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 ❀ Изучали микроядра (МЯ) и другие цитогенетические повреждения в лимфоцитах крови, культивируемых с блоком ци-

токинеза в трех сопоставимых по возрасту группах мужчин: 74 угольных шахтеров, страдающих антракосиликозом (АС), 

41 здорового шахтера, 70 контрольных доноров. Выявили достоверное увеличение частоты МЯ с одновременным снижени-

ем пролиферативной активности в выборках здоровых и больных шахтеров по сравнению с контролем. Уровень МЯ в лим-

фоцитах больных АС значимо превышал соответствующий показатель в выборке здоровых шахтеров (1,22 ± 0,05 % против 

1,03 ± 0,07 %; p < 0,01). Возраст обследуемых и статус курения не имели значимого влияния на частоты цитогенетических 

показателей. Таким образом, наличие АС у шахтеров вносит дополнительный вклад в формирование МЯ в лимфоцитах. 

Этот вклад, вероятно, обусловлен окислительным стрессом, сопровождающим воспалительные процессы при легочном 

фиброзе. Результаты исследования указывают также на отсутствие различий в частоте МЯ при сравнении подгрупп дей-

ствующих и бывших шахтеров. Это означает, что генотоксические эффекты в лимфоцитах шахтеров способны сохраняться 

длительное время после прекращения экспозиции неблагоприятными факторами угледобывающего производства. 

 ❀ Ключевые слова: угольные шахтеры; производственные вредности; антракосиликозы; мутагенез; нестабильность ге-

нома; микроядра.
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 ❀ Background. The purpose of this study was to investigate the genotoxic risk in anthracosilicosis patients and in those with oc-

cupational exposure to coal dust. Materials and methods. We studied micronuclei (MN) and other cytogenetic lesions in blood 

lymphocytes in three groups of men comparable in age: 74 coal miners suffering from anthracosilicosis (AS), 41 healthy miners, and 

70 control donors. Results. A significant increase in the frequency of MN was revealed with a simultaneous decrease in proliferative 

activity in samples of healthy and sick miners compared with the control. The level of MN in the lymphocytes of patients with AS 

significantly exceeded the corresponding indicator in the sample of healthy miners (1.22 ± 0.05% versus 1.03 ± 0.07%; p < 0.01). 

The age of the subjects and the status of smoking did not have a significant effect on the frequency of cytogenetic parameters. 

Conclusion. AS in miners makes an additional contribution to the formation of DNA damage in lymphocytes. This contribution is 

probably due to oxidative stress accompanying inflammatory processes in pulmonary fibrosis. The results of the study also indicate 

the absence of differences in the frequency of MN when comparing subgroups of current and former miners. This means that the 

genotoxic effects in the lymphocytes of miners are able to persist for a long time after the termination of exposure by adverse factors 

in coal mining.

 ❀ Keywords: coal miners; industrial hazards; anthracosilicoses; mutagenesis; genome instability; micronuclei.
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ВВЕДЕНИЕ
Исследования по оценке биомедицинских последствий 

воздействия мутагенов на организм человека за последние 

десятилетия сформировались в рамках основных направ-

лений генетической токсикологии [1]. Наиболее интен-

сивное воздействие комплекса генотоксикантов на попу-

ляции человека следует ожидать при профессиональном 

контакте с производственными вредностями. Этот факт 

многократно доказан в исследованиях кластогенных эф-

фектов у рабочих нефтехимической [2, 3], металлурги-

ческой [4–6], теплоэнергетической [7, 8], рудодобываю-

щей [9–11] и других отраслей промышленности.

Среди производств с высокой степенью профессио-

нальных вредностей особое место занимает добыча ка-

менного угля. Работа на угольных шахтах остается одной 

из самых вредных для здоровья профессий [12, 13]. Она 

сопряжена с длительным контактом с различными вредны-

ми профессиональными факторами, такими как угольная 

пыль, ПАУ, радиация, влажность, шум, тяжелые метал-

лы [14]. Воздействие этого комплекса факторов приводит 

к увеличению кластогенных и анеугенных повреждений 

в лимфоцитах крови работников угольных шахт, реги-

стрируемых с помощью цитогенетических методов учета 

хромосомных аберраций, микроядер и других биомаркеров 

генотоксического эффекта [15–20]. Известно, что гене-

тическая нестабильность напрямую сопряжена с увеличе-

нием риска возникновения неоплазий в будущем [21–23], 

поэтому неудивительно, что в профессиональных когортах 

шахтеров отмечено увеличение заболеваемости разными 

формами рака, в частности, раком легкого [24–26]. Поми-

мо этого, шахтерский труд сопряжен с риском возникно-

вения ряда хронических заболеваний сердечно-сосудистой, 

нервной и дыхательной систем. В частности, легочные 

заболевания, возникающие вследствие воздействия мел-

кодисперсной пыли, носят сборное название — пневмо-

кониозы. Антракосиликоз (АС) является фиброзной разно-

видностью пневмокониоза, вызываемой угольно-породной 

пылью с высоким содержанием SiO
2 

[13]. Показано, что 

АС ассоциирован с увеличением риска злокачественных 

новообразований [27].

Несмотря на изученность генотоксических эффектов 

у работников угледобывающей индустрии, многие во-

просы, связанные с оценкой геномной нестабильности 

в соматических клетках шахтеров, страдающих пневмо-

кониозами, остаются открытыми. В частности, нет све-

дений о сопоставлении генотоксических эффектов в со-

матических клетках больных АС, продолжающих работу 

в условиях угольных шахт, с бывшими шахтерами, пре-

кратившими работу в связи с этим заболеванием.

В этом сообщении впервые представлены резуль-

таты изучения биомаркера генотоксического эффекта: 

микроядер (МЯ) в культурах лимфоцитов крови дейст-

вующих и бывших шахтеров, страдающих АС.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследуемые выборки
Образцы крови были получены от 74 мужчин с ди-

агнозом АС, проходивших плановое диспансерное об-

следование в отделении профессиональной патологии 

Кемеровской областной клинической больницы. Из это-

го числа 14 (18,9 %) мужчин являлись действующими 

на момент обследования рабочими основных профессий 

(проходчиками, машинистами горных машин, горны-

ми рабочими очистительного забоя, подземными элек-

трослесарями) угольных шахт Кемеровской области. 

Остальные 60 (81,1 %) пациентов на момент обследо-

вания не работали на угледобывающих предприятиях 

от 1 года до 22 лет, вследствие полученного профессио-

нального легочного заболевания. В качестве групп срав-

нения были обследованы две когорты: 41 практически 

здоровый шахтер со стажем подземной работы не менее 

10 лет (31 — работали, 10 — не работали на момент 

обследования), а также 70 мужчин, не имеющих тяже-

лых хронических заболеваний, не работающих в усло-

виях вредного производства. В табл. 1 сведены данные 

о возрасте, а также долях курящих пациентов, здоро-

вых шахтеров и контрольных доноров. Все обследован-

ные являлись жителями Кемеровской области, Россия. 

На каждого участника была заполнена анкета, содержа-

щая данные о хронических заболеваниях, статусе куре-

Таблица 1

Характеристика изученных групп

Группа n
Возраст, лет Статус курения, %

μ ± SE Min–max Да Нет

Антракосиликоз:

• работающие

• неработающие

• всего

14

60

74

52,1 ± 1,65

59,8 ± 0,73

58,4 ± 0,76

41–60

48–77

41–77

0

18,3

14,9

100

81,7

85,1

Здоровые шахтеры:

• работающие

• неработающие

• всего

31

10

41

52,0 ± 0,97

56,6 ± 1,7

53,1 ± 0,89

38–60

47–65

38–65

29,0

40,0

31,7

71,0

60,0

68,3

Контроль 70 51,1 ± 7,5 40–79 50 50
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ния, приеме лекарств, дате последнего рентгенологиче-

ского обследования, месте работы, профессии и стаже 

работы. Пациенты, принимавшие лекарства с известны-

ми мутагенными эффектами или проходившие рентгено-

логические обследования за три месяца до сбора крови 

не были включены в исследование. Все участники были 

проинформированы о цели, рисках и методологических 

принципах исследования; информированное согласие 

было получено от каждого донора. Исследование прово-

дили в соответствии с требованиями Комитета по этике 

Кемеровского государственного университета.

Анализ микроядер
Культивирование лимфоцитов проводили с использова-

нием стандартного протокола CBMN [28] с небольшими 

изменениями [29]. В культуральный флакон, содержащий 

3,8 мл культуральной среды (среда RPMI-1640 + 20 % сы-

воротки крупного рогатого скота + 100 ед./мл пеницил-

лина), помещали 0,2 мл цельной крови. Во флаконы 

добавляли фитогемагглютенин (ПанЭко, Москва) и куль-

тивировали в течение 44 ч при температуре 37 °C. Че-

рез 44 ч от начала инкубирования в каждую культуру 

добавляли цитохалазин В (Applichem GmbH) до конеч-

ной концентрации 6 мкг/мл и культивировали еще 24 ч 

при той же температуре. На 72 ч в конце цикла культи-

вирования выполняли фиксацию лимфоцитов. Для пре-

фиксации использовали гипотонический раствор KCl, для 

фиксации — смесь Карнуа (метанол и уксус ная кислота 

в соотношении 3 : 1). Готовые препараты окрашивали 

2 % раствором красителя Гимза. Использовали крите-

рии для оценки цитогенетических повреждений [30, 31]. 

От каждого обследуемого анализировали суммарно 

1500 клеток. Протокол микроядерного анализа включал 

в себя учет собственно микроядер (доля двуядерных лим-

фоцитов с МЯ, доля двуядерных лимфоцитов с 1 МЯ, 

доля двуядерных лимфоцитов с множественными МЯ),

ядерных протрузий (хроматиновых телец, выделяющихся 

из тела ядра, но имеющих с ним связь), нуклеоплазмен-

ных мостов, в результате подсчета 1000 двуядерных лим-

фоцитов. Кроме того, в отдельно анализируемых 500 лим-

фоцитах подсчитывали частоты клеток на стадии митоза, 

апоптоза, а также клеток с 1–4 и более ядрами.

Статистический анализ
Статистическую обработку данных проводили с по-

мощью пакета программ STATISTICA.10 (Statsoft, 

United States). Оценку количественных показателей 

осуществляли посредством вычисления средних зна-

чений (μ) по общему числу просмотренных лимфоци-

тов и стандартных ошибок среднего (SE). Сравнение 

групп осуществляли с помощью рангового U-теста 

Манна – Уитни. Для определения связи между цитоге-

нетическими биомаркерами и другими факторами ис-

пользовали коэффициент корреляции Спирмена. Раз-

личия считали достоверными при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Результаты изучения МЯ в лимфоцитах больных АС, 

здоровых шахтеров и мужчин контрольной группы све-

дены в табл. 2. Основной показатель микроядерного 

теста — частота двуядерных клеток, содержащих МЯ, 

оказался наиболее высоким в выборке шахтеров, стра-

дающих АС (1,22 ± 0,05 %). Он достоверно превысил 

соответствующие значения для выборок контрольных 

доноров (0,85 ± 0,06 %; p < 0,0001) и здоровых шах-

теров (1,03 ± 0,07 %; p < 0,01).

Еще один цитогенетический показатель — двуядер-

ные клетки со множественными МЯ, характеризующий 

клетки с двумя или более повреждениями хромосом, 

также имел максимальное среднее значение в выбор-

ке больных АС (0,13 ± 0,02 %). Однако в этом случае 

значимость различий была зарегистрирована только при 

сравнении с выборкой здоровых контрольных доноров 

(0,1 ± 0,02 %; p < 0,05). Частота двуядерных клеток, 

содержащих нуклеоплазменные мосты, оказалась мак-

симальной в группе здоровых шахтеров (0,33 ± 0,04 %) 

и достоверно превышала соответствующие значения это-

го показателя в выборках больных АС (0,21 ± 0,03 %; 

p < 0,01) и контрольных доноров (0,13 ± 0,02 %; 

p < 0,0001). Значимы также оказались различия частот 

лимфоцитов с нуклеоплазменными мостами при срав-

нении выборки шахтеров с АС с контролем (p < 0,001). 

Наконец, еще один цитогенетический показатель —  доля 

двуядерных лимфоцитов с ядерными протрузиями — 

имел практически одинаковые значения в выборках

Таблица 2

Частоты микроядер и других цитогенетических повреждений в лимфоцитах больных антракосиликозом, здоровых 
шахтеров и мужчин контрольной группы

Показатель
Антракосиликоз,

μ ± SЕ, %
Здоровые шахтеры,

μ ± SЕ, %
Контроль,
μ ± SЕ, %

Всего двуядерных клеток с МЯ 1,22 ± 0,05*** 1,03 ± 0,07##, * 0,85 ± 0,06

Двуядерные клетки с множественными МЯ 0,13 ± 0,02* 0,12 ± 0,02* 0,1 ± 0,02

Двуядерные клетки с мостами 0,21 ± 0,03** 0,33 ± 0,04##, *** 0,13 ± 0,02

Двуядерные клетки с протрузиями 1,74 ± 0,1 1,31 ± 0,09## 1,71 ± 0,12

Примечание. *p < 0,05; **p < 0,001; ***p < 0,0001; отличается от значения для группы «Контроль». #p < 0,05; ##p < 0,01; отли-
чается от значения для группы «Антракосиликоз».
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больных АС и здоровых контрольных доноров 

(1,74 ± 0,1 % и 1,71 ± 0,12 % соответственно). Лим-

фоциты здоровых шахтеров содержали значимо меньшее 

число протрузий (1,31 ± 0,09 %) по сравнению с шахте-

рами, страдающими легочной патологией (p < 0,01).

Результаты сопоставления показателей микроядерно-

го теста, характеризующих пролиферативную активность, 

а также и частот клеток, находящихся на стадии митоза 

и апоптоза сведены в табл. 3. Анализ долей клеток, со-

держащих разное число ядер, убедительно показывает, 

что лимфоциты шахтеров (здоровых и больных АС) име-

ют существенно меньшую пролиферативную способность 

в ответ на стимуляцию фитогемагглютинином по срав-

нению с клетками контрольных доноров. Доля клеток, 

находящихся на стадии митоза, также оказалась макси-

мальной в контрольной выборке (3,36 ± 0,14 %) и до-

стоверно превысила соответствующие значения в груп-

пах здоровых шахтеров (2,56 ± 0,12 %; p < 0,0001) 

и больных АС (2,78 ± 0,13 %; p < 0,0001). Наконец, 

доля клеток с фенотипом апоптоза также существенно 

превысила значение в выборке здоровых контрольных 

доноров по сравнению как со здоровыми, так и с боль-

ными шахтерами (см. табл. 3).

Возможная связь генотоксических эффектов с воз-

растом была оценена с помощью корреляционного ана-

лиза (рис. 1–3). Коэффициенты корреляции Спирмена 

для частот основного цитогенетического показателя —  

числа двуядерных лимфоцитов с микроядрами —  с воз-

растом для выборок больных АС и здоровых шахтеров 

не были значимыми (p > 0,05). В группе здоровых 

доноров обнаружено увеличение частоты микроядер 

с возрастом (p = 0,034).

Результаты сопоставления частот микроядер 

в подгруппах шахтеров и контрольных доноров, раз-

личающихся по статусу курения, сведены в табл. 4. 

Показано отсутствие различий по показателю ча-

стоты лимфоцитов с микроядрами между курящими 

и некурящими здоровыми шахтерами и контрольны-

ми донорами. В выборке шахтеров с АС наблюдается 

уменьшение доли лимфоцитов с микроядрами у ку-

рящих (0,96 ± 0,08 %) по сравнению с некурящими 

(1,27 ± 0,06 %; p < 0,0001).

Сравнение цитогенетических параметров микроядер-

ного теста в подгруппах работающих и неработающих 

шахтеров представлено в табл. 5. Достоверных различий 

между подгруппами не выявлено как в выборке здоровых 

шахтеров, так и у шахтеров с АС (p > 0,05). Этот факт 

позволяет заключить, что генотоксические эффекты 

в лимфоцитах шахтеров способны сохраняться длитель-

ное время уже после прекращения экспозиции неблаго-

приятными факторами угледобывающего производства.

ОБСУЖДЕНИЕ
Полученные нами данные о значимом увеличении 

уровня цитогенетических повреждений (МЯ) у здоровых 
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Рис. 1. Корреляция доли лимфоцитов с микроядрами с воз-

растом в группе шахтеров с антракосиликозом

35
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Рис. 2. Корреляция доли лимфоцитов с микроядрами с воз-

растом в группе здоровых шахтеров
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Рис. 3. Корреляция доли лимфоцитов с микроядрами с воз-

растом в группе контрольных доноров
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шахтеров по сравнению со здоровыми контрольными до-

норами согласуются с результатами других авторов, иссле-

довавших генотоксические эффекты в лимфоцитах работ-

ников угледобывающей индустрии [15–20]. В частности, 

использование микроядерного теста в культуре лимфоци-

тов с блоком цитокинеза позволило сопоставить уровень 

МЯ в выборках из 143 угольных шахтеров и 127 кон-

трольных мужчин — доноров [19]. Авторы зарегистри-

ровали достоверное увеличение МЯ в когорте здоровых 

шахтеров по сравнению с контролем: доли дву ядерных 

лимфоцитов с МЯ (1,12 против 0,75); двуядерных лим-

фоцитов с нуклеоплазменными мостами (0,4 против 0,24). 

Кроме того, в выборке шахтеров, как и в нашем случае, 

было отмечено явное снижение пролиферативной актив-

ности лимфоцитов в ответ на стимуляцию деления ми-

тогеном. Этот факт подтверждает положение о том, что 

воздействие факторов угледобывающего производства 

приводит как к генотоксическим, так и цитостатическим 

эффектам. Несоответствие полученных нами результатов 

и данных, приведенных в цитируемой работе [19], каса-

ется сопоставления частот клеток, находящихся на стадии 

апоптоза. Так, доли клеток с фенотипом апоптоза в цити-

руемой публикации составили у шахтеров и контрольных 

доноров 1,71 и 1,34 % соответственно (p > 0,05), тогда 

как в нашем исследовании соответствующие частоты зна-

чимо различались — 1,58 и 2,34 % (p < 0,01). В целом, 

анализируя данные других авторов, изучавших генотокси-

ческие эффекты в лимфоцитах угольных шахтеров с по-

мощью микроядерного теста [15, 17, 19], следует отме-

тить однонаправленность результатов, свидетельствующих 

о значимом увеличении частот МЯ в профессиональных 

когортах. Важным является также тот факт, что возраст 

и статус курения значимо не влияли на частоту МЯ в лим-

фоцитах здоровых шахтеров, как и в нашем исследовании.

Таблица 3

Результаты оценки пролиферативной активности и частоты клеток, находящихся на стадии митоза и апоптоза

Показатель Антракосиликоз, μ ± SЕ, % Здоровые шахтеры, μ ± SЕ, % Контроль, μ ± SЕ, %

Клеток с различ-

ным количеством 

ядер, %

1 33,07 ± 1,46*** 38,34 ± 1,41##, *** 25,71 ± 1,49

2 48,42 ± 1,17** 43,92 ± 0,91##, *** 52,9 ± 1,29

>2 15,71 ± 0,8* 13,73 ± 0,7** 19,58 ± 1,03

МИТОЗ, % 2,78 ± 0,13** 2,56 ± 0,12*** 3,36 ± 0,14

АПОПТОЗ, % 1,62 ± 0,14** 1,58 ± 0,15* 2,34 ± 0,19

Примечание. *p < 0,01; **p < 0,001; ***p < 0,0001; отличается от значения для группы «Контроль». #p < 0,05; ##p < 0,01; отли-

чается от значения для группы «Антракосиликоз».

Таблица 4

Уровень генетических повреждений в лимфоцитах шахтеров и контрольных доноров в зависимости от курения

Группа

Антракосиликоз Здоровые шахтеры Контроль

n
Доля лимфоцитов с ми-

кроядрами, μ ± SЕ, %
n

Доля лимфоцитов с ми-

кроядрами, μ ± SЕ, %
n

Доля лимфоцитов с ми-

кроядрами, μ ± SЕ, %

Курение
«Да» 11 0,96 ± 0,08* 13 1,13 ± 0,2 35 0,87 ± 0,08

«НЕТ» 63 1,27 ± 0,06 28 0,99 ± 0,05 35 0,83 ± 0,08

Примечание. *p < 0,001; отличается от значения для группы «Некурящие».

Таблица 5

Уровень генетических повреждений в лимфоцитах работающих и неработающих шахтеров

Показатель

Антракосили-

коз (работают), 

μ ± SЕ, %

Антракосиликоз 

(не работают), 

μ ± SЕ, %

Здоровые шах-

теры (работают), 

μ ± SЕ, %

Здоровые шахтеры 

(не работают), 

μ ± SЕ, %

Всего двуядерных клеток с микроядрами 1,22 ± 0,17 1,23 ± 0,06 1,0 ± 0,07 1,15 ± 0,2

Двуядерные клетки с одним микроядром 1,06 ± 0,14 1,1 ± 0,05 0,88 ± 0,06 0,99 ± 0,17

Двуядерные клетки со множественными 

микроядрами
0,16 ± 0,04 0,13 ± 0,02 0,11 ± 0,02 0,16 ± 0,05

Двуядерные клетки с мостами 0,22 ± 0,05 0,21 ± 0,04 0,31 ± 0,04 0,4 ± 0,09

Двуядерные клетки с протрузиями 1,89 ± 0,34 1,7 ± 0,1 1,34 ± 0,11 1,2 ± 0,14

Одноядерные клетки с микроядрами 0,16 ± 0,05 0,29 ± 0,05 0,16 ± 0,06 0,12 ± 0,08



62

❀ экологическая генетика ТОМ  17   № 4   2019 ISSN 1811–0932

ГЕНЕТИЧЕСКАЯ ТОКСИКОЛОГИЯ

К настоящему времени лишь в единичных публикациях 

профессиональные заболевания шахтеров были рассмо-

трены как кофакторы индукции генетической нестабиль-

ности [31, 32]. Вместе с тем, в публикациях последнего 

времени есть сообщения о том, что многие болезни опу-

холевого и неопухолевого генеза сопровождаются повы-

шением базового уровня повреждений ДНК и цитоге-

нетических нарушений, регистрируемых в соматических 

клетках первичных (не подвергавшихся терапии) боль-

ных [33–37]. Высказаны разные предположения о причи-

нах, приводящих к увеличению генотоксических эффектов 

у больных, но основные версии заключаются в малой эф-

фективности систем репарации ДНК, клеточном старении 

[38], воспалении и оксидативном стрессе [39, 40]. Так как 

эти процессы взаимозависимы, имеется вероятность, что 

все они играют определенную роль в развитии генотокси-

ческого стресса при патологии [41].

Сопоставление частот цитогенетических повреждений 

в лимфоцитах здоровых и больных АС угольных шахте-

ров показало, что у последних наблюдается статистически 

значимое увеличение частоты двуядерных лимфоцитов 

с МЯ (см. табл. 2). При этом показатели пролифератив-

ной активности и частоты клеток, находящихся на стадии 

митоза и апоптоза не различались в выборках здоровых 

и больных шахтеров. В литературе имеется единствен-

ная публикация, содержащая результаты, сопоставимые 

с нашими данными. O.C. Ulker et al. использовали микро-

ядерный тест в культурах лимфоцитов с блоком цитокине-

за для оценки уровня повреждений ДНК у 23 пациентов 

с пневмокониозом, 29 здоровых шахтеров и 29 кон-

трольных доноров [31]. По данным этих авторов, частота 

лимфоцитов с МЯ составила в группе пациентов 0,88 % 

и достоверно превысила соответствующее значение для 

выборки здоровых шахтеров (0,46 %, p < 0,01). Ни в од-

ной из сравниваемых групп не было выявлено влияния 

возраста и статуса курения на частоту МЯ. Мы также 

не зарегистрировали изменения частоты цитогенетиче-

ских повреждений, связанного с возрастом больных АС. 

Что касается обнаруженного нами снижения частоты МЯ 

у курящих пациентов с АС по сравнению с некурящими, 

то значимость этого различия может быть мизерной, так 

как число обследованных пациентов с АС, имеющих дан-

ную вредную привычку, составило всего 11 человек.

Наиболее вероятной причиной увеличения цитоге-

нетических повреждений, наблюдаемого в лимфоцитах 

больных АС, может быть воздействие хронического вос-

палительного процесса и снижение легочной функции. 

Известно, что индуцированный угольной пылью легоч-

ный фиброз сопровождается хроническим воспалением, 

которое, в свою очередь, обеспечивает образование сво-

бодных радикалов и развитие окислительного стресса. 

Таким образом, именно оксидативное повреждение ДНК 

с наибольшей вероятностью является ведущей причиной 

дополнительных генотоксических эффектов, выявленных 

в лимфоцитах шахтеров, страдающих АС.

Исходя из особенностей профессионального стату-

са обследуемых шахтеров (действующие или бывшие 

на момент обследования), нам впервые удалость сопоста-

вить соответствующие подгруппы больных АС и здоро-

вых шахтеров по уровню цитогенетических повреждений 

(см. табл. 5). Отсутствие каких-либо различий по любому 

из показателей микроядерного теста между работающи-

ми и бывшими угольщиками, вероятно, свидетельствует 

о том, что в процессе длительной экспозиции факторами 

угледобывающего производства (прежде всего, мелкодис-

персными фракциями угольной пыли) шахтеры получают 

дозу токсических (в том числе мутагенных) соединений. 

Эти компоненты угольной пыли длительное время способ-

ны сохраняться в организме (например, в легких) и вы-

зывать генотоксический эффект даже спустя многие годы 

после прекращения работы в шахте.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты, представленные в этом сообщении, по-

зволяют заключить, что на целостность генома работ-

ников угольных шахт значимое воздействие могут ока-

зывать как неблагоприятные условия производственной 

среды, так и наличие профессионального легочного за-

болевания — АС. Не менее важным выводом является 

тот факт, что генотоксические эффекты в лимфоцитах 

здоровых и больных АС шахтеров способны сохраняться 

длительное время уже после прекращения экспозиции 

неблагоприятными факторами угледобывающего про-

изводства. По сути это означает необходимость пожиз-

ненной профилактики мутагенеза для этой категории ра-

ботников угольных шахт, безусловно входящих в группу 

риска развития злокачественных новообразований.

Работа выполнена при финансовой поддержке гран-

та РНФ № 18-14-00022.
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