
  



Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение 

высшего образования "Красноярский государственный медицинский 

университет имени профессора В.Ф.Войно-Ясенецкого" Министерства 

здравоохранения Российской Федерации 
 

 

 

 

Кафедра внутренних болезней и иммунологии с курсом ПО 

 

 

 

 

 
Зав. кафедрой: д.м.н., профессор Демко И. В. 

Руководитель ординатуры: к.м.н., доцент Мосина В. А. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

РЕФЕРАТ на тему:  

«Профессиональная бронхиальная астма» 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Выполнила: 

Ординатор 2 года 

Обучения, Адамян Р. А. 
 



 

СОДЕРЖАНИЕ 

Список сокращений 

Термины и определения 

Краткая информация 

Диагностика  

Лечение  

Реабилитация и диспансерное наблюдение  

Профилактика 

Дополнительная информация, влияющая на течение и исход заболевания 

Список литературы  

Приложение 1. Алгоритмы ведения пациента  

Приложение 2. Таблица 4. Классификация этиологических факторов профессиональной 

астмы 

Приложение 3. Таблица 5. Классификация индукторов профессиональной астмы 

Приложение 4. Таблица 6. Перечень производств, в которых имеется контакт с наиболее 

распространенными факторами риска профессиональной астмы  

Приложение 5. Примеры формулировки диагноза  

Приложение 6. Порядок установления связи заболевания с профессией  

Приложение 7. Таблица 7. Механизмы развития различных фенотипов профессиональной 

астмы 

Приложение 8. Таблица 8. Тест по контрольной астмой (аст) 

 

 

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

АГ - аллерген (антиген) 

AST - Asthma Control Test тест контроля симптомов астмы 

ASQ - Asthma Control Questionnaire Вопросник по контролю за астмой 

ВММ – высокомолекулярная масса 

ГЧБ - гиперчувствительность бронхов 

GINA 2016 – Global Iniciative for Asthma Глобальная инициатива по диагностике и лечению 

БА ДДБА – длительнодействующие бета 2 агонисты 

ДДАХ – длительнодействующие антихолинергические препараты 

ДН – дыхательная недостаточность 

ИГКС – ингаляционные глюкокортикостероиды 

ИТ - индекс Тиффно 

IgE - иммуноглобулин Е 

МСЭ – медико-социальная экспертиза 

НГРБ - неспецифическая гиперреактивность бронхов 

НММ – низкомолекулярная масса (гаптены) 

ОФВ1 – объем форсированного выдоха за первую секунду 

ПДК – предельно допустимая концентрация 

ПБА - профессиональная бронхиальная астма 

ПМО – предварительный и периодический медицинский осмотр 

ПСВ – пиковая скорость выдоха 

СБПТ – специфический бронхопровокационный тест 

СИЗОД – средства индивидуальной защиты органов дыхания 

ФВД – функция внешнего дыхания 

ФКР 2016 – федеральные клинические рекомендации по астме 

SрO2 – сатурация кислорода артериальной крови ХОБЛ - хроническая обструктивная 

болезнь легких 

  



ТЕРМИНЫ И ОПРЕДЕЛЕНИЯ 

Санитарно-гигиеническая характеристика условий труда (СГХ) – описание санитарного 

состояния производственной среды с заключением о степени ее соответствия гигиеническим 

требованиям и нормативам, предусмотренным санитарным законодательством. 

Вредные условия труда – условия труда, характеризующиеся наличием вредных 

производственных факторов, оказывающих неблагоприятное воздействие на организм 

работника и (или) его потомство (Руководство Р 2.2.2006-05). 

 Вредный производственный фактор (ВПФ) – производственный фактор, воздействие 

которого на работника может привести к его заболеванию (ст. 209 «Трудового кодекса 

Российской Федерации» от 30.12.2001 No 197-ФЗ). 

Гигиенические нормативы условий труда (ПДК, ПДУ) – уровни факторов рабочей среды, 

которые при ежедневной (кроме выходных дней) работе в течение 8 ч, но не более 40 ч в 

неделю, в течение всего рабочего стажа не должны вызывать заболеваний или отклонений в 

состоянии здоровья, обнаруживаемых современными методами исследований в процессе 

работы или в отдаленные сроки жизни настоящего ипоследующего поколений. Соблюдение 

гигиенических нормативов не исключает нарушение состояния здоровья у лиц с 

повышенной чувствительностью (Руководство Р 2.2.2006-05). 

Рабочее место – место, где работник должен находиться или куда ему необходимо прибыть в 

связи с его работой и которое прямо или косвенно находится под контролем работодателя 

(ст. 209 «Трудового кодекса Российской Федерации» от 30.12.2001 No 197-ФЗ). 

 Условия труда – совокупность факторов производственной среды и трудового процесса, 

оказывающих влияние на работоспособность и здоровье работника (ст. 209 «Трудового 

кодекса Российской Федерации» от 30.12.2001 No 197-ФЗ). 

Профессиональное заболевание – заболевание, развившееся в результате воздействия 

факторов риска, обусловленных трудовой деятельностью человека (принято 13-й 

Международной конференцией статистиков труда, 1982, Женева). 

 

 

КРАТКАЯ ИНФОРМАЦИЯ 

1.1 Определение 

Профессиональная бронхиальная астма – это заболевание, характеризующееся 

гиперчувствительностью дыхательных путей и преходящим ограничением проходимости 

воздушного потока с развитием воспаления в ответ на экспозицию специфического агента 

(или в комбинации с другими факторами), присутствующего на рабочем месте в виде пыли, 

газов, аэрозолей или веществ токсико-аллергенного действия. При этом подчеркнуто, что 

Нарушение здоровья – физическое, душевное или социальное неблагополучие, связанное с 

потерей, аномалией, расстройством психологической, физиологической, анатомической 

структуры и (или) функции организма человека (Руководство Р 2.2.1766-03). 

заболевание не может быть вызвано другими причинными факторами вне рабочего места [9- 

13]. 

 

1.2. Этиология и патогенез 

Существует несколько сотен веществ, которые могут вызывать развитие профессиональной 

астмы. Перечень наиболее распространенных этиологических факторов и работ отражает 

различия экономической деятельности между отдельными странами и внутри стран, методов 

сбора данных (схем обследования и популяционных исследований), классификаций 

производственных факторов и разницы в представлениях о том, что считать 

профессиональной астмой [1,3]. 

Наиболее частыми причинами профессиональной астмы в мире являются изоцианаты, 

фталаты, альдегиды, металлы, мучная и зерновая пыль, эпихлоргидрин, формальдегид, 

флюсы, аллергены животных, клеи, смолы и древесная пыль, латекс (уровень 

доказательности А). 



Этиологические факторы риска профессиональной астмы, в зависимости от того, какую 

клиническую форму астмы они могут вызвать, принято подразделять на сенсибилизирующие 

вещества, или индукторы астмы (вызывают аллергическую форму профессиональной 

астмы), и вещества раздражающего действия, или триггеры астмы (вызывают 

неаллергическую форму профессиональной астмы) (Приложение 1табл. 1). При смешанной 

форме астма подтверждено этиологическое воздействие аллергенов и ирритантов. В свою 

очередь, среди индукторов профессиональной астмы различают высоко- и 

низкомолекулярные вещества [4,5,6]. 

Высокомолекулярные (ВМ) индукторы профессиональной астмы представляют собой 

протеины или гликопротеины, продукты животного, растительного и микробного 

происхождения, индуцирующие IgЕ-опосредованную аллергическую реакцию. Не менее 

опасны для развития астмы и химические вещества НМ – гаптены, которые, соединяясь с 

белком-конъюгантом в организме человека, представляют полный аллерген с высокой 

биологической активностью 

( табл.2). Точный механизм данного процесса до конца не изучен. В частности, участие IgЕ, 

IgG удается установить не всегда. Триггеры профессиональной астмы представляют собой 

разнообразные промышленные токсические вещества (газы, пары, дым, аэрозоли 

токсических веществ сложного состава), которые провоцируют бронхоконстрикцию у лиц с 

гиперчувствительностью бронхов [14,15]. 

На сегодня получены доказательные данные о 372 этиологических факторах аллергической 

формы профессиональной астмы и о 184 – ирритантной формы профессиональной астмы. 

Наиболее сильный уровень доказательности получен для аллергенов лабораторных 

животных при их совместном воздействии (уровень доказательности А). Для 18 астмогенов и 

12 ирритантов получен уровень доказательности В, для 17 аллергенов и 39 ирритантов – 

уровень доказательности С. 36 веществ идентифицированы как обладающие свойствами и 

аллергенов и ирритантов (Приложение 1). Необходимо иметь в виду, что некоторые 

вещества являются иммунологически активными сенсибилизаторами, но могут вести себя и 

как ирританты при поступлении в высоких дозах . 

Ранее считалось, что при аллергических заболеваниях концентрация этиологического 

фактора в воздухе рабочей зоны не имеет значения. Однако на сегодняшний день 

убедительно доказано наличие положительной зависимости «доза-эффект» между частотой 

развития профессиональной астмы и концентрацией сенсибилизирующих веществ на 

рабочем месте для большого количества аллергенов: ангидридов, акрилатов, фталатов, 

формальдегида, ферментов, пыли зеленого кофе и касторовых бобов, бобов, аллергенов 

пекарского производства, цветочной пыльцы, морепродуктов, изоцианатов, аллергенов 

лабораторных животных, циметидина, пиперазина, солей платины и пыли кедрового дерева 

[20,23]. 

Риск развития сенсибилизации и профессиональной астмы имеет тенденцию к увеличению с 

повышением концентрации веществ на рабочем месте (уровень доказательности А) (Пр.1 

Табл. 2) 

Для ирритантной формы профессиональной астмы обязательно указание в анамнезе на 

впервые развившиеся астмоподобные симптомы в течение 24 часов после ингаляции 

раздражающих газов, паров, дыма, аэрозолей, с персистенцией симптомов от нескольких 

дней до 3 и более месяцев. 

Механизм развития астмы от токсических веществ мало изучен и требует дальнейших 

исследований. Массивное поражение эпителия слизистой бронхов, возможно обусловлено 

прямой активацией сенсорных нервов, что приводит к нейрогенному воспалению. Это не 

только индуцирует изменения сосудистой проницаемости, но и провоцирует увеличение 

секреции слизи, приводя к развитию хронического воспаления, подтвержденного при 

гистологии биоптатов. 

Непрофессиональные факторы риска. Большая роль в развитии болезни принадлежит таким 

факторам как атопия, генетическая предрасположенность к легочным заболеваниям, 



табакокурение. Наличие атопии (атопического дерматита и аллергического ринита) 

увеличивает риск развития профессиональной астмы, обусловленной воздействием ВММ, 

индуцирующих продукцию специфических IgE (уровень доказательности А). 

На основании популяционных исследований показано, что профессиональные дерматит, 

аллергический ринит и бронхиальная астма часто являются сопутствующими заболеваниями 

(уровень доказательности А). Риноконьюнктивит может предшествовать или развиваться 

одновременно с профессиональной астмой (уровень доказательности А). 

Наличие аллергического ринита увеличивает величину относительного риска развития 

профессиональной астмы в 4,8 раз. Показатели профессионального риска наиболее высоки 

среди сельскохозяйственных рабочих и работников деревообрабатывающих производств 

Курение также увеличивает риск развития профессиональной астмы. Данный феномен 

изучен у работающих с изоцианатами, металлами-аллергенами, ирритантами (уровень 

доказательности А) [12,13,14]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств-1) 

Типичные виды экономической деятельности и профессиональные группы. 

Перечень профессий, у представителей которых наиболее часто, по отчетам органов 

здравоохранения, развивается профессиональная астма, включает сварщиков, животноводов 

и работников птицефабрик, работников химической и пищевой промышленности, 

медицинских сестер и других медицинских работников, маляров и работников строительных 

специальностей, пекарей, кондитеров, парикмахеров, работников деревообрабатывающих 

производств 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств-1 

 

Перечень профессий, характеризующихся повышенным риском развития профессиональной 

астмы, полученный по результатам популяционных исследований, несколько шире и 

включает, кроме вышеперечисленных, также работников клининговых компаний, 

производств электрического и электронного оборудования, лесного хозяйства, текстильной 

промышленности, сотрудников лабораторий, рабочих, занятых обработкой металлов, 

работников производства резины и пластмасс. Кроме того, в него входят повара любой 

специальности и все сельскохозяйственные работники [31,32,34 ]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств-1) 

В целом перечень производств, в которых имеется контакт с факторами риска 

профессиональной астмы, включает более 20 видов деятельности (Приложение 1табл. 3). 

 

1.3 Эпидемиология 

Бронхиальная астма является наиболее распространенным профессиональным 

респираторным заболеванием в индустриально развитых странах. Уровни заболеваемости 

колеблются от 50 до 140 случаев на 1 млн работников, составляя на некоторых рабочих 

местах до 1300 случаев на 1 млн работников. Эпидемиологическими исследованиями 

установлено, что от 5 до 20% случаев первичной астмы среди взрослого населения 

обусловлены воздействием факторов производственной среды [23,27,37]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств-1) 

Частота заболевания варьирует в разных профессиональных группах в зависимости от 

характера и свойств вещества, вызвавшего астму. 

Иммунная астма от воздействия аллергенов с НММ и ВММ является наиболее 

распространенной формой ПБА. Случаи заболевания регистрируются среди лиц, 

работающих в контакте с органической пылью (растительной, животного происхождения), 

лабораторными животными, протеолитическими ферментами и детергентами (от 4,5 до 13,8 

на 100 работающих). Среди пекарей, кондитеров, булочников регистрируется заболевание у 

3,2- 5,9 человек на 100 работающих. В последние десятилетия значительно растет число 

медицинских работников, заболевших бронхиальной астмой от аллергенов латекса, 

присутствующих в перчатках и других предметах, изготовленных из натурального каучука 



(от 1,5 до 9,0 случаев на 100 раб.), а также от антибиотиков и других веществ 

сенсибилизирующего свойства [44- 48]. 

Соообщается о 1,8- 3,9 -8,4 случаев развития заболевания на 100 работников, подверженных 

экспозиции формальдегида, изоцианатов, эпоксидных смол, полиуретанов, фенолов и др. В 

частности, изоцианаты вызывают развитие астмы у 2% - 10% лиц, работающих с ними, 

красный кедр и некоторые другие породы древесины – у 10% работников [26-28]. 

Частота случаев астмы, агравированной условиями труда, в структуре производственно 

обусловленной астмы достигает 13% - 58%, по данным разных авторов [33-35,36]. Данная 

форма БА чаще диагностируется при условии некачественного проведения ПМО при 

поступлении на работу. 

 

 

1.4 Кодирование по МКБ 10 «Профессиональная бронхиальная астма» 

J45 Астма 

Астма с преобладанием аллергического 

J45.0 компонента 

J45.1 Неаллергическая астма 

Смешанная 

J45.8 астма 

Астма 

J45.9 неуточненная 

J46 Астматическое статус [status asthmaticus] 

 

 

1.5 Классификация 

Различают следующие формы ПБА 

1) аллергическую, иммуноглобулин Е(Ig)Е-обусловленную астму с латентным 

периодом сенсибилизации; 

2) неимунную или ирритантную астму с коротким сроком развития болезни от начала 

контакта с агентом, развившийся вследствие ингаляции токсических аэрозолей; 

3) смешанную астму с выделением (верификацией) ведущего патогенетического 

механизма, от воздействия аллергенов и ирритантов 

Более широкое определение «астмы на рабочем месте» включает в себя все случаи, 

когда имеет место какая-либо причинно-следственная связь между симптомами астмы и 

условиями труда. При этом к «астме на рабочем месте», помимо истинной 

профессиональной астмы, относят также «астму, агравированную условиями труда». 

Последняя представляет собой ухудшение течения ранее существовавшей астмы, вызванное 

определенными факторами производственной среды, исключая влияния раздражителей, 

встречающихся вне рабочего места. Наиболее типичным является ухудшение течения ранее 

существовавшей астмы при экспозиции низкомолекулярных веществ или ирритантов 

(промышленных токсических веществ раздражающего действия, не обладающих 

сенсибилизирующим свойством) [76] 

 

ДИАГНОСТИКА 
 

Ранние признаки профессиональной ПБА. 

Верификация бронхиальной астмы, согласно общепринятым критериям, а затем — 

определение ее связи с профессией 

Клинические признаки, повышающие вероятность наличия профессиональной астмы: 

Ранние признаки.  

Наличие более одного из следующих симптомов: хрипы, 

удушье, чувство заложенности в грудной клетке и кашель, особенно в случаях: 



ухудшения симптомов во время выполнения профессиональной 

деятельности и контакта с промышленными индукторами и триггерами (положительный 

симптом экспозиции и элиминации, симптом реэкспозиции) ; 

Возможное усиление симптомов при физической нагрузке, вследствие воздействия 

неспецифических ирритантов физической нагрузки, и холодного воздуха; 

возникновения симптомов после приема аспирина или бета-блокаторов. 

 • Наличие аллергических заболеваний в анамнезе; 

 • Наличие астмы и/или атопических заболеваний у родственников; 

 • Часто распространенные сухие свистящие хрипы при выслушивании (аускультации) 

грудной клетки; 

 • Снижение показателей пиковой скорости выдоха или объѐма форсированного выдоха за 1 

секунду (ретроспективно или в серии исследований), необъяснимые другими причинами; 

 

2.1 Жалобы, анамнез и профанамнез 

 

Простое наличие симптомов астмы является высокочувствительным, но неспецифичным 

признаком. Вопросники по выявлению симптома элиминации (наличию уменьшения 

выраженности хрипов и/или затруднения дыхания при отсутствии на работе или в отпускной 

период), также имеют высокую чувствительность, но низкую специфичность (уровень 

доказательности С. Рекомендуется оценка симптомов у больных ПБА с помощью 

стандартных анкет АСТ, ASQ [67] 

 • усиление симптомов заболевания или их проявление только на работе; 

 • отсутствие симптомов в выходные дни или в отпускной период; 

 • регулярное проявление астматических реакций во время рабочей смены; 

 • нарастание симптомов к концу рабочей недели; 

 • улучшение самочувствия, вплоть до полного исчезновения симптомов, при элиминации АГ 

Сложнее распознать профессиональный генез астмы при воздействии комплекса 

факторов, среди которых есть вещества с неизвестными свойствами. В этих случаях 

необходимо тщательное изучение профессионального анамнеза, клинической картины 

заболевания и динамики симптомов в сопоставлении с характером выполняемых работ [40- 

43,66]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств-1) 

Причинно-следственная связь БА с профессией устанавливается на основании 

комплекса санитарно-гигиенических, клинико-лабораторных, функциональных, 

аллергологических исследований, включает обязательный анализ: 

1.Профмаршрута, документально подтвержденного достаточного стажа работы в 

соответствующих условиях 

2. Данных санитарно-гигиенической характеристики условий труда с указанием 

количественного и качественного содержание вредных веществ в воздухе рабочей зоны, 

документально подтвержденного факта экспозиции этиопатогенетического фактора риска на 

рабочем месте 

3. Жалоб 

4. Анамнеза: положительных симптомов экспозиции, элиминации и реэкспозиции. Важным 

критерием, для установления связи заболевания с профессией является документально 

подтвержденное возникновение заболевания в период работы. [55,58,70,74] 

5. Результатов предварительных и периодических медицинских осмотров 

 

Комментарии. Наличие жалоб и их характер можно определить с помощью анкетного 

скрининга по специализированному опроснику в процессе проведения периодического 

медицинских осмотра или при обращении пациента к врачу[1,3,12,14,22,48,65]. 



 

2.1.1. Профессиональный стаж (профмаршрут). 

Длительность периода между первым контактом с аллергеном и дебютом заболевания может 

варьировать в зависимости от этиологического фактора, условий труда и реактивности 

организма от 1 года до десятков лет. Формирование ПБА у мало стажированных работников 

чаще обусловлено генетической предрасположенностью с указанием на атопию в анамнезе, 

или некачественным проведением медицинских осмотров 

Комментарии: Вопросники по выявлению симптомов астмы, выраженность которых 

уменьшается вне работы (хрипы и/или одышка), имеют высокую чувствительность, но 

низкую специфичность для диагностики производственно обусловленного заболевания в 

условиях клиники .[23,27,37]/ 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств-1) 

 

2.2 Физикальное обследование Ранние признаки формирования ПБА 

При обследовании работника с подозрением на ПА для выявления наиболее ранних 

признаков следует обращать внимание не только на симптомы, связанные с нарушением 

бронхиальной проходимости (заложенность в груди, приступообразная экспираторная 

одышка, свистящее дыхание), но и состояние верхних дыхательных путей, глаз и кожных 

покровов. Наличие аллергического ринита, также аллергических заболеваний кожи, глаз 

повышают риск развития ПБА в 4.8 раза в первые годы работы. Часто симптомы со стороны 

верхних дыхательных путей опережают появление первых признаков астмы, особенно в 

случае воздействия веществ ВМ [34] . До развития клинической картины иммунной астмы, 

как правило, имеет место так называемый «скрытый» или латентный период. Он может 

продолжаться от нескольких недель до нескольких лет. 

При проведении периодических медицинских осмотров врачу следует обратить внимание на 

симптомы, которые могут являться предвестниками ПБА: 

- водянистый насморк или заложенность носа; 

- зуд и покраснение глаз, слезотечение; 

- першение и саднение в горле, осиплость голоса; 

_ сухой радражающий кашель(чаще постоянный), не связанный с переохлаждением или 

вирусной инфекцией; 

- приступообразный кашель во время работы (контакт с АГ или раздражающими 

аэрозолями); - крапивница или другие проявления аллергических реакций со стороны 

кожных покровов; 

- латентное (бессимптомное) снижение ОФВ1 и/или ПСВ, не связанное с простудным 

фактором или вирусной инфекцией; 

- выслушивание сухих свистящих хрипов в легких без жалоб и сопутствующих признаков 

заболевания. 

Часто симптомы со стороны верхних дыхательных путей, глаз и кожи опережают появление 

первых признаков астмы, особенно в случае воздействия веществ ВММ. 

До развития клинической картины иммунной астмы, как правило, имеет место так 

называемый «скрытый» или латентный период. Он может продолжаться от нескольких 

недель до нескольких лет. Дебютом ПБА являются симптомы, связанные с нарушением 

бронхиальной проходимости: заложенность в груди, приступообразная экспираторная 

одышка, свистящее дыхание. В начале болезни симптомы появляются на работе и исчезают 

вне контакта с АГ. Однако результаты осмотра больного интермиттирующей, а в ряде 

случаев и лѐгкой персистирующей астмой вне воздействия вредных факторов могут не 

отличаться от таковых у здоровых лиц. Поэтому необходимы динамические обследования в 

период экспозиции и элиминации производственных АГ, а именно: в ближайшие часы после 

работы, в конце рабочей недели и после выходных. 



Следует иметь ввиду, что при длительном сроке заболевания, охватывающем несколько лет, 

специфические черты профессиональной астмы, а именно: синдром экспозиции и 

элиминации, стираются [14- 16, 28-32-35,46-48 ]. 

 

2.3 Аллергологическая лабораторная диагностика: 

 

2.3.1.Кожные диагностические пробы (прик-тесты). Проводятся по стандартным методикам 

врачом алергологом-иммунологом. Включают общепринятые есты для исключения 

пищевой, пыльцовой, бытовой аллергии. 

 

2.3.1.1.Определение уровня общего и специфического IgE в крови. 

Серологические исследования являются чувствительными для обнаружения общих и 

специфических IgE и сенсибилизации организма предполагаемым профессиональным 

аллергенам, АГ, преимущественно ВМ. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств-1) 

Комментарии. Указанные тесты неспецифичны для диагностики собственно бронхиальной 

астмы и менее чувствительны в определении заболевания, вызванного НМ веществами. 

Относительная чувствительность и специфичность серологических исследований по 

обнаружению специфического IgE и IgG к профессиональным аллергенам зависит от 

характеристики антител и наличия гаптен-коньюгатов. Наличие специфических антител и 

положительные прик-тесты не могут служить окончательным подтверждением 

профессиональной астмы, а также не являются свидетельством того, что именно этот АГ 

вызвал ее развитие (уровень доказательности С) [57,71-74]. 

 

2.3.2.Определение количества эозинофилов в периферической крови и мокроте необходимо 

для определения фенотипа БА. 

Одним из методов диагностики атопической астмы и/или обострения БА, вызванной 

агентами ВМ, является подсчет количества эозинофилов в периферической крови и мокроте. 

Более информативным для профессиональной астмы служит определение эозинофилов в 

динамике экспозиции и элиминации АГ.[ 8,15,55,60,73]. 

(Уровень убедительности рекомендаций В) (уровень достоверности доказательств -2)  

 

2.4 Инструментальная диагностика 

2.4.1. Спирометрия. 

Ранние признаки. Наличие астмы профессионального генеза должно быть заподозрено у всех 

работников с выявленным ограничением скорости воздушного потока. Результаты 

спирометрических тестов при астме могут быть в норме (ОФВ1 ≥80%) вне рабочего места 

(элиминация симптомов), что не исключает диагноз ПБА и требует дальнейшего 

обследования для уточнения роли профессиональных факторов в развитии заболевания. 

При этом наиболее простым и доступным методом являются повторные измерения пиковой 

скорости на выдохе (ПСВ). По заключениям большинства измерения легочной функции до и 

после рабочей смены могут иметь высокую специфичность и средней степени 

чувствительность при диагностике профессиональной астмы исследователей [3,4,7,12,15-17, 

32], 

(Уровень убедительности рекомендаций В) (уровень достоверности доказательств -2) 

2.4.2.Мониторирование пиковой скорости на выдохе. 

После установления диагноза БА или выявления НГРБ необходимы дополнительные 

серийные измерения ПСВ с помощью портативного метода пикфлоуметрии. Пациенты 

должны вести дневник. Исследования желательно проводить в динамике рабочего времени 

(не менее 2–3 измерений) на протяжении 2–4 недель с повторным измерением после 3–4- 

недельного перерыва в работе. При наличии ПА коэффициент разброса показателей ПСВ в 

динамике экспозиции и элиминации АГ достигает достоверных значений (PC=20%). 



Ранние признаки/ Гиперчувствительность дыхательных путей, как правило, регистрируется 

при максимальной экспозиции аллергена, в то время как в период его элиминации 

нивелируется. Исследования желательно проводить в динамике рабочего 

времени (не менее 2–3 измерений) на протяжении 2–4 недель с повторным измерением 

после 3–4-недельного перерыва в работе. При наличии ПБА коэффициент разброса 

показателей ПСВ в динамике экспозиции и элиминации АГ достигает достоверных значений 

(PC=20%). 

Наиболее высокие значения чувствительности и специфичности мониторирования ПСВ 

достигаются при проведении не менее 4х измерений в сутки. 

Оптимальное соотношение «чувствительность/специфичность» достигается при проведении 

3х-дневных измерений ПСВ в течение 3 рабочих дней на протяжении по крайней мере 3 

недель. 

В зависимости от качества проведения мониторирования ПСВ, чувствительность и 

специфичность данного исследования могут быть достаточны высоки для диагностики 

профессиональной астмы (уровень доказательности А) (уровень достоверности 

доказательств-1) [ 32,64,68,70] 

Комментарии 

Мониторинг ПСВ не позволяет дифференцировать профессиональную и производственно 

обусловленную (агравированную) астму. Измерения легочной функции до и после рабочей 

смены мало информативны в тех случаях, когда имеют место либо «поздний» иммунный 

ответ на производственный АГ, либо пролонгированный бронхоспазм, продолжающийся до 

начала следующей смены [1,27,32,68]. Наиболее высокие значения чувствительности и 

специфичности мониторирования ПСВ достигаются при проведении не менее 4х измерений 

в сутки. 

Оптимальное соотношение «чувствительность/специфичность» достигается при проведении 

3х-дневных измерений ПСВ в течение 3 рабочих дней на протяжении по крайней мере 3 

недель. 

(Уровень доказательности А) (уровень достоверности доказательств-1). 

Комментарии. Мониторирование носит рекомендательный характер, так как проводится 

работником самостоятельно вне медицинской организации. Гиперчувствительность 

дыхательных путей, как правило, регистрируется при максимальной экспозиции аллергена, в 

то время как в период его элиминации нивелируется. специфичность данного исследования 

могут быть достаточны высоки для диагностики профессиональной астмы 

 

2.5. Дополнительная (специфическая) диагностика 

2.5.1.Специфический бронхопровокационный тест 

Специфический ингаляционный провокационный тест (СБПТ) считается самым 

информативным в диагностике ПА, его применение возможно только в условиях 

специализирванного стационара в специализированных (аллергологических) центрах с 

учетом стандартизованных требований к аллергологическим кабинетам из-за опасности 

серьезных осложнений. Необходимость в проведении теста может возникнуть в следующих 

ситуациях: 

- для идентификации основного причинного фактора среди других экспонированных 

субстанций; 

- в случаях, когда все предыдущие методы обследования дали сомнительный результат [3,40-

41,69, 70]. 

2.5.2 Реэкспозиция на рабочем месте 

Если результаты клинического обследования, метахолинового (гистаминового) теста и 

пикфлоуметрии не совпадают, показано проведение натурного эксперимента — пробы с 

реэкспозицией производственных агентов на рабочем месте. Суть его заключается в том, что 

после перерыва в работе (выходные дни или отпускной период) больному предлагают 

приступить к трудовой деятельности с обязательным выполнением привычных операций, во 



время которых проводится мониторинг ОФВ1 и/или ПСВ. Снижение показателей в пределах 

20% от базисных величин будут свидетельствовать в пользу профессионального генеза БА. 

Ответная реакция на экспозицию производственного АГ может быть неоднозначной. 

Различают 4 типа ответа:1) ухудшение симптоматики заболевания и показателей ОФВ1 и 

ПСВ в течение рабочего дня с полным восстановлением к следующему утру; 2) 

прогрессирующее ухудшение в течение недели с выздоровлением в выходные дни; 3) 

ухудшение от недели к неделе с восстановлением только лишь по истечении 3х - дневного 

отдыха; 4) максимальное ухудшение в понедельник с постепенным улучшением (или даже 

восстановлением) к концу недели – «синдром понедельника» [3,4,7,12.15-17] . 

 

2.5.3.Методы оценки воспаления дыхательных путей с помощью измерений концентрации 

оксида азота (II) в выдыхаемом воздухе могут быть рекомендованы только для научных 

исследований. 

Роль концентрации оксида азота в выдыхаемом воздухе (NOexh) при диагностике 

профессиональной астмы не установлена (уровень доказательности С). Нормальные уровни 

оксида азота в выдыхаемом воздухе не исключают диагноз профессиональной бронхиальной 

астмы. 

Метод может использоваться как дополнительный , не обязательный так как не выявляет 

специфичности к этиопатогенетическим факорам 

 

2.6 Алгоритм диагностики ПБА 

Диагностический алгоритм при профессиональной астме состоит из двух этапов: 1) 

верификация диагноза бронхиальной астмы; 2) установление причинно-следственной связи 

между бронхиальной астмой и условиями труда (см. приложение) 

Врач должен иметь в виду возможность наличия профессионального характера 

бронхиальной астмы у всех работающих в контакте с аллергенами и ирритантами. Поэтому 

при сборе анамнеза обязательной является оценка профессионального маршрута: имеется ли 

контакт с аллергенами, индукторами или триггерами астмы на рабочем месте; длительность 

профессионального стажа; процент контакта с фактором в течение рабочего дня. Затем 

следует оценить наличие типичных клинических проявлений профессиональной астмы. 

Рекомендуется оценка симптомов у больных ПБА с помощью стандартных анкет АСТ, ASQ 

[67]. При подозрении на профессиональный характер заболевания пациент незамедлительно 

направляется на консультацию к врачу профпатологу 

Для профессиональной бронхиальной астмы характерно наличие всех следующих 

симптомов: 

1. усиление симптомов заболевания или их проявление только на работе (симптом 

экспозиции); 

2. купирование симптомов в выходные дни или в отпускной период (симптом элиминации); 

3. возобновление симптомов заболевания или их проявление на работе после выхода из 

отпуска или выходных дней (симптом понедельника) 

 

При прогрессировании процесса возможны следующие симптомы: 

1. регулярное проявление симптомов после рабочей смены; 

2. нарастание симптомов к концу рабочей недели; 

3. улучшение самочувствия, вплоть до полного исчезновения симптомов, при 

смене характера выполняемой работы (прекращение контакта с причинными агентами) 

(симптом элиминации). 

Дальнейшее обследование должно включать диагностические методы, описанные выше. 

Схема обследования должна позволить ответить на вопрос о связи бронхиальной астмы с 

условиями труда. 

Определение степени тяжести профессиональной бронхиальной астмы проводится согласно 

федеральным клиническим рекомендациям по диагностике бронхиальной астмы 2016 г. 



Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств-1) 

 

Цель лечения ПБА: 

1) достижение и поддержание клинического контроля над заболеванием в течение 

длительного периода времени с учетом безопасности терапии при рациональном 

трудоустройстве больного вне контакта с этиологическим фактором; 

2) исключить возможность профессионального контакта больного с аллергенами и 

ирритантами; 

3) предотвратить возможные обострения и снижение физической активности; 4) 

предупредить осложнения и потерю трудоспособности. 

Классификация тяжести ПА у пациентов, получающих лечение, основана на наименьшем 

объѐме терапии, который требуется для поддержания контроля над течением заболевания. 

Интермиттирующая и Легкая персистирующая ПБА поддаются контролю при отстранении 

больного от контакта с профессиональными факторами. При необходимости 

Комментарии: Использование валидированных анкет позволяет объективизировать тяжесть 

ощущений больного и оценить динамику симптомов во времени. Оценка влияет на выбор 

терапии. 

 

ЛЕЧЕНИЕ 

 

Используется небольшой объеме терапии (низкие дозы ИГКС, антилейкотриеновые 

препараты или кромоны). Тяжелая БА – это БА, для контроля которой необходим большой 

объем терапии (например, ступень 4 - 5 (Рис 4), или БА, контроля которой достичь не 

удается, несмотря на большой объем терапии 

 

3.1.Понятие о контроле над профессиональной бронхиальной астмой 

- Увеличение потребности в препаратах неотложной помощи, особенно ежедневное их 

использование, указывает на утрату контроля над астмой и необходимость пересмотра 

терапии, а также отстранение от контакта с индукторами и триггерами заболевания. 

- Если текущая терапия не обеспечивает контроля над ПА, необходимо увеличивать объѐм 

терапии (переходить на более высокую ступень) до достижения контроля. 

- В случае достижения частичного контроля над ПА следует рассмотреть возможность 

увеличения объема терапии с учетом наличия более эффективных подходов к лечению, их 

безопасности, стоимости и удовлетворенности пациента достигнутым уровнем контроля. 

- При сохранении контроля над ПА в течение 3 месяцев и более возможно уменьшение 

объема поддерживающей терапии с обязательным измерением ПСВ в динамике экспозиции 

и элиминации профессиональных агентов. 

 

3. 1.1.Ступенчатая терапия профессиональной бронхиальной астмы 

( основана на ступенчатой терапии БА любого генеза – GINA, 2016) [ 67 ], 

 Каждая ступень включает варианты терапии, которые могут служить альтернативами при 

выборе поддерживающей терапии БА, хотя и не являются одинаковыми по эффективности 

(Рис.4). 

 У большинства больных с симптомами персистирующей БА, не получавших терапии, 

следует начинать лечение со ступени 2. Если симптомы БА при первичном осмотре 

указывают на отсутствие контроля, лечение необходимо начинать со ступени 3. 

 Если лечение неэффективно или ответ на него недостаточен, проверьте технику 

ингаляции, соблюдение назначений, уточните диагноз и оцените условия его труда. 



 Обучение пациента и контроль над факторами профессиональной среды (экспозицией 

веществ сенсибилизирующего действия) являются важными составляющими эффективной 

терапии. 

 Перед принятием решения, какой препарат снижать первым и с какой скоростью, должны 

быть приняты во внимание тяжесть астмы, побочные эффекты лечения, продолжительность 

приема текущей дозы, достигнутый положительный эффект и предпочтения пациента. 

 Снижение дозы ингаляционных стероидов должно быть медленным в связи с опасностью 

развития обострения. При достаточном контроле возможно снижение дозы каждые три 

месяца, примерно от 25% до 50%. 

  

 

3.2. Лечение обострений ПА проводится по общепринятым российским клиническим 

рекомендациям. 

 Необходимо постоянно наблюдать и осуществляйте контроль за пациентами, у которых в 

анамнезе были тяжелые или крайне тяжелые обострения астмы, а также за пациентами с 

нестабильным течением заболевания у пульмонолога по месту жительства 1 раз в 2 недели 

 Профпатологи обязаны не менее 2 раз в год осуществлять контроль за пациентами. 

3.2.1.Терапия обострений астмы осуществляется согласно медицинским стандартам или 

клиническим рекомендациям 

Успех от проводимой терапии больного с ПА во многом определяется продолжением / 

прекращением воздействия неблагоприятных производственных факторов. Эффективность 

лечения может быть достигнута только при отстранении больного от дальнейшего контакта с 

индукторами и триггерами астмы. 

 

 

РЕАБИЛИТАЦИЯ И ДИСПАНСЕРНОЕ НАБЛЮДЕНИЕ 

4.1.Тактика ведения и экспертиза профессиональной пригодности больных 

профессиональной астмой 

1) Прекращение контакта с производственными аллергенами, продолжающийся контакт с 

веществом, являющимся причиной астмы, скорее всего, способствует персистенции 

симптомов астмы, повышенного уровня НГРБ, а также к ускоренному снижению ОФВ1, по 

сравнению полной элиминацией этиологического фактора (т.е. постоянным переводом на 

другую работу) (уровень доказательности В) (уровень достоверности доказательств-2). 

2) Постоянный перевод на работу вне контакта с причинным фактором заболевания 

обеспечивает купирование симптомов и восстановление уровня НГРБ менее чем у одной 

трети пациентов (уровень доказательности А) (уровень достоверности доказательств-1). 

3) В настоящее время недостаточно доказательств того, что ингаляционные кортикостероиды 

и пролонгированные b2-агонисты способны предотвратить прогрессирование астмы у 

субъектов, которые по-прежнему подвергаются воздействию этиологического фактора, 

вызвавшего у них развитие профессиональной астмы (уровень доказательности С). 

4) Снижение концентрации аллергенов и ирритантов в воздухе рабочей зоны может привести 

к уменьшению или купированию симптомов астмы и НГРБ, в то время как существуют 

ограниченный объем доказательств того, что этот подход является менее эффективным, чем 

полное прекращения контакта с этиологическим фактором астмы (уровень доказательности 

В) (уровень достоверности доказательств-2). 

5) Применение средств индивидуальной защиты органов дыхания может привести к 

улучшению течения, но не к полному купированию респираторных симптомов и обструкции 

дыхательных путей в краткосрочной перспективе (уровень доказательности В) (уровень 

достоверности доказательств-2). 

 



4.2.Факторы для выявления лиц, имеющих высокий профессиональный риск развития астмы, 

связанной с работой 

1) Работники, ранее уже сенсибилизированные к аллергену, в контакте с которым они будут 

работать, имеют повышенный риск развития профессиональной астмы или повышенной 

НГРБ вскоре после начала работы (уровень доказательности А) (уровень достоверности 

доказательств-1). 

2) Специфическая сенсибилизация может быть оценена на предварительном медицинском 

осмотре с помощью кожного прик-теста с профессиональным аллергеном и определения 

уровня специфического IgE (уровень доказательности А) (уровень достоверности 

доказательств-1). 

3) Положительная прогностическая ценность результатов обследования на атопию 

недостаточно значима для прогнозирования развития будущей сенсибилизации к 

профессиональным аллергенам, профессиональной аллергии или астмы (уровень 

доказательности А) (уровень достоверности доказательств-1). 

4) Кожные прик-тесты со стандартизованными высококачественными экстрактами 

аллергенов являются подходящим методом скрининга для определения сенсибилизации к 

профессиональным аллергенам у работников, имеющих контакт с высокомолекулярными 

соединениями (аллергены лабораторных животных, латекс, ферменты, мука) (уровень 

доказательности А). 

5) Использование вопросников позволяет отделить работников с низким уровнем 

профессионального риска, не нуждающихся в дополнительном обследовании, от тех 

работников, которые нуждаются в проведении дополнительных исследований и 

организационных мероприятий (уровень доказательности С). 

6) Положительная прогностическая ценность исследования НГРБ на предварительном и 

периодическом медицинском осмотре не является достаточной для использования метода в 

качестве инструмента прогнозирования развития профессиональной астмы (уровень 

доказательности В) (уровень достоверности доказательств-2). 

7) Генетические маркеры, определенные при приеме на работу, не являются полезными для 

прогноза развития профессиональной астмы. Это связано с тем, что их связь с развитием 

заболевания, его симптомов или других признаков профессиональной астмы представляется 

слишком слабой (уровень доказательности С). 

8) Сочетание различных методов исследования (вопросники, методы функциональной 

диагностики, иммунологические тесты и т.д.) может улучшить прогностическую ценность 

отдельных скрининговых методов (уровень доказательности А) (уровень достоверности 

доказательств-1). 

9) Медицинский осмотр, включающий вопросники в сочетании с по меньшей мере одним из 

следующих методов исследования: выявление специфической сенсибилизации, исследование 

НГРБ, кожный прик-тест, обследование в специализированном профпатологическом центре, 

позволяет обеспечить раннюю диагностику респираторных симптомов, связанных с работой, 

сенсибилизации и профессиональной астмы (уровень доказательности В) (уровень 

достоверности доказательств-2). 

10) Уровень заболеваемости профессиональной и производственно аггравированной астмой 

может снизиться после введения на предприятии программ медицинского наблюдения 

(уровень доказательности В) (уровень достоверности доказательств-2). 

11) Медицинское наблюдение может сократить частоту развития стойкой утраты 

трудоспособности и социально-экономический ущерб (уровень доказательности С). 

12) Диагностические модели, используемые в медицинских программах наблюдения за 

здоровьем работников, должны быть тщательно продуманы в зависимости от того, где и как 

они должны быть реализованы (уровень доказательности С). 

 

 

 



Таблица 1.  Критерии качества проведения медицинских осмотров 

  

Таблица 2. Тактика ведения больных и профилактика профессиональной астмы 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4.5 Реабилитация пациентов с ПБА включает: 

1) медицинскую реабилитацию (стационарное, амбулаторное, санаторно-курортное лечение 

и оздоровление в условиях профилактория, дома отдыха, пансионата, группы здоровья); 

          Применение средств индивидуальной защиты органов дыхания от воздействия 

производственных аэрозолей может привести к улучшению течения астмы, но не к полному 

исчезновению респираторных симптомов и обструкции дыхательных путей 

2) социальную реабилитацию (материальная компенсация ущерба здоровью по группе 

инвалидности и проценту утраты профессиональной и общей трудоспособности, 

материальное обеспечение льгот профессиональных больных и др.); 

3) трудовую реабилитацию (временное и постоянное рациональное трудоустройство, 

бесплатное обучение или переобучение новой профессии). 

 

4.6 Показания для направления пациента с ПБА на бюро медико-социальной экспертизы 

Определение степени утраты трудоспособности находится в компетенции государственных 

бюро медико-социальной экспертизы. 

При трудоустройстве со снижением квалификации и заработной платы пациент направляется 

на бюро медико-социальной экспертизы для определения процента (степени) утраты общей 

и профессиональной трудоспособности и или группы инвалидности по профессиональному 

заболеванию на период переквалификации (примерно на 1 год). При наличии тяжелой БА 

больной признается полно утратившим общую и профессиональную трудоспособность, 

нетрудоспособным и вне своей профессии, нуждающимся в направлении на бюро медико - 

социальной экспертизы для определения II инвалидности по профессиональному 

заболеванию и процента общей и профессиональной утраты трудоспособности. Больной 

признается частично утратившим трудоспособность в своей профессии, нуждается в 

постоянном рациональном трудоустройстве. 

Уровень убедительности рекомендаций А. (уровень достоверности доказательств-1) 4.7 

Экспертиза профессиональной пригодности 

Правилом при определении трудоспособности больных БА является следующее: наличие 

заболевания считается абсолютным противопоказанием к продолжению работы в контакте с 

аллергенами или химическими веществами раздражающего действия. 

Пациенты с БА не являются пригодными к работам в условиях контакта с аллергенами и 

химическими веществами. Согласно Приказа Министерства здравоохранения и социального 

развития Российской федерации от 12.04.2011 г."Об утверждении перечней вредных и (или) 

опасных производственных факторов и работ, при выполнении которых проводятся 

обязательные предварительные и периодические медицинские осмотры (обследования), и 

Порядка проведения обязательных предварительных и периодических медицинских 

осмотров (обследований) работников, занятых на тяжелых работах и на работах с вредными 

и (или) опасными условиями труда" (с изменениями и дополнениями) No302н, общим 

противопоказанием для допуска к работе больных БА является ДН или легочно-сердечная 

недостаточность 2 - 3 степени. 

4.8 Диспансерное наблюдение 

Рекомендован ежегодный осмотр врача-терапевта, врача-пульмонолога, врача-профпатолога 

с проведением анкетирования, исследованием ФВД (пикфлуометрии, спирометрии), 

иммунологических тестов, рентгенографии органов грудной клетки для исключения 

осложнений, коморбидных состояний и дифференциальной диагностики. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств –2) 

 

 

ПРОФИЛАКТИКА 

Профилактика ПБА и предупреждение инвалидизации в трудоспособном возрасте 

заключается в следующих ключевых положениях: [37, 59] 



1) полная элиминация аллергенов или ирритантов является наиболее простым и 

эффективным подходом к снижению бремени болезней, связанных с профессиональной 

аллергией и астмой (уровень доказательности В) (уровень достоверности доказательств-2); 

2) уменьшение концентраций аллергенов или ирритантов на рабочем месте приведет к 

снижению заболеваемости ПА, учитывая зависимость «доза-эффект». (уровень 

доказательности В) (уровень достоверности доказательств-2); 

3) замена веществ/предметов сенсибилизирующего воздействия на безопасные, к примеру, 

медицинские перчатки из натурального латекса на виниловые и др., снижает уровень 

сенсибилизации и возникновения латекс-обусловленной астмы (уровень доказательности А) 

(уровень достоверности доказательств-1) ; 

4) воздействие аллергенов на кожу может привести к развитию профессиональной 

сенсибилизации и астмы (уровень доказательности С); 

5).обострения ПА могут быть вызваны многими факторами риска, помимо 

профессиональных, которые иногда называются триггерами; к их числу относятся бытовые 

аллергены, вирусные инфекции, аэрополлютанты окружающей среды и лекарственные 

препараты; 

6). уменьшение воздействия на пациентов факторов риска ( индукторов и триггеров) 

позволяет улучшить контроль над ПА и снизить потребность в лекарствах; 

7). раннее выявление профессиональных сенсибилизаторов и предупреждение любого 

последующего их воздействия на пациентов являются важными компонентами лечения 

профессиональной БА.; 

8). использование средств индивидуальной защиты (респираторы, маски и др.) будет 

способствовать первичной профилактике профессиональной астмы, однако доказательства 

этого ограничены (уровень доказательности С). 

9). в настоящее время существуют лишь небольшое количество мероприятий, которые 

можно рекомендовать для профилактики ПА, так как в развитии этого заболевания 

участвуют сложные и до конца не выясненные механизмы. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



     

Таблица 3. Эффективность первичной и вторичной профилактики профессиональной 

астмы 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ, ВЛИЯЮЩАЯ НА ТЕЧЕНИЕ И ИСХОД 

ЗАБОЛЕВАНИЯ 

Прогноз при профессиональной астме. 

1) Низкие объемные показатели функции внешнего дыхания, высокая степень НГРБ либо 

астматический статус при проведении специфического бронхопровокационного теста, 

выявленные на момент постановки диагноза астмы, являются факторами риска 

неблагоприятного исхода заболевания (уровень доказательности В). 

2) Длительный профессиональный стаж в контакте с индуктором ПБА после развития 

симптомов астмы связан с неблагоприятным исходом заболевания (уровень доказательности 

В). 

3) Какая-либо связь между наличием атопии и неблагоприятным исходом профессиональной 

астмы отсутствует (уровень доказательности А). 

4) Отказ от курения благоприятно сказывается на прогнозе заболевания. Курение во время 

диагностики астмы, по-видимому, не оказывает существенного влияния на прогноз (уровень 

доказательности В). 

5) Доказательства влияния гендерных различий на исход заболевания противоречивы 

(уровень доказательности А). 

6) Более старший возраст у пациентов связан с худшим прогнозом при профессиональной 

астме (уровень доказательности В). 

7) Высокомолекулярные аллергены вызывают более высокую гиперреактивность бронхов по 

сравнению с низкомолекулярными аллергенами (уровень доказательности В). 

 

 

Факторы риска (эндо- и экзогенные) неблагоприятного исхода: 

 

               

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ПРИЛОЖЕНИЕ 1. АЛГОРИТМ ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТА 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ПРИЛОЖЕНИЕ 2. ТАБЛИЦА 4. КЛАССИФИКАЦИЯ ЭТИОЛОГИЧЕСКИХ 

ФАКТОРОВ ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ АСТМЫ 

  

 

 

ПРИЛОЖЕНИЕ 3. ТАБЛИЦА 5. КЛАССИФИКАЦИЯ ИНДУКТОРОВ 

ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ АСТМЫ 

 

 

 

 

 



ПРИЛОЖЕНИЕ 4. ТАБЛИЦА 6. ПЕРЕЧЕНЬ ПРОИЗВОДСТВ, В КОТОРЫХ 

ИМЕЕТСЯ КОНТАКТ С НАИБОЛЕЕ РАСПРОСТРАНЕННЫМИ ФАКТОРАМИ 

РИСКА ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ АСТМЫ 

 

 



ПРИЛОЖЕНИЕ 5. ПРИМЕРЫ ФОРМУЛИРОВОК ДИАГНОЗА: 

Диагноз профессиональной бронхиальной астмы должен быть сформулирован и обоснован 

по следующим критериям: 

1) Этиология заболевания 

2) Степень тяжести 

3) Уровень контроля 

4) Степень тяжести обострения и дыхательной недостаточности 

Затем необходимо дать рекомендации по экспертизе степени утраты трудоспособности и 

определению объема реабилитационных мероприятий. 

• I.Профессиональная бронхиальная астма, аллергическая форма (сенсибилизация к меху 

кролика, перу гусей) интермиттирующее течение, контролируемая, ремиссия, ДНО 

(заболевание профессиональное, установлено впервые). 

Противопоказана работа в контакте с пылью, веществами сенсибилизирующего, 

раздражающего действия, в неблагоприятном микроклимате. Рекомендована консультация 

МСЭ для определения объема реабилитационных мероприятий. 

II. Профессиональная бронхиальная астма, аллергическая (сенсибилизация к марганцу) и 

неаллергическая форма (контакт с раздражающими химическими веществами – диоксид 

азота, диоксид серы, оксид углерода), персистирующее течение средней тяжести, 

неконтролируемая, тяжелое обострение. Умеренная легочная гипертензия. ДН2 (заболевание 

профессиональное). 

Противопоказана работа в контакте с пылью, веществами сенсибилизирующего, 

раздражающего действия, в неблагоприятном микроклимате, с физическими перегрузками. 

Рекомендована консультация МСЭ для решения вопроса о степени утраты трудоспособности 

и определения объема реабилитационных мероприятий. 

III. Профессиональная бронхиальная астма, аллергическая и неаллергическая форма (контакт 

с комплексом производственных химических факторов сенсибилизирующего и 

раздражающего действия), персистирующее среднетяжелое течение, частично 

контролируемая, умеренное обострение, ДН1 (заболевание профессиональное, установлено 

впервые). 

Противопоказана работа в контакте с пылью, веществами сенсибилизирующего, 

раздражающего действия, в неблагоприятном микроклимате, с физическими перегрузками. 

Рекомендована консультация МСЭ для решения вопроса о степени утраты трудоспособности 

и определения объема реабилитационных мероприятий. 

 

 

ПРИЛОЖЕНИЕ 6. 

ПОРЯДОК УСТАНОВЛЕНИЯ СВЯЗИ ЗАБОЛЕВАНИЯ С ПРОФЕССИЕЙ (ИЗ 

ПОСТАНОВЛЕНИЯ ПРАВИТЕЛЬСТВА РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ ОТ 15.12.2000 

N 967 (РЕД. ОТ 24.12.2014) "ОБ УТВЕРЖДЕНИИ ПОЛОЖЕНИЯ О 

РАССЛЕДОВАНИИ И УЧЕТЕ ПРОФЕССИОНАЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ") 

При установлении предварительного диагноза - хроническое профессиональное заболевание 

(профессиональная бронхиальная астма) «извещение об установлении предварительного 

диагноза острого или хронического профессионального заболевания» у работника в 3-

дневный срок направляется в территориальный отдел Управления Роспотребнадзора, 

который в 2- недельный срок со дня получения извещения представляет в медицинскую 

организацию санитарно-гигиеническую характеристику условий труда работника. 

Медицинская организация, установившая предварительный диагноз – профессиональная 

бронхиальная астма в течение месяца обязано направить пациента на амбулаторное или 

стационарное обследование в специализированное лечебно-профилактическое учреждение 

или его подразделение (центр профессиональной патологии, клинику или отдел 

профессиональных заболеваний медицинских научных организаций клинического профиля, 

далее именуется - центр профессиональной патологии) с представлением выписки из 



медицинской карты амбулаторного и (или) стационарного больного, сведений о результатах 

предварительного (при поступлении на работу) и периодических медицинских осмотров, 

санитарно- гигиенической характеристики условий труда, копии трудовой книжки. Центр 

профессиональной патологии на основании клинических данных состояния здоровья 

работника и представленных документов устанавливает заключительный диагноз - 

хроническое профессиональное заболевание (в том числе возникшее спустя длительный срок 

после прекращения работы в контакте с вредными веществами или производственными 

факторами), составляет медицинское заключение и в 3-дневный срок направляет извещение 

об установлении заключительного диагноза хронического профессионального заболевания 

(ПБА), его уточнении или отмене в территориальный отдел Управления Роспотребнадзора. 

Медицинское заключение о наличии профессионального заболевания выдается работнику, а 

также направляется страховщику и в медицинскую организацию, направившую пациента. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

ПРИЛОЖЕНИЕ 7. ТАБЛИЦА 7. МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ РАЗЛИЧНЫХ 

ФЕНОТИПОВ ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ АСТМЫ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

ПРИЛОЖЕНИЕ 8. ТАБЛИЦА 8. ТЕСТ ПО КОНТРОЛЬНОЙ АСТМОЙ (АСТ) 
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