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Обследовано 120 пациентов, имевших контакт на производстве с промышленными аэрозолями и
больных силикозом. Изучали показатели клеточного и гуморального иммунитета
периферической крови с помощью иммуноферментного анализа и проточной лазерной
цитометрии. В процессе контакта с промышленными аэрозолями развиваются изменения в
иммунной системе работающих. Интенсивность и характер этих изменений зависят от
фиброгенности пылевых частиц. После прекращения контакта с промышленными аэрозолями
измененные показатели клеточного и гуморального иммунитета не восстанавливаются
полностью до показателей здоровых доноров.
Нарушения клеточного и гуморального иммунитета обнаруживаются у работающих в контакте
с промышленными аэрозолями до появления рентгенологических признаков пневмофиброза. С
помощью методик клинической иммунологии возможны ранняя диагностика и прогнозирование
дальнейшего развития патологии дыхательных путей при профессиональном контакте с
фиброгенными промышленными аэрозолями.
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IMMUNODIAGNOSTICS OF DUST LUNG DISEASES
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There have been observed 120 patients who have been exposed with lung fibrosis inducing industrial
dust, and patients with silicosis. Cellular and gumoral immunity were assessed with the methods of
enzymoimmunoassay and laser flow cytometry. The changes of immune system developed in the
process of exposure by industrial dust. The intensity and specific features of those changes depended
on fibrosis activity of the dust. After the end of the exposure, changed parameters  immunity have
never reached normal level typical for healthy people. Immunity changes can be observed in patients
exposed by industrial dust earlier than the fibroid lung changes which can be observed on X-ray.
Methods of clinical immunology can provide early assessment of diagnosis and prognosis of further
coarse of pathology development of respiratory system in patients who has got exposure of lung-
fibrosis inducing industrial dust.
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вость организма к воздействию различных профессио-
нальных и экологических факторов [5, 7, 11].
Определенный диагностический интерес при пыле-

вых заболеваниях легких представляет изучение со-
держания гуморальных факторов: муцинового антиге-
на (3EG5), общего IgE, орозомукоида, а также фибро-
нектина, который обеспечивает стимуляцию фагоцито-
за и элиминацию из организма макромолекул, осуще-
ствляя неспецифическую защиту организма до форми-
рования истинных механизмов иммунологического го-
меостаза.
Известно, что уровень сывороточного муцин-анти-

гена 3EG5 значительно повышен при интерстициаль-
ных заболеваниях легких по сравнению с другими ле-
гочными заболеваниями. Обнаружена тесная корреля-
ционная связь между сывороточным уровнем 3EG5 и
показателями активности и тяжести воспалительного
процесса при интерстициальных заболеваниях легких
[1, 9].
Целью нашего исследования было улучшение ран-

ней диагностики профессиональных заболеваний лег-
ких и прогнозирования их течения с помощью совре-
менных методик оценки клеточного и гуморального
звеньев иммунной системы.

Материал и методы. В течение последних 3 лет было про-
ведено клинико-иммунологическое обследование 120
пациентов с пылевыми заболеваниями легких и 72 че-
ловека, работающих в контакте с высокими концен-
трациями кварцсодержащей пыли и признанных здо-
ровыми на момент обследования. Последнюю группу
составили рабочие Балашейского горно-обогати-
тельного комбината (Самарская область) и Самарс-
кого сталелитейного завода. Промышленная аэро-
золь содержала более 10% свободной двуокиси крем-

Важнейшей качественной характеристикой об-
щества является здоровье населения, рассматриваемое
как интегральный показатель сложного взаимодей-
ствия социально-экономических, экологических, меди-
ко-биологических и демографических факторов. При
этом особое значение приобретают разработка и ис-
пользование современных адекватных методов оценки
воздействия факторов производственной среды и тру-
дового процесса на состояние здоровья населения.
Пылевые поражения легких относятся к распрост-

раненной форме профессиональной патологии, зани-
мают значительное место в общей структуре пульмо-
нологической заболеваемости и приводят к значитель-
ным социально-экономическим потерям [3, 8]. Нео-
братимость прогрессирования заболеваний легких
профессиональной этиологии и практически полное
отсутствие патогенетических методов лечения делают
особенно актуальными задачи их раннего выявления и
прогнозирования течения [6, 10].
До  настоящего времени диагностической основой

в профессиональной пульмонологии остается стандар-
тная рентгенография органов грудной клетки (ВОЗ,
1988), что приводит к поздней диагностике, так как
многочисленными морфологическими исследования-
ми доказано опережающее развитие патологического
процесса в легочной ткани в сравнении с данными
рентгенографии. Ранее проведенные исследования по-
казали, что определение параметров пневмотахограм-
мы не позволяет достоверно диагностировать на ран-
них стадиях и прогнозировать течение пылевых забо-
леваний легких [2, 4]. Это оправдывает поиск и приме-
нение новых технологий в пульмонологической диаг-
ностике. К таковым можно отнести иммунологические
исследования. Иммунная система, участвуя в поддер-
жании гомеостаза, во многом определяет устойчи-
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ния, превышение предельно допустимой концентра-
ции составило 10 и более раз.

Иммунологические методы исследования прово-
дились в соответствии с рекомендациями отече-
ственных авторов [7] и включали иммунофермент-
ный анализ (концентрации фибронектина плазмы,
общего IgE – использовались диагностические набо-
ры НПФ Хема, Москва), определение субпопуляцион-
ного состава лимфоцитов периферической крови с
помощью моноклональных антител серии ЛТ. Имму-
нофлюоресценция оценивалась на проточном цито-
метре “Epics-Profile” фирмы “Coulter”. Определяли
также концентрации IgA, IgM, IgG, орозомукоида
(a1-кислый гликопротеин) в сыворотке крови мето-
дом радиальной иммунодиффузии. Уровень сыворо-
точного 3EG5 определяли с помощью иммунофер-
ментного анализа. Для определения 3EG5 использо-
вали моноклональные антитела 3Е1.2 (Medical
Innovations, Australia) и афинно-очищенное козье ан-
титело G5 против всего семейства муцин-антиге-

нов (НПФ Хема, Москва). Для оценки состояния ней-
трофилов периферической крови использовали ла-
текс производства Института биологического при-
боростроения (Москва), устанавливая процент кле-
ток, фагоцитирующих частицы (в таблице указаны
как фагоцитирующие клетки).

Контрольную группу составили 57 человек, не
подвергавшихся воздействию промышленных аэрозо-
лей на производстве и в быту, не имевших на мо-
мент обследования клинических признаков иммуно-
патологии.

Результаты и обсуждение
Было установлено,  что изменения клеточного им-

мунитета у контактирующих на производстве с высо-
кими концентрациями промышленных аэрозолей и у
больных силикозом имеют однонаправленный харак-
тер. Данные по субпопуляционному составу лимфоци-
тов периферической крови у обследованных групп
представлены в таблице 1.

Показатель Контрольная
группа (n=57)

1 группа
(n=72)

2 группа
(n=75)

3 группа
(n=45)

Лейкоциты 5057 ± 179 5493 ± 157 5837 ± 149*** 5643 ± 161*

Лимфоциты, %
абс. к-во

26,1 ± 1,1
1618 ± 51

24,0 ± 1,4
1734 ± 85

27,2 ± 2,0
1783 ± 54*

26,1±1,3
1673 ± 70,8

CD3+ клетки, %
абс. к-во

71,2 ± 0,9
1155 ± 55

67,8 ± 1,8
1202 ± 68

67,2 ± 1,3*
1152 ± 52

64,5±1,3***
1088 ± 60

CD4+ клетки, %
абс. к-во

42,9 ± 0,8
695 ± 22

39,7 ± 2,3***
707 ± 59

36,5 ± 1,1***
621 ± 20*

35,9±1,3***
597 ± 34*

CD8+ клетки, %
абс. к-во

26,2 ± 0,6
424 ± 13

31,8 ± 1,5**
564 ± 43**

31,9 ± 1,3**
565 ± 21**

27,3±1,3
480 ± 22*

CD16+ клетки, %
абс. к-во

16,8 ± 0,7
272 ± 9

24,7 ± 2,6
438 ± 54**

23,6 ± 1,3***
397 ± 25***

24,5±1,5***
398 ± 27***

СD72+ клетки, %
абс. к-во

10,5 ± 0,5
171 ± 6

7,8 ± 0,8**
139 ± 17*

8,0 ± 0,7**
132 ± 11**

9,8±0,8
170 ± 12

HLA-DR+%

абс. к-во
11,4 ± 1,0
185 ± 6

16,3 ± 2,0**
296 ± 42***

14,7 ± 1,1*
253 ± 26*

16,0±1,1**
263 ± 20***

Коэффициент
CD4+/CD8+

1,658 1,315*** 1,220*** 1,333**

Таблица 1
Изменения состава лимфоцитов и их субпопуляций у контактирующих
с промышленными аэрозолями (1 группа), больных силикозом (2 группа)

и при прогрессировании силикотического  процесса  (3  группа)

Примечание: * — достоверны различия с показателями здоровых при р<0,05;
** — то же при р<0,01; *** — то же при р<0,001.

При силикозе вышеуказанные изменения сохраня-
ются, приобретая более  выраженный характер; отме-
чается также повышение уровней лейкоцитов и лим-
фоцитов периферической крови, умеренное снижение
количества CD4+ клеток.

Во время контакта с промышленными аэрозолями
выявлено повышение уровней СD8+ и CD16+ клеток,
активированных HLA-DR+ лимфоцитов; снижение ко-
личества CD72+ клеток, а также соотношения Т-хелпе-
ры/Т-супрессоры (CD4+/CD8+).
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При дальнейшем развитии силикотического процес-
са отмечается нормализация уровней CD8+ и CD72+

лимфоцитов, максимальное содержание HLA-DR+ лим-
фоцитов (таблица 1). Эти изменения можно использо-
вать в качестве критериев прогрессирования силикоза.
Проведенные нами ранее исследования показали,

что изменения субпопуляционного состава лимфоци-
тов периферической крови при пневмокониозах от
действия малофиброгенных промышленных аэрозолей
(например, от действия малофиброгенной известняко-
во-доломитовой пыли) носят значительно менее выра-
женный характер, чем при воздействии высокофибро-
генных пылевых частиц.

Исследование иммунного статуса не является
полным без оценки гуморальных факторов и содер-
жания фагоцитирующих клеток. Это связано с пато-
генетической ролью интерлейкинов, комплемента и
его ключевых С3, С5 компонентов, иммуноглобули-
нов,  фибронектина, орозомукоида при пылевой па-
тологии легких. Нашими исследованиями установ-
лено,  что развитие заболевания  у рабочих, контак-
тирующих с пылевыми частицами, характеризуется
увеличением уровня фибронектина плазмы. При
прогрессировании заболевания уровень фибронек-
тина снижается, но не достигает значений конт-
рольной группы (таблица 2).

Показатель Контрольная
группа (n=57)

1 группа
(n=82)

2 группа
(n=90)

3 группа
(n=83)

Фагоцитирую-щие клетки,  % 78 ± 6 40 ± 5*** 47 ± 4*** 46 ± 5***
IgA, г/л 1,83 ± 0,37 2,64 ± 0,24* 2,24 ± 0,21 2,43 ± 0,20
IgM, г/л 1,39 ± 0,02 1,10 ± 0,11** 1,16 ± 0,15 0,90 ± 0,07***
IgG, г/л 14,78 ± 0,23 14,39 ± 1,23 12,38 ± 0,95* 15,51 ± 1,20
Общий IgE, МЕ/мл 57,7 ± 17,0 175,4 ± 13,0*** 167,9 ± 19,5*** 147,4 ± 15,0**
Муциновый антиген, ед/мл 44,5 ± 6,2 16,7 ± 4,5*** 33,2 ± 3,5** 42,8 ± 2,9
Орозомукоид, г/л 0,781±0,030 1,443±0,113*** 1,171±0,144** 0,616±0,082
Фибронектин, нг/мл 286 ± 20 387 ± 42* 645 ± 23*** 465 ± 29***

Таблица 2
Изменения гуморальных факторов иммунитета и активности фагоцитов у лиц,

контактирующих с промышленными аэрозолями в высоких концентрациях (1 группа),
больных силикозом (2 группа) и при прогрессировании силикотического процесса (3 группа)

Примечание: * — достоверны различия с показателями здоровых при р<0,05;
** — то же при р<0,01; *** — то же при р<0,001.

ления рентгенологических признаков пневмофиброза
и до нарушения функции внешнего дыхания.
У больных силикозом после прекращения контакта

с промышленными аэрозолями (2-я группа) выявлены
снижение показателя фагоцитирующих клеток
(p<0,001), IgG в сыворотке (p<0,05), менее значитель-
ное повышение орозомукоида и максимальные кон-
центрации фибронектина в плазме, что свидетельству-
ет об интенсивном коллагенообразовании в легочной
ткани. Снижение содержания фагоцитирующих клеток
крови наряду с атрофическими и субатрофическими
изменениями слизистой оболочки бронхов могут при-
вести к развитию инфекционных осложнений силико-
за. Концентрация муцин-антигена при силикозе стано-
вится выше, чем в 1-й группе обследованных, но не
достигает значений контрольной группы (p<0,01).
При прогрессировании силикотического процесса

в легочной ткани (обследованные 3-й группы) отме-
чается снижение уровней IgM и показателя фагоцити-
рующих клеток (p<0,001). Концентрация орозомукои-
да снижается и достигает значений контрольной
группы. Уровень муцин-антигена возрастает и мало

В 1-й группе обследованных лиц, контактирующих
с высокими концентрациями промышленных аэрозо-
лей, отмечалось снижение уровней IgM, муцин-анти-
гена и процентного содержания фагоцитирующих кле-
ток, повышение концентраций IgA, общего IgE и оро-
зомукоида в сыворотке. Диагностическое значение для
пылевого воздействия на организм работающих имеет
изменение уровней муцинового антигена, фагоцитиру-
ющих клеток (снижение) и орозомукоида (повышение)
(p<0,001). Снижение содержания фагоцитирующих
клеток связано с повреждающим действием фиброген-
ной пыли, которая вызывает генерацию активных
форм кислорода и окислительную деструкцию фагоци-
та. При этом мощная бактерицидная способность аль-
веолярного макрофага оказывается бесполезной в слу-
чае фагоцитоза пылевой частицы. Повторяющийся
процесс фагоцитоза пыли и гибели фагоцитирующих
клеток запускает иммунные механизмы воспаления.
Следует отметить, что изменения клеточного и гу-

морального иммунитета обнаруживаются у работаю-
щих в контакте с высокими концентрациями промыш-
ленных аэрозолей (1 группа обследованных) до появ-
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отличается от параметров контрольной группы, что
можно использовать для прогнозирования течения
силикоза.
Обращает на себя внимание повышение уровней

концентрации общего IgЕ в сыворотке у всех обследо-
ванных групп пациентов (максимальное повышение
значения в 1-й группе - 175,4±13,0 МЕд/мл, конт-
рольная группа - 57,7±17,0 МЕд/мл). Это связано с
тем, что в последнее время в производственной среде
все большее распространение получают промышлен-
ные аэрозоли сложного состава, содержащие, помимо
диоксида кремния, разнообразные металлы и другие
вещества, обладающие раздражающим и токсико-ал-
лергическим действием. При воздействии таких аэро-
золей на организм работающего возникают разные
виды легочной патологии. Данный факт позволяет
предположить, что IgЕ участвует в патогенезе пыле-
вых заболеваний легких.

Выводы.
1. В процессе контакта с промышленными аэрозо-

лями развиваются изменения в иммунной системе ра-
ботающих, которые опережают рентгенологические
проявления пневмофиброза. Интенсивность и харак-
тер этих изменений зависят от фиброгенности пыле-
вых частиц.

2. После прекращения контакта с промышленными
аэрозолями измененные показатели клеточного и гу-
морального иммунитета не восстанавливаются полно-
стью до показателей здоровых людей.

3. С помощью определения показателей клеточного
и гуморального иммунитета (муцин-антиген, орозому-
коид в сыворотке, фибронектин в плазме) возможны
ранняя диагностика и прогнозирование дальнейшего
развития патологии дыхательных путей при професси-
ональном контакте с фиброгенными промышленными
аэрозолями.
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