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ИММУНОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ МЕХАНИЗМЫ ФОРМИРОВАНИЯ 
ХРОНИЧЕСКОГО ПЫЛЕВОГО БРОНХИТА У ШАХТЕРОВ

Среди профессиональных заболеваний органов дыхания у работников угольной промышленности наиболее часто встречает-
ся хронический пылевой бронхит, ключевую роль в формировании которого играют изменения функции иммунной системы. 
Вследствие воздействия вредных производственных факторов у шахтеров развивается срыв компенсаторных механизмов с 
развитием нарушений иммунной реактивности. Выявление закономерностей иммунного ответа можно использовать для раз-
работки эффективных лечебно-профилактических мероприятий.
Цель исследования – на основе клинико-иммунологических исследований изучить иммуновоспалительные механизмы фор-
мирования хронического пылевого бронхита.
Материал и методы. Обследовано 435 шахтеров, работающих в подземных условиях с запыленностью рабочих мест, значи-
тельно превышающей предельно допустимую концентрацию. Основную группу составили 346 рабочих с ранее установленным 
диагнозом «хронический пылевой бронхит». Группа сравнения была сформирована из 89 шахтеров, работающих в аналогич-
ных санитарно-гигиенических условиях, без патологии органов дыхания.
Основные результаты. У шахтеров с хроническим пылевым бронхитом отмечено угнетение основного показателя гумораль-
ного иммунитета (снижение уровня сывороточного иммуноглобулина G), а также фагоцитарной активности нейтрофилов, что 
приводит к присоединению инфекции бронхолегочной системы и увеличению выраженности воспаления. При формировании 
дыхательной недостаточности отмечается более выраженное угнетение показателей гуморального иммунитета и фагоцитарной 
активности нейтрофилов. Особенно выраженное иммунодепрессивное действие гипоксии на гуморальный иммунитет прояв-
ляется у больных с дыхательной недостаточностью 2  степени, что приводит к присоединению инфекции бронхолегочной 
системы и увеличению уровня активности воспаления. При этом инфекция усиливает воспаление и степень дыхательной 
недостаточности, а под влиянием гипоксии развивается вторичная иммунная недостаточность, которая способствует инфек-
ционно-воспалительному процессу в бронхолегочной системе.
У больных без дыхательной недостаточности компенсаторным фактором является увеличение концентрации интерлейкина-4, 
ингибирующего активность макрофагального воспаления и замедляющего вследствие этого процессы фиброзирования в 
бронхолегочной системе, что способствует длительной компенсации функционального состояния органов дыхания.
Выводы. Исследование иммунного статуса у шахтеров с хроническим пылевым бронхитом показало угнетение гуморального 
иммунитета и фагоцитарной активности нейтрофилов, что приводит к присоединению инфекции бронхолегочной системы и 
увеличению выраженности воспаления.
Формирование дыхательной недостаточности имеет выраженный иммунодепрессивный эффект, что увеличивает риск присо-
единения инфекции и усугубляет воспаление.
У больных хроническим пылевым бронхитом без дыхательной недостаточности имеется компенсаторный фактор в виде уве-
личения концентрации интерлейкина-4, подавляющего активность макрофагального воспаления, что замедляет процессы 
фиброзирования и формирования дыхательной недостаточности.
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IMMUNOINFLAMMATORY MECHANISMS OF THE FORMATION OF CHRONIC DUST BRONCHITIS IN MINERS

Among the occupational diseases of workers in the main professions of the coal industry, diseases of the respiratory system are quite 
common, the key role in the formation of which is played by the immune system. The need to study the pathogenesis is due to the fact 
that the early manifestations of the development of occupational pathology remain invisible.
Purpose of the study – on the basis of clinical studies, to study the immune-inflammatory mechanisms of the formation of chronic 
dusty bronchitis.
Materials and methods. 435 miners working in underground conditions with dust content in their workplaces exceeding the maximum 
permissible concentration were examined. The main group consisted of 346 workers with a previously established diagnosis of chron-
ic dust bronchitis. The comparison group was formed of 89 miners without an established diagnosis of respiratory pathology, working 
in similar sanitary and hygienic conditions.
Main results. Miners with chronic dust bronchitis showed suppression of the main indicator of humoral immunity, as well as the 
phagocytic activity of neutrophils, which leads to the addition of infection of the bronchopulmonary system and an increase in the 
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severity of inflammation. With the formation of respiratory failure, there is a more pronounced inhibition of the indicators of humor-
al immunity (a decrease in the level of immunoglobulin G) and the phagocytic activity of neutrophils. A particularly pronounced immu-
nosuppressive effect of hypoxia on humoral immunity is manifested in patients with grade 2 DN, which leads to the addition of an 
infection of the bronchopulmonary system and an increase in the level of inflammation activity. At the same time, a kind of vicious 
circle is formed: the infection increases the inflammation and the degree of respiratory failure; under the influence of hypoxia, sec-
ondary immune deficiency develops, which contributes to the infectious and inflammatory process in the bronchopulmonary system. 
Clinically, this is manifested by the fact that patients with chronic dust bronchitis may have no respiratory failure for a long time, which 
develops and progresses rapidly if an infection of the bronchopulmonary system joins.
In patients without respiratory failure, the preventive and, apparently, compensatory factor is an increase in the activity of interleukin-4, 
which inhibits the activity of macrophage inflammation and, as a result, slows down the processes of fibrosis in the bronchopulmona-
ry system, which contributes to long-term compensation of the functional state of the respiratory system.
Conclusions. The study in a clinical setting of the immune-inflammatory mechanisms of the formation of chronic dusty bronchitis 
demonstrates the suppression of humoral immunity and phagocytic activity of neutrophils, which leads to the addition of infection of 
the bronchopulmonary system and an increase in the severity of inflammation. The same mechanisms are observed during the forma-
tion of respiratory failure, which forms a vicious circle: hypoxia has a pronounced immunosuppressive effect, which increases the risk 
of infection, aggravates inflammation and intensifies respiratory failure. There is a compensatory factor in patients without respirato-
ry failure in the form of an increase in the activity of interleukin-4.
Key words: clinical research; immune-inflammatory mechanisms; chronic dust bronchitis

Изучение патогенеза развития профессиональной 
патологии является одним из важнейших на-

правлений исследований медицины труда [1, 2]. 
Примерно четверть от общего числа профессиональ-
ной патологии составляют заболевания органов ды-
хания. Хронический пылевой бронхит, встречаю-
щийся наиболее часто, развивается вследствие воз-
действия промышленных аэрозолей преимуществен-
но фиброгенного действия [3-5].

Нарушение иммунного ответа, срыв компенса-
торных механизмов является следствием воздей-
ствия на рабочего вредных производственных фак-
торов [6-9]. Понимание иммунологических механиз-
мов формирования профессиональных и производ-
ственно обусловленных заболеваний дает возмож-
ность управлять процессами иммунной защиты и по-
зволяет использовать выявленные закономерности 
иммунного ответа для разработки эффективных ле-
чебно-профилактических мероприятий [10, 11].

Ранние формы профессиональной патологии, 
как правило, остаются клинически незаметными, в 
связи с чем возникает необходимость изучения па-
тогенетических механизмов, лежащих в основе их 
формирования [12, 13].

Цель исследования – на основе клинико-иммуно-
логических исследований изучить иммуновоспали-
тельные механизмы формирования хронического 
пылевого бронхита.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В клинике ФГБНУ «Научно-исследовательский 
институт комплексных проблем гигиены и профес-
сиональных заболеваний» (НИИ КПГПЗ) было об-
следовано 435 шахтеров, работающих в подземных 
условиях со значительной запыленностью рабочих 
мест, превышающей предельно допустимую концен-
трацию (ПДК) в 10 раз и более. Основную группу 
составили 346 шахтеров с ранее установленным ди-
агнозом «хронический пылевой бронхит»; из них 
93 пациента не имели осложнения в виде дыхатель-
ной недостаточности (ДН), 224 человека имели ДН 

первой степени и 29 – ДН второй степени. 
Контрольная группа была сформирована из 89 шах-
теров, работающих в тех же санитарно-гигиениче-
ских условиях, без патологии органов дыхания. 
Исследуемые группы статистически не различались 
между собой по возрасту и стажу работы в пылевых 
условиях.

У всех лиц проведено обследование органов ды-
хания и диагностика иммунологических показате-
лей. Обследование пациентов соответствовало эти-
ческим стандартам биоэтического комитета НИИ 
КПГПЗ, разработанным в соответствии с 
Хельсинкской декларацией Всемирной ассоциации 
«Этические принципы проведения научных меди-
цинских исследований с участием человека» с по-
правками 2013 г. и «Правилами клинической прак-
тики в Российской Федерации», утвержденными 
Приказом Минздрава РФ № 266 от 19.06.2003. Все 
обследованные лица дали информированное согла-
сие на участие в исследовании.

Для оценки наличия дыхательной недостаточно-
сти и степени ее развития определялась сатурация 
кислорода методом отраженной пульсоксиметрии с 
использованием пульсоксиметра медицинского 
ARMED YX300: I степень ДН – сатурация (SpO2) 
90-94 %, II степень ДН – сатурация (SpO2) 75-89 %, 
III степень ДН – сатурация (SpO2) менее 75 %. Для 
исследования функции внешнего дыхания была про-
ведена спирография на спирографе «SPIROVIT» 
SP-1 с проведением бронходилатационного теста.

На проточном цитометре FC500 (Beckman Coulter) 
с помощью моноклональных антител (производи-
тель конъюгатов антител Beckman Coulter) было изу-
чено относительное и абсолютное количество CD3+, 
CD4+, CD8+, CD20+, CD16+ лимфоцитов, рассчитан 
иммунорегуляторный индекс (IRI) – соотношение 
CD4+/CD8+. Уровень сывороточных иммуноглобу-
линов (Ig) А, M, G и циркулирующих иммунных 
комплексов (ЦИК) определяли иммунотурбидиме-
трическим методом. Определялась фагоцитарная ак-
тивность нейтрофилов (ФАН) с частицами латекса. 
Изучался уровень белков острой фазы воспаления: 
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гаптоглобина (Нр) и С-реактивного белка (СРБ). 
Концентрацию цитокинов (IL-1β, 2, 4, 6 и TNF-α) из-
меряли методом твердофазного иммуноферментно-
го анализа с помощью реактивов ЗАО «Вектор-
Бест».

Статистическая обработка данных проведена с 
использованием пакетов программ «Excel» и 
«Statistica». Нормальность распределения количе-
ственных признаков проверяли с помощью показа-
телей эксцесса и асимметрии. Представление коли-
чественных переменных проводили с помощью сред-
них значений (М) и стандартной ошибки среднего 
(m). При нормальном распределении для сравнения 
2-х независимых выборок использовали параметри-
ческий t-критерий Стьюдента. Критический уровень 
значимости (p) для отклонения нулевой гипотезы 
принимали равным 0,05. При сравнении более 2-х 
групп по t-критерию Стьюдента применяли поправ-
ку Бонферрони для множественных рядов.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Угольно-породная кремнийсодержащая пыль 
при попадании в организм поглощается альвеоляр-
ными макрофагами, которые перерабатывают анти-

ген, «представляют» его Т-лимфоцитам и активиру-
ют их, инициируя иммунный ответ [8, 14].

При дифференцировке Т0-клеток образуются 
субпопуляции лимфоцитов, выполняющие опреде-
ленную роль в развитии иммунных реакций: 
Т-хелперы, участвующие в формировании цитоток-
сических Т-лимфоцитов; Т-супрессоры, контролиру-
ющие силу иммунного ответа, и естественные кил-
леры [15, 16].

Результатом взаимодействия активированных 
Т-лимфоцитов с В-лимфоцитами является пролифе-
рация и дифференциация последних в плазматиче-
ские клетки, продуцирующие антитела [17, 18].

В настоящее время имеются данные, что нару-
шения клеточного и гуморального звеньев иммуни-
тета имеют большое значение в формировании про-
фессиональной патологии органов дыхания [19].

Анализ иммунологических исследований у шах-
теров с профессиональным пылевым бронхитом по-
казал, что при большой вариабельности показателей 
количества субпопуляций лимфоцитов (табл. 1) нет 
статистически достоверных различий между боль-
ными хроническим пылевым бронхитом и лицами 
контрольной группы.

Анализ показателей гуморального звена иммуни-
тета показал, что у шахтеров с хроническим пыле-
вым бронхитом снижен уровень сывороточного им-

Таблица 1
Иммунный статус и маркеры воспаления у шахтеров с хроническим пылевым бронхитом

Table 1
Immune status and markers of inflammation in miners with chronic dust bronchitis

Показатель Группа сравнения

(n = 89)

Шахтеры с хроническим пылевым бронхитом

(n = 346)

Лимфоциты (абс.) 2,26 ± 0,01 2,27 ± 0,07

CD3+ (%) 64,22 ± 1,05 63,9 ± 0,6

CD3+ (абс.) × 109/л 1,45 ± 0,06 1,43 ± 0,03

CD4+ (%) 35,76 ± 0,94 36,9 ± 0,51

CD4+ (абс.) × 109/л 0,78 ± 0,04 0,82 ± 0,02

CD8+ (%) 23,82 ± 0,88 23,54 ± 0,45

CD8+ (абс.) × 109/л 0,52 ± 0,03 0,53 ± 0,02

CD16+ (%) 16,93 ± 0,73 15,99 ± 0,39

CD16+ (абс.) × 109/л 0,37 ± 0,02 0,36 ± 0,01

CD20+ (%) 9,15 ± 0,51 9,91 ± 0,24

CD20+ (абс.) × 109/л 0,19 ± 0,01 0,21 ± 0,01

IRI 1,62 ± 0,06 1,66 ± 0,04

ФАН с латексом (%) 66,28 ± 1,09 60,89 ± 0,76*

IgА (г/л) 3,08 ± 0,14 2,97 ± 0,07

IgМ (г/л) 1,09 ± 0,04 1,08 ± 0,03

IgG (г/л) 12,49 ± 0,27 11,76 ± 0,12*

ЦИК (у.е.) 21,14 ± 1,72 45,95 ± 1,69*

TNF-α (пкг/мл) 43,39 ± 10,47 87,93 ± 14,63

IL-1β (пкг/мл) 74,70 ± 22,83 135,81 ± 22,04

IL-2 (пкг/мл) 115,32 ± 29,02 143,1 ± 16,99

IL-4 (пкг/мл) 19,18 ± 10,71 53,87 ± 9,09*

IL-6 (пкг/мл) 3,56 ± 1,08 10,83 ± 1,52*

Гаптоглобин (мг/дл) 98,06 ± 3,63 122,15 ± 3,84*

С-реактивный белок (мг/л) 1,65 ± 0,44 2,87 ± 0,28*

Примечание: * – различия между группами статистически значимы при p<0,05.
Note: * – differences between groups are statistically significant at p<0.05.
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муноглобулина G по сравнению с контрольной груп-
пой (табл. 1), что может способствовать присоеди-
нению бронхолегочной инфекции.

Также у шахтеров с профессиональными забо-
леваниями легких выявлено повышение уровня 
ЦИК по сравнению с контролем, отражающее по-
вышенную антигенную нагрузку на больных с про-
фессиональными заболеваниями легких, возможно 
за счет присоединения инфекции бронхолегочной 
системы.

Выявлено, что у больных хроническим пылевым 
бронхитом фагоцитарная активность нейтрофилов 
ниже, чем у лиц контрольной группы, что может 
способствовать развитию инфекций в различных ор-
ганах у шахтеров с профессиональными пылевыми 
бронхитами (табл. 1).

При этом отмечено увеличение уровня 
С-реактивного белка и гаптоглобина по сравнению 
с контрольной группой, что отражает наличие вос-
палительного процесса у шахтеров с профессиональ-
ной патологией.

Большое значение в патогенезе пылевой патоло-
гии легких в настоящее время придается активации 
цитокинов. Наши исследования показали, что у 
больных хроническим пылевым бронхитом повыше-
ны уровни интерлейкина-6 и интерлейкина-4 по 
сравнению с контролем (табл. 1), что определяет ос-
новные механизмы развития воспалительного про-
цесса у шахтеров с профессиональными заболевани-
ями легких. Оценка иммунного статуса в зависимо-
сти от наличия и отсутствия дыхательной недоста-
точности показала, что при большой вариабельно-
сти показателей (табл. 2) нет статистически досто-
верных различий количества субпопуляций лимфо-
цитов у больных хроническим пылевым бронхитом 
и в контрольной группе.

Анализ показателей гуморального звена иммуни-
тета свидетельствует, что у шахтеров с хроническим 
пылевым бронхитом с ДН снижен уровень сыворо-
точного иммуноглобулина G по сравнению и с кон-
трольной группой, и с шахтерами с хроническим 
пылевым бронхитом без ДН (табл. 2), то есть, фор-

Таблица 2
Иммунный статус и маркеры воспаления у шахтеров с хроническим пылевым бронхитом при наличии и отсутствии 

дыхательной недостаточности
Table 2

Immune status and markers of inflammation in miners with chronic dust bronchitis in the presence and absence 
of respiratory failure

Показатель Группа сравнения

(n = 89)

Шахтеры без ДН

(n = 93)

Шахтеры с ДН

(n = 253)

Лимфоциты (абс.) 2,26 ± 0,01 2,33 ± 0,09 2,24 ± 0,09

CD3+ (%) 64,2 ± 1,05 62,25 ± 1,21 64,48 ± 0,69

CD3+ (абс.) × 109/л 1,45 ± 0,06 1,39 ± 0,07 1,44 ± 0,03

CD4+ (%) 35,76 ± 0,94 36,24 ± 1,0 37,14 ± 0,561

CD4+ (абс.) × 109/л 0,78 ± 0,04 0,76 ± 0,04 0,78 ± 0,02

CD8+ (%) 23,82 ± 0,88 24,41 ± 0,86 23,22 ± 0,52

CD8+ (абс.) × 109/л 0,52 ± 0,03 0,53 ± 0,04 0,53 ± 0,02

CD16+ (%) 16,93 ± 0,73 16,11 ± 0,76 15,95 ± 0,45

CD16+ (абс.) × 109/л 0,37 ± 0,02 0,33 ± 0,02 0,37 ± 0,01

CD20+ (%) 9,15 ± 0,51 9,74 ± 0,5 9,88 ± 0,28

CD20+ (абс.) × 109/л 0,19 ± 0,01 0,19 ± 0,01 0,21 ± 0,01

IRI 1,62 ± 0,06 1,63 ± 0,07 1,68 ± 0,04

ФАН с латексом (%) 66,28 ± 1,609 65,17 ± 1,32 59,3 ± 0,91*#

IgА (г/л) 3,08 ± 0,14 3,07 ± 0,15 2,94 ± 0,07

IgМ (г/л) 1,09 ± 0,04 1,05 ± 0,05 1,09 ± 0,03

IgG (г/л) 12,49 ± 0,27 12,55 ± 0,25 11,47 ± 0,14*#

ЦИК (у.е.) 21,14 ± 1,72 31,35 ± 3,43* 50,51 ± 1,85*#

TNF-α (пкг/мл) 43,39 ± 10,47 71,76 ± 36,49 94,18 ± 14,69*

IL-1β (пкг/мл) 74,70 ± 22,83 125,67 ± 49,44 139,69 ± 24,08

IL-2 (пкг/мл) 115,32 ± 29,02 128,99 ± 28,79 148,43 ± 20,83

IL-4 (пкг/мл) 19,18 ± 10,71 107,09 ± 22,16*# 33,53 ± 8,42

IL-6 (пкг/мл) 3,56 ± 1,08 9,61 ± 3,47 11,29 ± 1,65*

Гаптоглобин (мг/дл) 98,06 ± 3,63 113,65 ± 6,37 126,21 ± 3,44*

С-реактивный белок (мг/л) 1,66 ± 0,44 2,29 ± 0,5 3,11 ± 0,33*

Примечание: * – p < 0,05 – статистически значимые различия с группой сравнения; # – p < 0,05 – статистически значимые 
различия показателей между группами шахтеров с хроническим пылевым бронхитом в сочетании с дыхательной 
недостаточностью и без дыхательной недостаточности.
Note: * – p < 0.05 – statistically significant differences with the comparison group; # – p < 0.05 – statistically significant 
differences in indicators between groups of miners with chronic dust bronchitis in combination with respiratory failure and without 
respiratory failure.
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мирование осложнения бронхита в виде ДН приво-
дит к угнетению этого показателя гуморального им-
мунитета. При этом у больных с ДН выше уровень 
ЦИК по сравнению с контролем и больными с хро-
ническим пылевым бронхитом без ДН, то есть, 
выше антигенная нагрузка за счет присоединения 
инфекции бронхолегочной системы.

Отмечено также, что у больных хроническим 
пылевым бронхитом с дыхательной недостаточно-
стью фагоцитарная активность нейтрофилов с ча-
стицами латекса ниже, чем в контрольной группе и 
у больных без ДН, что может способствовать раз-
витию системного инфекционно-воспалительного 
процесса у шахтеров с профессиональными пылевы-
ми бронхитами. Это подтверждается и более высо-
ким уровнем С-реактивного белка у больных хро-
ническим пылевым бронхитом с дыхательной недо-
статочностью (табл. 2). Развитие хронического пы-
левого бронхита у шахтеров характеризуется актив-
ным развитием иммуновоспалительного процесса 
(повышением уровня С-реактивного белка и провос-
палительных цитокинов), выраженность которого 
усиливается при осложнении заболевания дыхатель-
ной недостаточностью.

С другой стороны, у больных хроническим пы-
левым бронхитом без ДН отмечено увеличение уров-
ня IL-4 (табл. 2). Активация синтеза противовоспа-
лительного IL-4, являющегося мощным ингибитором 
макрофагального воспаления и замедляющего про-
цессы фиброзирования в бронхолегочной системе, 
выступает в качестве защитного механизма, препят-
ствующего формированию ДН у шахтеров с хрони-
ческим пылевым бронхитом. Аналогичное увеличе-
ние уровня IL-4 было выявлено у больных антрако-
силикозом без дыхательной недостаточности [12], 
что подтверждает общие компенсаторные механиз-
мы функции легочной ткани при формировании пы-
левых заболеваний органов дыхания у работников 
угольной промышленности.

Важным является оценка показателей иммунно-
го статуса при различной степени гипоксии. Оценка 
Т-клеточного звена иммунитета показала, что при 
большой вариабельности показателей, у шахтеров с 
хроническим пылевым бронхитом, осложненным ДН 
1 и 2 степени статистически достоверных различий 
нет (табл. 3). Однако выраженное иммунодепрессив-
ное действие гипоксии проявляется у больных с ДН 
2 степени (табл. 3) более выраженными изменения-
ми гуморального звена иммунитета (снижением им-
муноглобулина G по сравнению с больными с ДН 
1 степени), что приводит к присоединению инфек-
ции бронхолегочной системы и увеличению уровня 
антигенной нагрузки (увеличению ЦИК).

Показатели фагоцитарной активности нейтрофи-
лов, уровня С-реактивного белка, как и уровень 
провоспалительных и антивоспалительных цитоки-
нов, не имели существенных различий у больных 
хроническим пылевым бронхитом при ДН 1 и 2 сте-
пени (табл. 3).

Таким образом, у шахтеров с хроническим пы-
левым бронхитом отмечено угнетение основного по-

казателя гуморального иммунитета (снижение уров-
ня иммуноглобулина G), а также фагоцитарной ак-
тивности нейтрофилов, более выраженное при раз-
витии ДН, что может привести к присоединению ин-
фекции бронхолегочной системы и увеличению ак-
тивности воспаления. При этом формируется свое-
образный порочный круг: инфекция усиливает вос-
паление и степень дыхательной недостаточности; 
под влиянием гипоксии развивается вторичная им-
мунная недостаточность, которая способствует ин-
фекционно-воспалительному процессу в бронхоле-
гочной системе. Клинически это проявляется тем, 
что у больных хроническим пылевым бронхитом 
длительное время может отсутствовать дыхательная 
недостаточность, которая быстро развивается и про-
грессирует, если присоединяется инфекция бронхо-
легочной системы.

У больных без дыхательной недостаточности за-
щитным механизмом является увеличение активно-
сти интерлейкина-4, ингибирующего активность ма-
крофагального воспаления и замедляющего вслед-
ствие этого процессы фиброзирования в бронхоле-
гочной системе, что способствует длительной ком-
пенсации функции легких.

ВЫВОДЫ

1.	У шахтеров с хроническим пылевым бронхи-
том отмечено угнетение основного показателя гумо-
рального иммунитета (снижение уровня иммуногло-
булина G), а также фагоцитарной активности ней-
трофилов, что приводит к присоединению инфекции 
бронхолегочной системы и увеличению выраженно-
сти воспаления.

2.	При формировании ДН отмечается более вы-
раженное снижение уровня иммуноглобулина G и 
фагоцитарной активности нейтрофилов. Особенно 
выраженное иммунодепрессивное действие гипок-
сии на гуморальный иммунитет проявляется у боль-
ных с ДН 2 степени, что приводит к присоедине-
нию инфекции бронхолегочной системы и увеличе-
нию активности воспаления. При этом инфекция 
усиливает воспаление и степень ДН, а под влияни-
ем гипоксии развивается вторичная иммунная недо-
статочность, которая способствует инфекцион-
но-воспалительному процессу в бронхолегочной си-
стеме.

3.	У больных хроническим пылевым бронхитом 
без ДН компенсаторным фактором является повы-
шение концентрации интерлейкина-4, подавляюще-
го активность макрофагального воспаления, замед-
ляющего процессы фиброзирования, а также фор-
мирование нарушений функционального состояния 
бронхолегочной системы.
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Таблица 3
Показатели иммунного статуса у шахтеров с хроническим пылевым бронхитом при дыхательной недостаточности 

1 и 2 степени
Table 3

Immune status indicators in miners with chronic dust bronchitis in respiratory failure of 1 and 2 degrees

Показатель Группа сравнения (n = 89) Шахтеры с ДН 1 ст. (n = 224) Шахтеры с ДН 2 ст. (n = 29)

Лимфоциты (абс.) 2,26 ± 0,01 64,61 ± 0,72 63,72 ± 2,29

CD3+ (%) 64,2 ± 1,05 1,45 ± 0,03 1,44 ± 0,08

CD3+ (абс.) × 109/л 1,45 ± 0,06 37,46 ± 0,64 35,45 ± 1,57

CD4+ (%) 35,76 ± 0,94 0,82 ± 0,02 0,84 ± 0,07

CD4+ (абс.) × 109/л 0,78 ± 0,04 23,02 ± 0,52 24,11 ± 1,61

CD8+ (%) 23,82 ± 0,88 0,52 ± 0,02 0,54 ± 0,04

CD8+ (абс.) × 109/л 0,52 ± 0,03 15,95 ± 0,46 15,89 ± 1,47

CD16+ (%) 16,93 ± 0,73 0,36 ± 0,01 0,41 ± 0,05

CD16+ (абс.) × 109/л 0,37 ± 0,02 9,83 ± 0,29 9,88 ± 0,95

CD20+ (%) 9,15 ± 0,51 0,22 ± 0,01 0,26 ± 0,03

CD20+ (абс.) × 109/л 0,19 ± 0,01 1,69 ± 0,04 1,57 ± 0,13

IRI 1,62 ± 0,06 64,61 ± 0,72 63,72 ± 2,29

ФАН с латексом (%) 66,28 ± 1,609 59,43 ± 0,93* 58,20 ± 3,63*

IgА (г/л) 3,08 ± 0,14 2,91 ± 0,07 3,11 ± 0,2

IgМ (г/л) 1,09 ± 0,04 1,08 ± 0,03 1,22 ± 0,11

IgG (г/л) 12,49 ± 0,27 11,58 ± 0,15* 10,68 ± 0,38*#

ЦИК (у.е.) 21,14 ± 1,72 49,31 ± 1,95* 59,76 ± 5,73*

TNF-α (пкг/мл) 43,39 ± 10,47 84,07 ± 16,91 126,45 ± 29,28*

IL-1β (пкг/мл) 74,70 ± 22,83 124,36 ± 28,82 186,53 ± 41,66

IL-2 (пкг/мл) 115,32 ± 29,02 145,62 ± 43,23 156,87 ± 34,89

IL-4 (пкг/мл) 19,18 ± 10,71 31,21 ± 10,83 40,61 ± 24,11

IL-6 (пкг/мл) 3,56 ± 1,08 10,36 ± 1,98* 14,15 ± 0,08*

Гаптоглобин (мг/дл) 98,06 ± 3,63 113,65 ± 6,37 126,21 ± 3,44*

С-реактивный белок (мг/л) 1,66 ± 0,44 3,07 ± 0,31* 3,46 ± 0,27*

Примечание: * – p < 0,05 – статистически значимые различия с группой сравнения; # – p < 0,05 – статистически значимые 
различия показателей между группами шахтеров с хроническим пылевым бронхитом в сочетании с дыхательной 
недостаточностью 1 и 2 ст.
Note: * – p <0.05 – statistically significant differences with the comparison group; # – p <0.05 – statistically significant differenc-
es in indicators between groups of miners with chronic dust bronchitis in combination with respiratory failure of 1 and 2 degrees.
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