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Професійна захворюваність в усьому світі та Україні була і залишається складною медичною та соціально-економічною проблемою [1]. 

За результатами проведеного аналізу показники професійної захворюваності корелюють з умовами праці. За даними Держкомстату України, кожний четвертий із зайнятих на виробництві (24,7 %) працює в умовах, що не відповідають санітарно-гігієнічним нормативам за багатьма параметрами. Звертають увагу високі темпи зростання показника захворюваності (в 1,8 рази) при зменшенні кількості працівників, зайнятих у виробництві. Високі стійкі рівні професійної захворюваності в Донецькій, Луганській, Дніпропетровській, Львівській областях. Збільшується питома вага профзахворювань у Харківській, Волинській, Кіровоградській, Сумській областях. Поодинокі випадки профзахворювань реєструються у Закарпатській, Полтавській, Чернівецькій, Івано-Франківській, Київській, Хмельницькій, Чернігівській областях, Автономній Республіці Крим, м. Севастополі. Основними галузями, що формують професійну патологію, залишаються вугільна, металургійна, машинобудівна [2]. 

Аналіз професійної захворюваності за нозологічними формами свідчить про перевагу професійних захворювань органів дихання (58,1 %), хвороб опорно-рухового апарату (21,9 %) та вібраційної хвороби (8,6 %). 

В цілому по Україні профпатологія реєструється у працівників близько 200 професій, що підлягали впливу до 80 виробничих шкідливих факторів. Серед захворілих, в основному, чоловіки (у 2004 році - 94,2 %). Найбільша кількість працівників у яких було діагностовано професійну патологію, мала стаж роботи від 10 до 25 років та вік старше 40 років.

Внаслідок недостатньої ефективності заходів, спрямованих на покращення умов праці, рівні шкідливих факторів на робочих місцях постраждалих більш, ніж в 90 % випадків перевищували допустимі, в тому числі до 30% - понад 10 раз та 10 % - понад 100 раз. На підприємствах реєструються високі концентрації агресивного пилу, що містить кристалічний діоксид вуглецю, концентрації якого в повітрі робочої зони, як правило, перевищують граничнодопустимі концентрації (ГДК), у тому числі у 80 % випадків - від 10 до 100 раз і більше (до 15 %).

В останні роки профпатологія в країні виявлялася як при медичних оглядах, так і при зверненні хворих за медичною допомогою. Якщо у 90-х роках профпатологія виявлялась головним чином при медичних оглядах, то на сьогодні до 50 % її виявляється при зверненні працівників за медичною допомогою. У Житомирській, Кіровоградській, Луганській, Миколаївській, Полтавській, Сумській, Тернопільській, Херсонській областях цей показник становить від 56,5 % до 83,1 %. 

Зростає питома вага випадків з втратою працездатності, яка у 2005 році становила 90,3 %, що обумовлено виявленням профзахворювань на пізніх стадіях їх розвитку. 

Вирішення питань запобігання виникненню професійної захворюваності в країні, попередження несприятливого впливу шкідливих виробничих факторів на здоров'я працівників потребує комплексного науково-обгрунтованого підходу до створення системи безпечних умов праці та профілактики профзахворювань, дотримання вимог законодавства про охорону праці та санітарного законодавства [3].

Прогноз і перебіг професійних захворювань органів дихання (пиловий бронхіт, силікоз) визначається розвитком і ступенем компенсації хронічного легеневого серця [4]. 

Значне розповсюдження пилової патології серед робітників машинобудування та недостатня ефективність застосування лікувально-профілактичних заходів обумовили необхідність постанови нових задач щодо виявлення патогенетичних механизмів формування хронічного легеневого серця.

Хронічні пилові захворювання легень мають відмінні від непрофесійних хронічних респіраторних захворювань патогенетичні аспекти, які характеризуються дифузним, двостороннім ураженням бронхіального дерева в поєднанні з дистрофічними та склеротичними процесами та наявністю альвеолярно-капілярного блоку на ранніх етапах формування [3, 5]. Вже на донозологічних стадіях професійних бронхітів відмічається зниження бронхіальної прохідності на рівні дистальних бронхів [6, 7].

За даними А.Г. Чучаліна (2012) і Р.М. Хаітова (2011), на перебіг та прогноз хронічного обструктивного захворювання легенів в значній мірі чинить вплив стан імунної системи, окремих її факторів, рівень секреції гуморальних медіаторів запалення. Сучасні дані про функціонування імунної системи респіраторного тракту фрагментарні і, безумовно, потребують уточнення. Велике значення надається імунним механізмам та цитокіновій регуляції в розвитку проліферативної стадії запалення у процесі ремоделювання бронхів при захворюваннях легенів різної етіології. Активовані ефекторні клітини імунної системи виділяють більш як 50 медіаторів запалення, які приводять до бронхіальної обструкції внаслідок набряку, гіперсекреції слизу, зміни реологічних властивостей слизу, морфологічної перебудови бронхіального дерева і подальшої колонізації бронхіального дерева патогенними мікроорганізмами [8, 9].

В механізмі розвитку пилової патології легенів істотне значення надається медіаторам міжклітинних взаємодій – цитокінам [10]. Cистема цитокінів відіграє фундаментальну роль в регуляції клітин мезенхімального походження [11, 12]. Цитокіни являють собою біологічно активні речовини, що контролюють проліферацію, ріст і диференцировку клітин, а також їх функціональну активність [13, 14]. До них відносяться інтерлейкіни, інтерферони, фактори росту, пухлинонекротизуючі фактори та ін. [15, 16]. В залежності від джерела продукції цитокіни підрозділяються на лімфокіни, монокіни, хемокіни [17]. Встановлено, що вони можуть здійснювати не тільки міжклітинний (паракринний), але й клітинний (аутокриний), а також системний (ендокринний) вплив [18, 19]. За впливом на запалення прийнято виділяти цитокіни з переважно прозапальною дією (ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-8, ФНПα) і протизапальним ефектом (ІЛ-4, ІЛ-10) [17, 20].

У розвитку будь-якого запального процесу істотне значення має цитокіновий профіль, тобто кількість і спектр синтезованих цитокінів [21]. Вони здійснюють регуляцію клітин, що беруть участь у запаленні, останні в свою чергу виробляють цитокіни, що приводить до формування патогенетичного «порочного кола» [22]. При цьому змінюється характер взаємодії між клітинами імунної системи, ендотелієм судин, гладеньком’язовими клітинами, тромбоцитами та ін. [23, 24]. В той же час специфічних порушень цитокінового балансу, характерних тільки для деякого окремого захворювання, як правило, не спостерігається [14]. 

На стан цитокінової ланки імунітету можуть впливати такі фактори, як тривалість захворювання, частота загострень, характер пилу та ін. Зі збільшенням тривалості ПБ встановлено зниження концентрації цитокінів, що здійснюють взаємодію лейкоцитів в процесі реакцій гіперчутливості уповільненого типу [17]. При повільнопрогресуючому перебігу пнемоконіозу встановлено зниження рівнів ІЛ-6, ІЛ-1β – потужних активаторів запалення [25, 26]. У хворих на ПБ визначалося відвищення прозапальних цитокінів ФНПα, ІЛ-1β, ІЛ-6, причому їх рівень у сироватці крові корелював з вираженістю вентиляційних порушень [18, 21]. 

Про значення хімічного складу пилу у визначенні характеру синтезованих цитокінів свідчать експериментальні дані. Так, при дії пилу, що містить сполуки хрому, нікелю, марганцю, на культуру клітин Th0 диференціювання їх у Th2 супроводжувалося посиленою продукцією ІЛ-4 [27]. В той же час вплив кварцевого, мулітового та каолінового пилу приводило до диференціювання Th0 у Th1 і підвищеної продукції ІФНγ [28]. 

У електрозварників, а також робітників хімічної промисловості при ПБ встановлено підвищення рівня ІЛ-4, яке позитивно корелювало з концентрацією В-лімфоцитів та IgM, IgG [29, 30, 31]. При ПБ, особливо в умовах сенсибілізації до компонентів промислового аерозолю, збільшується роль ІЛ-4, пов’язана із впливом на еозинофіли та лаброцити [32]. Дегрануляція останніх обумовлює алергічний компонент запальної реакції.

В експериментальних та клінічних дослідженнях визначено пряму залежність між вираженістю обструктивних порушень легеневої вентиляції, інтенсивністю прогресування ПБ і концентрацією ФНПα, ІЛ-1β, ІЛ-6 в сироватці крові [33, 34]. Встановлено властивість ФНПα руйнувати антипротеази (α1-антитрипсин, елафін, інгібітори матриксних металопротеїназ) [23, 35]. Підвищене вироблення ФНПα може бути самостійним фактором ризику розвитку емфіземи [36]. Стимулюючи функціональну активність секреторного епітелію бронхіальних залоз, ІЛ-6 та ФНПα сприяють гіперпродукції слизу [37]. Під дією ізопростанів та ФНПα змінюється проникність стінок кровоносних капілярів, розвивається набряк слизової оболонки бронхів. Активація бокаловидних клітин під впливом ФНПα, ІЛ-1β приводить до підвищення вмісту протеогліканів у бронхіальному секреті й згущенню останнього [38]. В умовах тривалого перебігу запального процесу при ПБ, розвитку гіпоксії цитокіни ФНПα та ІФНγ відіграють істотну роль в стимуляції фібробластів і формуванні пневмофіброзу [25, 37]. Цитокіни ФНПα, ІЛ-6 сприяють скороченню бронхіальної мускулатури зі схильністю до бронхоспазму [39, 40, 41]. 

Таким чином, незважаючи на існування робіт, присвячених вивченню імунологічних аспектів патогенезу ХОЗЛ і професійних хвороб легенів, механізмів їх прогредієнтного перебігу, ця проблема далека від свого розв’язання. Залишаються недостатньо дослідженими особливості перебігу хронічних обструктивних процесів на ранніх стадіях захворювань [42, 43]. Не вивчено імунозапальні критерії хронічного легеневого серця при захворюваннях, обумовлених дією пилового та хімічних компонентів промислового аерозолю, не розроблено біологічні маркери – критерії індивідуального прогнозу стану пацієнта при даній патології. Обмежені відомості про епідеміологію, фактори ризику, клініко-імунологічні, функціональні особливості професійної патології пилової та токсико-хімічної етіології, відсутність науково обґрунтованих програм діагностики і профілактики та оздоровлення осіб, що мають ризик розвитку хронічного легеневого серця, не дозволяють знизити соціально-економічну шкоду від цієї патології. Це обумовлює перспективи подальших досліджень в цьому напрямку — вивчення ендо- та екзогенних механізмів імунного запалення при професійній патології органів дихання.
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Резюме

У оглядовій статті проведено аналіз літературних даних щодо імунозапальних аспектів професійної патології органів дихання. Незважаючи на існування робіт, присвячених вивченню імунологічних аспектів патогенезу професійних хвороб легенів, механізмів їх прогредієнтного перебігу, ця проблема далека від свого розв’язання. Це обумовлює перспективи подальших досліджень — вивчення ендо- та екзогенних механізмів імунного запалення при професійній патології органів дихання.

Ключові слова: запалення, професійна патологія, патогенез

Иммуновоспалительные аспекты профпатологии органов дыхания
Калмыков А. А.
В обзорной статье проведен анализ литературных данных об иммунном воспалении при профессиональной патологии органов дыхания. Несмотря на большое количество работ, посвященных изучению иммунологических аспектов патогенеза профессиональных болезней легких, механизмов их прогредиентного течения, данная проблема далека от своего решения. Это обусловливает перспективы дальнейших исследований — изучение эндо- и экзогенных механизмов иммунного воспаления при профессиональной патологии органов дыхания.

Ключевые слова: воспаление, профессиональная патология, патогенез

Immune-inflammatory issues of respiratory occupational pathology
Kalmykov O.O.

Literature analysis of data concerning immune inflammation in occupational respiratory pathology was performed in the rewiev. While there are many investigations in this field, the problem is too far from its solvation. This predicts futher perspectives of investigations — evaluation of exo- end endogenous mechanisms of inflammation in occupational respiratory pathology.
Key words: inflammation, occupational pathology, pathogenesis
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