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Пневмокониоз — хроническое прогрессирующее
заболевание, вызываемое задержкой и отложением
в легких пыли и приводящее к инвалидизации ра�
бочих предприятий с повышенной запыленностью
воздуха [8, 13, 23, 29]. Наиболее тяжелые и часто
встречаемые формы среди пневмокониозов — си�
ликоз и антракоз, вызываемые кремниевой и уголь�
ной пылью. Агрессивность последней зависит не
только от ее концентрации, но и от содержания в
ней свободной двуокиси кремния. Особенностью
течения пневмокониозов является позднее прояв�
ление первых клинических симптомов болезни, что
затрудняет проведение эффективных профилакти�
ческих и лечебных мероприятий.

Открытие в 50�х годах сурфактанта и дальней�
шее исследование структуры и функций явилось
началом интенсивного изучения его роли в разви�
тии целого ряда бронхолегочных заболеваний, в
том числе и пневмокониозов [6, 7]. Несмотря на
многочисленные исследования, до сих пор не оп�
ределена роль системы сурфактанта легких в па�
то� и морфогенезе пневмокониозов. Существую�
щие данные носят порой противоречивый харак�
тер. В этой связи на основании результатов иссле�
дований отечественных и зарубежных ученых, а
также собственных — предпринята попытка на
примере силикоза и антракоза представить мор�
фогенез экспериментального пневмокониоза с
учетом роли системы сурфактанта легких.

СУРФАКТАНТ ЛЕГКИХ И ПЫЛЬ

Наиболее фиброгенна кварцевая пыль. Ее агрес�
сивность обуславливают активные центры — си�
ланольные группы (�Si�OH) на поверхности час�
тиц, благодаря которым пыль взаимодействует с
биологическими мембранами, нарушая их струк�
туру [8, 26]. Первый барьер на пути проникнове�
ния пылевых частиц в легкие на уровне респира�
торного отдела создает сурфактант — достаточно
лабильная биологическая мембрана с высокой
скоростью обновления [15]. Он представлен ли�

попротеидным комплексом, располагающимся в
альвеоле на границе раздела фаз жидкость—воз�
дух в виде мономолекулярного слоя, обладающего
поверхностно�активными свойствами, благодаря
которым обеспечивается биомеханика дыхания
[12, 15]. Попадая на поверхность альвеолы, пыле�
вые частицы, в первую очередь вступают во взаи�
модействие с липопротеидными комплексами сур�
фактанта, адсорбируя их на своей поверхности, а
затем проникают в гипофазу, где и подвергаются
фагоцитозу макрофагами. Мельчайшие пылевые
частицы выносятся в просвет бронхов движением
пленки сурфактанта вдоль градиента поверхнос�
тного давления [1, 6].

Являясь клеточным компонентом системы сур�
фактанта, макрофаги обеспечивают катаболизм
основных его компонентов на клеточном уровне
непосредственно в альвеолярном жидкостном
слое — гипофазе [11]. Они фагоцитируют ламел�
лярные и тубулярные структуры сурфактанта, а
также пылевые частицы с адсорбированными ли�
попротеидными комплексами и выносят их в тер�
минальные бронхиолы — зону действия мукоци�
лиарного транспорта. Адсорбция сурфактанта на
поверхности пылевых частиц, особенно при хро�
ническом поступлении, приводит с одной сторо�
ны, к инактивации частиц пыли [1], с другой, к его
уменьшению на альвеолярной поверхности и ак�
тивации процессов синтеза и секреции [30].

Кратковременное воздействие пыли независимо
от ее фиброгенности вызывает однотипные изме�
нения со стороны респираторного отдела легких,
что свидетельствует об их неспецифическом ха�
рактере и о том, что они обусловлены скорее
стрессорным воздействием, чем физико�химичес�
кими свойствами пыли [4]. Продолжительное вли�
яние пылевого фактора на легкие приводит к ак�
тивации адаптационных механизмов как кондук�
тивного, так и респираторного отделов и характе�
ризуется переходом легких на новый уровень
функционирования [5]. При этом достаточно дли�



тельное время сохраняется равновесное состоя�
ние внутри системы, например, системы сурфак�
танта, что указывает на высокие компенсаторные
возможности легких.

Исходя из одного из основных положений диа�
лектики накопление количественных изменений
на определенном этапе приводит к возникнове�
нию качественно нового состояния [18], проявля�
ющегося в условиях хронического воздействия
пылевого фактора эмфиземой и воспалительными
изменениями в респираторном отделе легких, ко�
торые ведут в конечном итоге к активации склеро�
тических процессов, дизадаптации и развитию ды�
хательной недостаточности.

РОЛЬ СИСТЕМЫ СУРФАКТАНТА ЛЕГКИХ 
В РАЗВИТИИ ЭМФИЗЕМЫ

Один из наиболее постоянных признаков пнев�
мокониоза — эмфизема легких. Несмотря на дос�
таточное количество исследований, роль системы
сурфактанта в ее морфогенезе до сих пор неясна.

Впервые увеличение липидов в легких после ин�
галяции кварцевой пыли еще в 1937 году обнару�
жил J.T. Fallon [24]. В последующих работах пока�
зано развитие альвеолярного липопротеиноза при

пневмокониозах, что представляет собой ответ�
ную реакцию системы сурфактанта на воздейс�
твие пылевого фактора [5, 16, 25]. Уже на ранних
стадиях развития патологических изменений в
легких при воздействии пыли отмечается актива�
ция системы сурфактанта легких с избыточным
накоплением поверхностно�активных веществ на
альвеолярной поверхности (рисунок). Хроничес�
кое воздействие пыли сопровождается дальней�
шим их увеличением в легких.

Известно, что в норме процессы вдоха и выдоха
на 3/4 обеспечиваются силами поверхностного на�
тяжения, которые обуславливают избыточное дав�
ление на альвеолярной поверхности [12]. Согласно
закону Юнга—Лапласа внутриальвеолярное дав�
ление (Р) прямо пропорционально удвоенному
значению поверхностного натяжения (δ) и обрат�
но пропорционально радиусу сферы (R) [6, 7]:

.

Следовательно, избыточное накопление повер�
хностно�активных веществ в легких, прежде всего
на альвеолярной поверхности, ведет к снижению
внутриальвеолярного давления и ретрактильных
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Рисунок. ММооррффооггееннеезз  ппааттооллооггииччеессккиихх  ииззммееннеенниийй  вв  рреессппииррааттооррнноомм  ооттддееллее  ллееггккиихх  ппррии  ээккссппееррииммееннттааллььнноомм
ппннееввммооккооннииооззее
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свойств легких, то есть способности самостоятель�
но падать.

Согласно наших исследований, а также данных
отечественных и зарубежных ученых наиболее
постоянным признаком изменений системы сур�
фактанта при силикозе и антракозе есть избыточ�
ное накопление поверхностно�активных веществ
на альвеолярной поверхности [3, 5, 16, 25, 30]. Ис�
ходя из этого, с полной уверенностью можно ут�
верждать, что в основе развития эмфиземы лежит
снижение ретрактильных свойств легких вследс�
твие избыточного накопления поверхностно�ак�
тивных веществ. Длительное ингаляционное воз�
действие пыли сопровождается трансформацией
острой эмфиземы в хроническую панацинарную с
выраженными дистрофически�деструктивными и
склеротическими изменениями в межальвеоляр�
ных перегородках [30].

СИСТЕМА СУРФАКТАНТА ЛЕГКИХ 
И ВОСПАЛЕНИЕ

Влияние пыли на легкие приводит к увеличению
различных медиаторов воспаления, таких как ак�
тивные формы кислорода [33, 35], эйкозаноиды
[21, 29], протеолитические энзимы [28], провоспа�
лительные цитокины [34], факторы, стимулирую�
щие рост мезенхимальных клеток [22, 30]. Высо�
кий уровень функциональной активности системы
сурфактанта легких наряду с активацией процес�
сов синтеза и секреции основных его компонен�
тов сопровождается и значительным ростом про�
цессов катаболизма, что свидетельствует о стрем�
лении системы к сохранению равновесия внутри
ее. Внеклеточно катаболизм сурфактанта осущест�
вляется с помощью преимущественно фосфолипа�
зы А2, осуществляющей гидролиз основного ком�
понента сурфактанта — фосфолипидов до образо�
вания лизосоединений и жирных кислот [15].

Лизосоединения обладают мембранолитическим
действием, тормозят тканевое дыхание и окисли�
тельное фосфорилирование [19]. Кроме того, они
обладают и прямым повреждающим действием на
альвеолярный эпителий [20]. Свободные жирные
кислоты, уровень которых в легких значительно
возрастает, являются субстратами для свободных
радикалов и служат одним из источников образо�
вания липоперекисей, также обладающих повреж�
дающим действием на аэрогематический барьер
[10]. Уровень лизосоединений, а также других
провоспалительных факторов увеличивается еще
и за счет гибели альвеолярных макрофагов, обла�
дающих широким набором фосфолипаз, в том
числе и фосфолипазой А2, способной расщеплять
как захваченные фосфолипиды, так и собствен�
ные мембранные структуры.

Таким образом, активация механизмов катабо�
лизма системы сурфактанта в условиях ингаляци�
онного действия неорганической пыли приводит к
избыточному накоплению в легких продуктов гид�
ролиза фосфолипидов, которые наряду с многими
провоспалительными факторами вызывают гемоди�
намические расстройства, дистрофически�деструк�

тивные изменения и развитие серозно�десквама�
тивного альвеолита, соответствующего второй ста�
дии пневмокониоза по Ю.А. Лощилову [13]. На фо�
не воспалительных изменений активируются про�
цессы коллагенообразования и развивается интер�
стициальный фиброз (см. рисунок) [14, 17, 27, 31].

СИСТЕМА СУРФАКТАНТА ЛЕГКИХ 
И ОЧАГОВЫЙ ПНЕВМОФИБРОЗ

Одним из важнейших морфологических призна�
ков пневмокониоза, вызванного ингаляционным
воздействием высоких концентраций неоргани�
ческой пыли, является формирование пневмоко�
ниотической гранулемы, трансформирующейся
по мере созревания в очаговый пневмофиброз
[31]. В основе ее развития лежит очаговое скопле�
ние альвеолярных макрофагов и их гибель. Накоп�
ление макрофагов, направленных на элиминацию
пыли из легких, свидетельствует также и об акти�
вации системы сурфактанта, а именно клеточных
механизмов катаболизма. Макрофаги, путешес�
твуя по поверхности альвеол, скапливаются у вхо�
да в терминальную бронхиолу, где и формируют
очаговые скопления, заполняющие просветы при�
легающих альвеол, респираторных ходов, мешоч�
ков [17]. Терминальные бронхиолы в этой зоне
как правило, либо резко сужены, либо в состоя�
нии коллапса, что создает механическое препятс�
твие выходу макрофагов и приводит к формирова�
нию макрофагальной гранулемы [2, 30]. В центре
очаговых скоплений макрофаги подвергаются
некрозу. Высокая функциональная активность
макрофагов на периферии гранулемы обеспечива�
ется высокой степенью их обновления. Гибель
макрофагов служит дополнительным источником
поступления и накопления в легких, в частности и
в гранулеме, продуктов катаболизма сурфактанта,
липоперекисей и лизосомальных ферментов, что
усугубляет течение пневмокониоза и стимулирует
процессы склероза.

Общеизвестно, что открытое состояние бронхи�
ол поддерживается соединительнотканным и сосу�
дистым каркасом, а также внутриальвеолярным
давлением [3]. Накопление на альвеолярной повер�
хности веществ, обладающих поверхностно�актив�
ными свойствами и снижающих поверхностное
натяжение, приводит к уменьшению внутриальве�
олярного давления, а, следовательно, к сужению
терминальных бронхиол и их коллапсу на выдохе,
вследствие чего нарушается бронхиальная прохо�
димость по клапанному механизму [3]. Он имеет
весьма существенное значение в задержке альвео�
лярных макрофагов и формировании гранулемы.

Исходя из существенной роли системы сурфак�
танта легких в пато� и морфогенезе пневмоконио�
за, мы установили определенную закономерность
изменений в развитии пневмокониотической гра�
нулемы [2, 30], что позволило выделить несколько
стадий развития очагового пневмофиброза: I —
cтадия активации системы сурфактанта, сопро�
вождающаяся избыточным накоплением повер�
хностно�активных веществ на альвеолярной по�
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верхности и развитием эмфиземы легких; II —
cтадия избыточного накопления макрофагов в
просвете альвеол, нарушения их выведения из
респираторного отдела легких и формирования
очаговых клеточных скоплений. Существенная
роль в их задержке принадлежит сужению терми�
нальных бронхиол и их коллапсу; III — некротичес�
кая стадия, проявляющаяся гибелью макрофагов с
накоплением пылевых частиц, дополнительным
поступлением продуктов гидролиза фосфолипидов,
лизосомальных ферментов, активных форм кисло�
рода, усиливающих тканевую гипоксию; IV — cта�
дия формирования гранулемы. Накопление медиа�
торов воспаления в большом количестве вызыва�
ют выраженную воспалительную реакцию по пе�
риферии макрофагальной гранулемы. Параллель�
но активируются процессы склерозирования, ко�
торые начинаются со стороны межальвеолярной
перегородки; V — cтадия формирования очагового
пневмофиброза, при которой в условиях интен�
сивного коллагенообразования происходит полное

замещение клеточного компонента соединитель�
ной тканью.

Таким образом, влияние кварцевой и угольной
пыли приводит к существенным количественным и
качественным изменениям в системе сурфактанта
легких, занимающих одно из ведущих мест в пато�
и морфогенезе пневмокониоза. Выраженность из�
менений в респираторном отделе зависит от фиб�
рогенных свойств, концентрации и длительности
воздействия пыли, а также от компенсаторных
возможностей организма, обеспечивающих под�
держание гомеостаза на протяжении длительного
времени. Активация системы сурфактанта наряду
с другими факторами приводит, во�первых, к нару�
шению биомеханики дыхания и снижению ретрак�
тильных свойств легких, сопровождающихся раз�
витием эмфиземы и, во�вторых, к дистрофически�
деструктивным и воспалительным изменениям.
Эти изменения в респираторном отделе в конеч�
ном счете и приводят к развитию пневмофиброза
и хронической дыхательной недостаточности.
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ДЕЯКІ АСПЕКТИ ПАТО� ТА МОРФОГЕНЕЗУ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ПНЕВМОКОНІОЗА.
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активних речовин у легенях, має істотне значення в розвитку емфіземи. Активація процесів катаболізму суп�
роводжується накопиченням лізосполук, що сприяють розвитку дистрофічно�деструктивних та запальних
змін, а також альвеолярних макрофагів, які посідають ключове місце у формуванні пневмоконіотичної грану�
леми і розвитку осередкового пневмофіброзу.
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stances in lungs, has the major significance in the pulmonary emphysema development. The activation of catabolic
processes is accompanied with accumulation of lysocompounds, which promotes the development of the distrofical�
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