенное исследование по изучению 
степени активности свободнорадикальных про-
цессов в I и II группах выявило повышение ин-
тенсивности перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) в 2,3 раза по отношению к данным груп-
пы сравнения (р < 0,001). 

У пациентов с «профессиональным» брон-
хитом по мере увеличения стажа работы выяв-
лена убедительная тенденция к увеличению 
активности перекисного окисления липидов, 
оцениваемая по содержанию малонового ди-
альдегида (табл. 1). 

Т а б л и ц а  1  

Уровни продуктов ПОЛ в I и II группах, 
M ± m 

Показатель Группа I Группа II 
Группа  

сравнения 
Малоновый 
диальдегид, 
мкмоль/л 

5,53 ± 0,8* 5,47 ± 0,7* 2,42 ± 0,04 

П р и м е ч а н и е: * – достоверность различий 
с группой сравнения (р<0,001). 
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По результатам проведенных микробиоло-
гических исследований мокроты установлено, 
что у 74,8 % пациентов с профессиональными 
бронхитами преобладала бактериальная микро-
флора, представленная преимущественно в виде 
2–4-компонентных ассоциаций. 

Среди выявленных микроорганизмов у боль-
ных чаще встречались бактерии рода Staphylo-
coccus (75,1 %) и Streptococcus (62,6 %). Пред-
ставители семейства Enterobacteriacea и гра-
мотрицательные неферментирующие бактерии 
были обнаружены несколько реже – у 18,7 и 
13,8 % больных соответственно. 

Наибольшее количество лиц с диагностиче-
ски значимой степенью обсеменения было выяв-
лено в I группе: в 3,4 раза чаще, чем во II, были 
обнаружены Kl. pneumoniaе, в 2,7 раза – грибы 
рода Candida, в 2,5 раза – Br. Catarrhalis (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Микрофлора, высеваемая из мокроты,  

у обследованных I и II групп, % 

Курение как самостоятельный фактор может 
играть существенную роль в развитии и прогрес-
сировании хронического бронхита у людей, под-
вергающихся воздействию промышленных аэро-
золей [10, 11, 20]. 

Учитывая важную роль табакокурения в ге-
незе хронического бронхита, мы провели анализ 
вентиляционных нарушений у больных в зави-
симости от статуса курения. В структуре боль-
ных «профессиональным» бронхитом с I степе-
нью дыхательной недостаточности преобладали 
некурящие лица. У курильщиков и экскуриль-
щиков значительно чаще диагностировались тя-
желые стадии хронического бронхита с выражен-
ной дыхательной недостаточностью II–III сте-
пени. Тяжесть дыхательной недостаточности 
нарастала с увеличением индекса курильщика. 

Политропность большинства факторов 
производственной среды и сочетанное воздей-
ствие одновременно нескольких неблагоприят-
ных факторов обусловливают частое развитие 
сопутствующих заболеваний у больных про-
фессиональным бронхитом. 

У 19,2 % обследованных выявлена сопутст-
вующая профессиональная патология других 
органов и систем, при этом у 9,4 % диагности-
ровано три, у 1,7 % – четыре профессиональных 
заболевания. Как правило, заболевания развива-
лись при значительном стаже работы (более 
20 лет) и характеризовались постепенным разви-
тием и хроническим течением. В структуре пре-
валировала патология сенсомоторной системы, 
которая была представлена вегетативно-сенсор-
ной полиневропатией (13,25 %), хронической 
пояснично-крестцовой радикулопатией (3,0 %), 
плечелопаточным периартрозом (3,8 %), эпиконди-
литом плеч (1,3 %). Профессиональная патология 
ЛОР-органов диагностирована у 5,0 % больных 
(нейросенсорная тугоухость, аллергический ринит). 

Проведен ретроспективный анализ меди-
цинской документации 82 больных «профессио-
нальным» бронхитом (852 истории болезни) 
с периодом наблюдения за каждым пациентом 
более 10 лет. Анализ показал достоверное ухуд-
шение всех вентиляционных показателей на ко-
нец анализируемого периода с переходом в об-
структивные и рестриктивно-обструктивные на-
рушения. 

При первичном освидетельствовании боль-
ных в бюро медико-социальной экспертизы вы-
явлен значительный удельный вес инвалидности 
(61,5 % пациентов с токсико-пылевым бронхи-
том и 40,0 % – с пылевым бронхитом). Вторая 
группа инвалидности определена у 19,2 % боль-
ных I группы и у 20,0 % – II группы, третья 
группа – у 42,3 и у 20,0 % соответственно. На ко-
нец анализируемого периода (через 10 лет) доля 
лиц с установленной инвалидностью в I группе 
увеличилась на 11,6 %, во II группе – на 26,7 %. 
Следует отметить, что в I группе на 23,1 % воз-
росло количество лиц с более тяжелой II груп-
пой инвалидности, во II группе – на 6,7 %. 

Для идентификации генотипов, ассоции-
рованных с предрасположенностью к пораже-
нию бронхолегочного аппарата, проведено срав-
нение больных «профессиональным» бронхи-
том и здоровых работников: по полиморфным 
локусам генов CYP2E1, GSTM1 и GSTT1 суще-
ственных различий не обнаружено. 
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Выявлено статистически значимое повы-
шение аллеля *2C полиморфного варианта 
A2455G гена CYP1A1 в группе здоровых работ-
ников до 23,7 % по сравнению с 13,5 % в груп-
пе больных (χ2 = 7,05; р = 0,009), что маркирует 
устойчивость к развитию заболевания (OR = 0,50; 
95 % CI 0,30–0,84). 

Изучение распределения частот фенотипов 
гена микросомальной эпоксидгидролазы (EPHX1) 
показало повышение частоты быстрого фено-
типа микросомальной эпоксидгидролазы в груп-
пе здоровых работников до 20,5 % по сравне-
нию с 10,9 % в группе больных «профессио-
нальным» бронхитом (χ2 = 4,18; р = 0,041), что 
может указывать на большую адаптационную 
способность лиц, имеющих быстрый фенотип 
эпоксидгидролазы. Таким образом, быстрый фе-
нотип полиморфного варианта Т337С гена EPHX1 
является в данном случае фактором устойчиво-
сти, снижающим риск развития профессиональ-
ного бронхита (OR = 0,47; 95 % CI 0,23–0,97). 

Анализ полиморфного варианта A313G ге-
на GSTP1 показал повышение гетерозиготного 
генотипа *A*G у здоровых работников до 45,5 % 
по сравнению с 31,2 % – у больных (χ2 = 5,38; 
p = 0,021). Предположительно генотип *A*G яв-
ляется маркером устойчивости к развитию про-
фессионального бронхита (OR = 0,54; 95 % CI 
0,32–0,92) (табл. 2). 

При сравнительном анализе распределения 
частот генотипов и аллелей полиморфных ло-
кусов генов CYP2E1, EPHX, GSTM1, GSTT1 
в группах больных токсико-пылевым и пыле-
вым бронхитом существенных различий не по-
лучено. В группе пациентов с токсико-пылевым 
бронхитом более чем в два раза снижена частота 
генотипа *1A*2С полиморфного варианта 
A2455G гена CYP1A1 (10,4 %) по сравнению 
с группой сравнения (23,7 %) (χ2 = 4,23; p = 0,039; 
df = 1),  что является  маркером  устойчивости 

Т а б л и ц а  2  

Распределение частот полиморфного  
варианта A313G гена GSTP1 у больных 

«профессиональным» бронхитом  
и в группе сравнения 

Больные  
«профессиональным» 

бронхитом 

Группа  
сравнения Генотип 

n  %  n  %  

χ2 p 

*A*A 75 60,0 79 50,6 2,09 0,149 
*A*G 39 31,2 71 45,5 5,38 0,021 
*G*G 11 8,8 6 3,9 2,19 0,139 

 

развития токсико-пылевого бронхита (OR = 0,37; 
95 % CI 0,14–0,96). 

Сравнение токсико-пылевого и пылевого 
бронхита на основе анализа полиморфных ва-
риантов генов микросомальной монооксиге-
назной системы и антиоксидантной защиты 
продемонстрировало принципиальное сходство 
патогенеза хронического бронхита, развивше-
гося в результате вдыхания слабофиброгенной 
пыли и промышленного аэрозоля сложного со-
става, включающего вещества общетоксическо-
го и сенсибилизирующего действия. 

Анализ полиморфного варианта A2455G 
гена СYP1A1 в группах больных с различным 
течением заболевания показал, что гетерози-
готный генотип *1А*2С полиморфного вариан-
та A2455G гена СYP1A1 встречался у 35,3 % 
больных с легкой степенью тяжести заболева-
ния, у 22,2 % со средней степенью тяжести, 
у 12,5 % – с тяжелым течением, и не встречался 
у больных с крайне тяжелым течением заболе-
вания (χ2 = 13,89; р = 0,031; df = 6) (рис. 2). Гете-
розиготный генотип CYP1A1*1A*2С можно 
рассматривать как протективный фактор в от-
ношении развития бронхита в группе больных 
токсико-пылевым бронхитом.  

Таким образом, проведенными исследова-
ниями установлено, что характер развивающе-
гося профессионального бронхита, особенности 
клинического проявления определяются не 
только вредными факторами производственной 
среды, но и индивидуальными особенностями 
организма. В результате изучения полиморфиз-
ма генов ферментов биотрансформации ксено-
биотиков выявлены генетические маркеры, ас-
социированные с устойчивостью работников 
к развитию профессионального бронхита.  

 

 
Рис. 2. Распределение частот генотипов  

полиморфного варианта A2455G гена CYP1A1  
у больных II группы в зависимости от степени  

тяжести заболевания 
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Выводы: 
1. Условия труда работников изученных от-

раслей экономики характеризовались преиму-
щественным воздействием на организм промыш-
ленного аэрозоля сложного состава, соответс-
твующего вредному классу 3.2–3.4. У работников 
нефтехимической и химической отраслей, сва-
рочного производства развивался преимущест-
венно токсико-пылевой бронхит от воздействия 
промышленного аэрозоля сложного состава с со-
держанием пыли общетоксического, сенсибили-
зирующего и раздражающего действия; у работ-
ников горнорудной промышленности и машино-
строения – от воздействия слабофиброгенной 
пыли с невысоким содержанием металлов-
аллергенов формировался так называемый пыле-
вой бронхит (в отличие от I группы). 

2. Течение профессионального бронхита 
у работников, подвергающихся воздействию 
промышленных аэрозолей, имело ряд особенно-
стей: заболевание характеризовалось прогрес-
сирующим течением, приводящим к ранней 
инвалидизации вследствие нарастания обструк-

тивно-рестриктивных нарушений, раннего при-
соединения инфекции, развитием тяжелых ос-
ложнений, в том числе легочного сердца. 

3. Установлена гиперактивация процессов 
свободнорадикального окисления при длитель-
ном воздействии промышленного аэрозоля, вы-
явлено достоверное нарастание продуктов пе-
рекисного окисления липидов с увеличением 
стажа работы во вредных условиях. 

4. Протективными маркерами в отношении 
развития профессионального бронхита являются 
аллель *2С полиморфного варианта A2455G ге-
на CYP1A1, генотип AG полиморфного варианта 
A313G гена GSTP1 и быстрый фенотип поли-
морфного варианта Т337С гена EPHX1. Генотип 
*1А*2С полиморфного варианта A2455G гена 
CYP1A1 ассоциирован с более легким течением 
пылевого бронхита. 

5. Представлен комплекс информативных 
молекулярно-генетических и биохимических 
маркеров, направленных на оценку риска раз-
вития профессионального бронхита и индиви-
дуального прогноза заболевания. 
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We performed complex clinical and hygienic research on 234 workers suffering from occupational bronchitis; they 

were employed in petrochemical industry, mining, civil engineering, as well as in construction. Group of workers with occu-
pational diseases comprised hose suffering from dust bronchitis and toxic-dust bronchitis. Workers employed in the exam-
ined branches had to work under exposure to production aerosols with complex structure and they working conditions had 
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3.2–3.4 hazard degree. We showed that occupational factors exerted negative influence on workers' health as they caused 
occupational bronchitis development, grave complications, and frequent associated diseases evolvement. The paper dwells 
on the results of our research on lipid peroxidation products content in workers exposed to production aerosols. We detected 
increased activity of free radical oxidation caused by impacts exerted by production aerosols; here we revealed that growth 
in lipid peroxidation products depended on duration of work under hazardous conditions. We set a goal to detect correlation 
between polymorph gene types of xenobiotics transformation enzymes and occupational bronchitis evolvement via poly-
merase chain reaction technique; to achieve this, we analyzed polymorphic locuses in a group of sick workers (131 people) 
and healthy ones (156 people). We determined genetic markers which had protective significance in terms of occupational 
bronchitis evolvement risk. The research results prove that occupational bronchitis nature and peculiarities of its clinic pic-
ture are determined both by occupational impacts and individual features of a worker' s body. 

Key words: working conditions, risk factors, production aerosols, workers, occupational bronchitis, health state, 
health parameters, xenobiotics transformation genes. 
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