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ПНЕВМОКОНІОЗИ  

Пневмоконіоз — хронічне захворювання легенів, яке виникає внаслідок тривалого 

вдихання та відкладання в легенях пилу і характеризується розвитком дифузного 

фіброзу. Сьогодні використовується більш уточнена формуліровка даної хвороби. У 

відповідності до неї, пневмоконіоз – це хронічний дифузний пневмоніт, внаслідок 

вдиху виробничого пилу, з розвитком фіброзу легенів.  

Класифікація :за етіологією 

1. Силікоз — пневмоконіоз, зумовлений впливом пилу, який містить вільний 

діоксид кремнію.  

2. Силікатози — пневмоконіози (каоліноз, азбестоз, талькоз, олівіноз, 

цементний, слюдяний пневмоконіози та ін.), які виникають внаслідок дії пилу 

мінералів, що утримують діоксид кремнію в зв'язаному стані з різними елементами: 

алюмінієм, магнієм, залізом, кальцієм та ін.  



3. Металоконіози — пневмоконіози, зумовлені дією пилу металів: заліза, 

алюмінію, олова, марганцю та ін. (сидероз, алюміноз, станоз, манганоконіоз та ін.).  

4. Карбоконіози — пневмоконіози, які виникають внаслідок дії  

вуглеводневого пилу: кам'яного вугілля, коксу, графіту, сажі (антракоз, графітоз, 

сажовий пневмоконіоз та ін.).  

5. Пневмоконіози від змішаного пилу. 

5.1. Пневмоконіози, які виникають від дії пилу, котрий має в своєму складі 

значну кількість вільного діоксиду кремнію (від 10 % і більше), наприклад 

антракосилікоз, сидеросилікоз, силікосилікатоз.  

5.2. Пневмоконіози, зумовлені впливом змішаного пилу, який не має в своєму 

складі вільного діоксиду кремнію або з малим вмістом його (до 5-10 %),  

наприклад пневмоконіоз електрозварювальників, шліфувальників.  

6. Пневмоконіози від дії органічного пилу: бісиноз (від пилу бавовни та 

льону), багасоз (від пилу цукрової тростини) та ін.  

За характером форми, розмірів і контурів затемнень на рентгенограмах 

розрізняють інтерстиціальний, вузликовий і вузловий фібрози.  

Клінико-рентгенологічновиділяють три стадії пневмоконіозів — І, II, III. 

Основними критеріями для визначення стадії є рентгенологічні ознаки, хоча до уваги 

беруться також і дані клінічної та функціональної картин.  

За характером перебігу пневмоконіозу розрізнюють такі форми: 1) 

швидкопрогресуючий, 2) повільнопрогресуючий, 3) пізній, 4) «регресуючий».  

При швидкопрогресуючому пневмоконіозі І стадія захворювання може бути 

встановлена через 3-5 років після початку роботи в контакті з пилом, а прискорення 

пневмоконіотичного процесу, тобто перехід пневмоконіозу І стадії в II стадію, 

спостерігається через 2-3 роки. До цієї форми пневмоконіозу слід віднести так званий 

гострий силікоз, який, по суті, є швидко прогресуючою формою силікозу.  



Повільно прогресуючий пневмоконіоз розвивається через 10-15 років після 

початку роботи в контакті з пилом, а перехід від І до II стадії захворювання триває не 

менш ніж 5-10 років.  

Пневмоконіоз, який розвивається через декілька років після припинення контакту 

з пилом, називається пізнім.Регресуючи форми пневмоконіозу зустрічаються тільки 

при скопиченні в легенях рентгеноконтрастного пилу, який утворює враження більш 

вираженої стадії фіброзу в легенях. У разі припинення контакту хворого з пилом 

звичайно спостерігається часткове виведення рентгеноконтрастного пилу з легенів. 

Цим пояснюється «peгрес» пневмоконіотичного процесу.  

До клініко-функціональних ознак пневмоконіозу віднесені: бронхіт, бронхіоліт, 

емфізема легенів (І, II, III ступеня), легенева недостатність (І, II, III ступеня), легеневе 

серце.  

До ускладнень пневмоконіозу віднесені: туберкульоз, пневмонія, бронхоектатична 

хвороба, бронхіальна астма, ревматоїдний артрит, спонтанний пневмоторакс  

Силікоз  

Силікоз — пневмоконіоз від вдихання пилу вільного діоксиду кремнію (SiО2). Це 

найбільш розповсюджена форма пневмоконіозу, перебіг якої особливо обтяжений.. 

Частіше всього силікоз зустрічається:  

1) в гірничорудній  промисловості — в осіб, котрі зайняті добуванням золота, 

олова, міді, вольфраму та інших корисних копалин, що залягають в породі, яка містить 

кварц (бурильники, прохідники, робітники прохідницьких бригад); у машинобудівній 

промисловості у робітників ливарних цехів (обрубники, земледіли, вибивальники);  

2) на виробництві вогнетривких і керамічних матеріалів — у робітників, що 

зайняті виготовленням динасу, шамоту та інших вогнетривких виробів, а також 

ремонтом промислових печей та на інших операціях в металургійній промисловості;  

3) у працюючих на проході тунелів, зайнятих розмолом піску, обробкою і 

переробкою кварцу, граніту та інших порід, які містять вільний діоксид кремнію.  



Зміни в легенях внаслідок дії пилу наступають, як правило, після тривалого часу 

роботи. Розвиток захворювання залежить від кількості пилу, що потрапив в організм, 

вмісту в ньому вільного діоксиду кремнію, а також схильності організму до 

захворювання. Останнє має велике значення зважаючи на той факт, що не всі 

робітники, які вдихають кварцовий пил, за однакових умов праці захворюють 

силікозом.  

На шляху проникнення пилу в легені є ряд захисних механізмів. Насамперед це 

носовий фільтр, де затримується значна частина пилових часток, далі слизова 

оболонка глотки, трахеї, бронхів, де завдяки системі мукоциліарного транспорту 

затримуються і виводяться більш менші за розміром пилові частки і наприкінці процес 

фагоцитозу в альвеолах. Багатьма дослідженнями показано, що найбільш патогенними 

є пилові частки розміром менш ніж 5 мкм, адже вони доходять до бронхіол, альвеол і 

затримуються в них    

У розвитку силікозу велике значення має не тільки попадання пилу в легені, але й 

затримування його в них. На початковій стадії фіброзного процесу внаслідок того, що 

кількість пилу, яка затримується в легенях при вдихові, перевищує ту кількість, яка 

може бути виведена з них, утворюється «пилове депо». Очищення легенів від 

кремнезему відбувається переважно бронхогенним шляхом, а менша кількість часток 

виводиться через лімфатичні вузли. У середньому період від початку дії пилу до 

розвитку захворювання дорівнює 10—15 рокам, хоча за несприятливих умов праці 

може скоротитись до 2—6 років, тобто маємо так званий швидкопрогресуючий 

силікоз. Ця форма силікозу характеризується швидким перебігом і досить 

несприятливим прогнозом. Як правило, вона розвивається в осіб, що працюють у 

найбільш силікозонебезпечних професіях  (прохідники   тунелів, шліфувальники лінз, 

а   раніше — піскоструминники). Вважають, що швидкопрогресуючий, і особливо 

«гострий», силікоз із коротким періодом пилової експозиції (до 6 місяців) розвивається 

в разі дії високоагресивного пилу на осіб молодого віку, астенічної конституції, з 

наявними запальними процесами в легенях. 



Клініка. Хворі на силікоз висловлюють три основні скарги: біль у грудній клітці, 

задишка, кашель.  

Скарги на відчуття поколювання в грудній клітці, переважно в області лопаток і 

під лопатками, мають на ранніх стадіях силікозу непостійний характер. Клінічний 

характер больових відчувань свідчить про плевральне їх походження, подразнення, 

мікротравматизацію плеври і розвиток у ній сполучнотканинної реакції на 

депонований пил. У міру розвитку силікотичного процесу створюються спайки  

міждольової, вісцеральної плеври, склероз субплевральної тканини, що заважає 

вільному вирівнюванню легеневої тканини і зумовлює відчуття болю.  

Задишка вважається одним із провідних симптомів силікозу. Скарги на неї 

з'являються уже на ранніх стадіях силікозу, спочатку під час роботи, що свідчить про 

потайну недостатність дихання. Лише на пізній стадії захворювання задишка хвилює 

хворих навіть при незначному фізичному навантаженні і дуже рідко відмічається в 

спокої (ускладнені форми силікозу).  

Кашель, сухий, або з невеликою кількістю слизової в'язкої мокроти починає 

турбувати хворих силікозом також на початковій стадії захворювання. В легенях при 

цьому можуть прослуховуватися на фоні везикулярного або жорсткого дихання 

розсіяні сухі хрипи, іноді мілкопузирчасті або субкрепітаційні хрипи на невеличкій 

ділянці нижнього краю легенів. Ці аускультативні дані відповідають виникненню в 

бронхіальному дереві первинної катаральної реакції на пил, яка може поширюватись 

від трахеї до найменших бронхів і бронхіол. Емфізема є звичайним супутником 

силікозу. Спочатку розвивається підвищений пневматоз легенів, що виявляється в зміні 

перкуторного звуку, переважно в нижніх відділах легенів, деякому опущенні легеневих 

країв при зберіганні доброї їх рухомості. 

Переважне ураження органів дихання при силікозі зумовлює необхідність 

дослідження функції зовнішнього дихання. Найбільш інформативними є такі 

показники, як життєва ємкість легенів (ЖЄЛ), , форсована ЖЄЛ, проба Тіффно, дані 



пневмотахометрії (особливо потужність видиху), визначення залишкового об'єму 

легенів.  

У хворих на силікоз ЖЄЛ має тенденцію до зниження в міру поступу фіброзного 

процесу. Однак у початкових стадіях захворювання вона може довгий час залишатись 

на нормальному рівні. Зниження ЖЄЛ зумовлене головним чином зменшенням 

резервів дихання, особливо додаткового повітря. Зменшуються також показники 

ФЖЄЛ і пневмотахометрії, особливо у випадку проявів бронхіту, що свідчить про 

порушення бронхіальної прохідності. . 

До ускладнень силікозу відносять туберкульоз легенів (силікотуберкульоз — 

СТБ), пневмонію, бронхоектатичну хворобу, бронхіальну астму, ревматоїдний артрит, 

новосполучення, спонтанний пневмоторакс, коніотичну каверну. 

Туберкульоз органів дихання може сполучатися з пиловими захворюваннями 

легенів — пневмоконіозами, частіше всього з найбільш поширеним із них — 

силікозом. Як правило, туберкульоз при силікозі є вторинним 

Лікування. Основні підходи до лікування хворих силікозом базуються на 

уявленні про механізм розвитку захворювання, характер морфологічних і 

функціональних змін, особливо перебігу та ускладнень.  

У першу чергу, треба мати на увазі, що хворі силікозом І стадії при відсутності у 

них порушень функції зовнішнього дихання повинні бути раціонально 

працевлаштовані. Важливе значення має укріплення загального стану організму, 

підвищення його захисних сил, зокрема шляхом тренування і загартування. Для цього 

хворим треба рекомендувати гігієнічну гімнастику, прогулянки на свіжому повітрі. 

Значну роль відіграє раціонально побудоване харчування  (спеціальна дієта, збагачена 

білками — 100—150 г сиру, з дода-ванням панкреатину або метионіну в дозі 0,5—1 г 

на добу). Серед засобів впливу на пневмоконіотичний процес відповідне місце займає 

виведення із легенів пилу шляхом інгаляцій мінеральних вод різного складу. 

Позитивний їх вплив позначається на стані слизової оболонки трахеї і великих 

бронхів. В терапії хворих силікозом треба використовувати оксигенотерапію, 



При наявності кашлю хворим рекомендують препарати відхаркувальної дії Для 

більшої ефективності ці ліки треба запивати великою кількістю води.  

Із фізіотерапевтичних методів лікування добре зарекомендували себе: ультразвук, 

особливо у хворих з неускладненим силікозом І стадії за наявності в них больового 

синдрому, кашлю, порушення дренажної функції бронхів і бронхіальної прохідності, а 

також електрофорез з різними лікарськими засобами, в залежності від наявності того 

чи іншого клінічного синдрому.  

Певне місце в лікуванні хворих силікозом займають препарати, які підвищують 

загальну реактивність організму. До них відносять спиртовий екстракт елеутерококу, 

Лікувальні заходи повинні бути спрямовані також на боротьбу з ускладненнями 

(розвиток легеневого серця, серцево-судинної недостатності, пневмонії). Для цього 

застосовують серцеві глікозиди, еуфілін, сечогінні.  Лікування пневмонії повинно бути 

цілеспрямованим, з урахуванням характеру мікрофлори  

Основним засобом лікування силікотуберкульозу є хіміотерапія сучасними 

протитуберкульозними препаратами: ізоніазид ,етамбутал,етіонамід,  стрептоміцин  

Загальна тривалість лікування активних форм силікотуберкульозу — не менш ніж 

1—1,5 роки. Крім цього, застосовують весь арсенал засобів лікування силікозу 

(загальнооздоровчу, фізіотерапевтичну терапію) з урахуванням перебігу і вираженості 

коніотичного процесу. Експертиза працездатності. Силікоз І стадії є 

протипоказанням до продовження роботи в умовах впливу промислового пилу. Хворих 

належить перевести на іншу роботу поза дією пилу, подразнювальних газів і 

несприятливих метеорологічних факторів. Протипоказана тяжка фізична праця. Якщо 

раціональне працевлаштування пов'язано зі зниженням кваліфікації, хворого 

направляють на лікарсько-трудову комісію для встановлення III групи інвалідності за 

професійним захворюванням.  

При ІІ стадії хворий завжди має право на професійну інвалідність (більшою 

частиною III групи, у разі приєднання туберкульозу, дихальної недостатності — II 

групи).  



У III стадії захворювання наявність вираженої дихальної і серцево-судинної 

недостатності майже завжди призводить до непрацездатності, а іноді й до потреби 

стороннього догляду (професійна інвалідність II або І групи).  

Профілактика силікозу передбачає проведення:  

▪ комплексної механізації виробничих процесів;  

▪ герметизації апаратури;  

▪ організації ефективної промислової вентиляції;  

▪ гігієнічного нормування професійних шкідливостей;  

▪ обліку і розслідування окремих випадків професійних захворювань;  

▪ біологічних методів профілактики: а) загальнооздоровчих (раціональна 

організація праці і відпочинку, масові заняття фізичною культурою і спортом, 

раціональне харчування); б) спеціальних (дихальна гімнастика, інгаляції аерозолів, 

раціональне харчування із включенням вітамінів);  

▪ попередніх та періодичних медичних оглядів осіб, які працюють в умовах 

професійних шкідливостей;  

▪ застосування індивідуальних засобів захисту: респіраторів, протигазів  

Силікатози. 

С и л і к а т о з и — це пневмоконіози, які розвиваються в результаті вдихання 

пилу силікатів.  

Крім вільного діоксиду кремнію в природі існує ряд складних мінеральних 

з'єднань, які містять діоксид кремнію не у вільному стані, а в зв'язаному з іншими 

елементами (силікати).  

Силікатні породи зустрічаються в гірських розробках: в азбесто- і талькодобувній 

промисловості. Силікати застосовуються в шамотнодінасовому виробництві, при 

виготовленні гумових виробів, в парфумерній та в багатьох інших галузях 

промисловості.  

Трудові процеси, пов'язані з добуванням і застосуванням силікатів, часто 

супроводжуються вдиханням силікатного пилу. Тривале вдихання цього пилу може, 



призвести до розвитку пневмоконіозу — силікатозу. Найменування силікатозу 

визначають за видом пилу, що його викликав.  

АЗБЕСТОЗ— силікатоз, який виникає в результаті вдиху пилу азбесту.  

Азбест — мінерал з характерною волокнистою будовою — широко застосовується 

в промисловості, головним чином при виготовленні термоізоляційних матеріалів. 

Термін ―азбест‖ об'єднує групу мінералів волокнистої структури. Утворення 

азбестового пилу має місце як при добуванні азбесту, так і при його сортуванні та 

обробці. Ступінь запилення повітряного середовища при обробці азбесту знаходиться 

в прямій залежності від характеру виробничого процесу і досягає найбільших розмірів 

під час дроблення азбесту.  Клінічно азбестоз проявляється симптомокомплексом 

хронічного бронхіту, еміфіземи легенів і пневмосклерозу, які супроводжуються 

задишкою і кашлем.  

Задишка іноді є одним із перших симптомів захворювання. Спочатку вона 

з'являється при фізичному напруженні, а в більш тяжких випадках може 

спостерігатись і в спокої. Поряд із задишкою рано з'являється кашель, спочатку сухий, 

а потім з в'язкою мокротою, що важко відділяється; іноді кашель носить 

приступоподібний характер. Рідко можуть приєднуватись астмоїдні явища.  

Характерні скарги на задишку і кашель нерідко супроводжуються болями в 

грудній клітці, особливо при кашлі і глибокому вдиху. У хворих з вираженим 

азбестозом спостерігаються порушення загального стану — головні болі, загальна 

слабість, підвищена втомлюваність. Нерідко бувають і диспептичні явища. Зовнішній 

вигляд хворих іноді відзначається особливим сіро-землистим кольором обличчя з 

легким ціанозом слизових оболонок губ. Може спостерігатися схуднення.  

Грудна клітка частіше має звичайну форму. При обстеженні емфізема може бути 

вираженою у верхніх відділах. Дихання жорстке з подовженим видихом, у нижніх 

відділах — ослаблене, часто прослуховуються сухі розсіяні хрипи, у нижніх відділах 

можуть вислуховуватись і мілко- та середньопузирчасті хрипи. Іноді в мокроті 



виявляються азбестові тільця, які являють собою світло-жовті утворення, подовженої 

форми з булавоподібними або колбоподібними розширеннями на кінцях.  

Азбестоз виникає у працюючих після 11-13 років від початку роботи, причому в 

протилежність силікозу клінічні ознаки значно випереджають рентгенологічні. 

Початкові прояви захворювання – задишка, кашель, біль в грудях – часто не 

супроводжуються явними змінами на рентгенограмі легенів. Гострота проблеми, яка 

пов'язана із добичою азбесту, виробництвом і широким використанням виробів, що 

містять азбест, полягає не тільки в ризику розвитку у працюючих в контакті з ним 

специфічного дифузного фіброзу легеневої тканини – азбестозу, але і в небезпеці 

виникнення бластоматозного процесу, який проявляється бронхіальеой карциномою, а 

також мезотеліомою плеври і очеревини. Новоутворення в легенях і мезотеліома 

розвиваються частіше всього на фоні азбестозу. Саме в зв'язку з появою відомостей 

про канцерогенність азбесту, починаючи з 1989 р. в багатьох країнах світу проводиться 

робота по забороні використання азбесту в промислових цілях.   

ТАЛЬКОЗ — це силікатоз, що виникає внаслідок дії пилу тальку. Тальк являє 

собою магнезіальний силікат, нерозчинний у воді, малорозчинний в кислотах і лугах У 

промисловості тальк використовується в гумових, текстильних, паперових 

виробництвах. Вищі гатунки молотого тальку використовуються в парфумерній 

промисловості.  

Пневмоконіоз від чистого тальку при його добуванні та застосуванні в більшості 

випадків розвивається не раніше ніж через 10 років роботи. Перебіг захворювання 

помірний. Скарги: задишка при фізичному напруженні, болі непостійного характеру в 

грудній клітці, кашель, у більшості випадків сухий або з невеликою кількістю мокроти. 

Відмічається схуднення. При перкусії визначається коробковий звук у нижньобокових 

відділах грудної клітки. Під час аускультації прослуховується жорстке дихання.  

Рентгенологічно виявляються дрібносітчастий рисунок легенів і одиничні 

плямисті тіні, які рівномірно займають усю площу легенів, корені дещо розширені.  



ЦЕМЕНТНИЙ ПНЕВМОКОНІОЗ — це силікатоз, викликаний дією  

цементного пилу. Цемент є силікатом, але містить і вільний діоксид кремнію.  

Цементний пневмоконіоз характеризується скаргами хворих на кашель, нерізкі 

болі в грудній клітці, задишку при фізичному напруженні. Перебіг пневмоконіозу 

залежить від сорту цементу, що викликав захворювання. Так, при тривалому вдиханні 

пилу портландцементу в робітників розвивається інтерстиціальний пиловий фіброз з 

помірним розвитком. У робітників виробництва кислотостійкого цементу 

захворювання іноді розвивається при відносно невеликому стажі роботи (7—9 років). 

Під час рентгенологічного дослідження в цьому випадку окрім дифузного 

інтерстиціального фіброзу виявляють мілкоосередкові утворення в середніх відділах з 

обох боків, які нагадують силікоз. Ускладнення туберкульозом рідкі. Крім 

пневмоконіозу спостерігається розвиток бронхіальної астми, подразнення шкіри 

(«цементна чесотка»), кон'юнктивіти.  

Лікування. Для лікування силікатозів застосовують засоби, що стимулюють 

захисні сили організму (солюкс, ультрафіолетове опромінювання, киснева терапія, 

дихальна гімнастика). Призначають бронхолітичні, антигістамінні, протизапальні 

препарати, вітаміни (Р, аскорбінова та нікотинова кислоти).  

У разі ускладнень силікатозів показано призначення антибіотиків і 

сульфаніламідних препаратів (пневмонія); серцеві глікозиди — строфантин, 

корглюкон; сечогінні — лазікс, гіпотіазид (легеневе серце).  

Для подальшої реабілітації показано перебування, на санаторно-курортному 

лікуванні за умов відсутності вираженої серцево-судинної недостатності і загострень 

запального процесу.  

Експертиза працездатності. Хворі силікатозом І стадії підлягають 

раціональному працевлаштуванню, оообливо якщо наявні бронхіт, пневмонія або 

ознаки подальшого розвитку фіброзного процесу (азбестоз, рідше талькоз, 

олівіноз тощо).  



При наявності II, а тим більше III стадії силікатозу, хворі переводяться на ІІ або І 

групу інвалідності професійного характеру (насамперед якщо мають місце хронічний 

обструктивний бронхіт, легеневе серце, виражене зниження функції зовнішнього 

дихання).  

Профілактика. У попередженні виникнення силікатозів важливе місце займають 

заходи санітарно-технічного характеру (герметизація і механізація виробничих 

процесів, вентиляція, застосування індивідуальних засобів захисту органів дихання), 

проведення попередніх і періодичних медичних оглядів.  

  


