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В В Е Д Е Н И Е

Силикоз является наиболее распространенным и. в то 
же время, одним из наиболее тяжелых и неблагоприят
ных в прогностическом отношении профессиональных за 
болеваний.

Несмотря на огромное число работ, посвященных про
блеме патогенеза силикоза, и несмотря на то, что иссле
дованиями в этой области занимается большое число 
научных коллективов как в нашей стране, так и за ру
бежом, патогенез этого заболевания все еще остается 
недостаточно ясным.

Важное значение для правильного понимания тех 
звеньев патогенеза силикоза, которые относятся к фор
мированию ответной реакции организма на повреждаю
щее воздействие пыли, имеет изучение обменных нару
шений в динамике развития заболевания. Помимо тео
ретического значения этот вопрос может представлять и 
непосредственный интерес для практики. С одной сто
роны. на этом пути могут быть обнаружены те обмен
ные сдвиги, которые окажутся ценным подспорьем в 
ранней диагностике силикоза и силнкотуберкулеза. 
С другой стороны, вмешательство в обменные процессы, 
направленное на компенсацию вызванных пылью сдви
гов (диета, применение, тех или иных активных метабо
литов), может оказаться перспективным принципом ин
дивидуальной профилактики и патогенетической тера
пии заболевания.

При изучении патогенеза силикоза большое внима
ние уделяется белковому обмену, в меньшей степени - 
углеводному и почти совсем неизученным остается роль 
изменения обмена липидов при данном заболевании. 
В литературе нам встретились лишь единичные факты, 
свидетельствующие о накоплении липидов ir фосфоли-



пидав в легких при силикозе (Fallon, 1934; Marks, Marasas, 
1960; К'Нгое-Smith, 1963), а также крайне скудные и про
тиворечивые данные относительно содержания отдель 
ных липидных компонентов и продуктов их обмена в 
крови при данной патологии (Е. И. Добролюбов, 1934; 
Sacchitelli. Odaglia, 1958; В. П. Козак, 1959, 1960; М. 11. Се- 
глина, 1955; И. А.Гельфон, 1959; Szabo, Mody, Srekely, 1960, 
Germin, Sappa, Garassini, 1957),

Однако многочисленные литературные данные свиде
тельствуют об активной роли легких в липидном обмене 
(Roger, Binet, 1922; С. М. Лейтес, 1927, 1928 и др.;
Д. I I .  Одинов, 1937; ДА. М , Никулина, 1955; Lochner, 1962 
и мн. др.) и нарушении его при ряде патологических 
состояний (RogeV, Binet, 1922; Я. М. Волошин, 1944; 
Б. Д. Кустря, 1950; М. М. Никулина, 1955; А. Л. Вил- 
ковыский, Ю. Л. Захарьин, 1959 и др.).

Важным обстоятельством представлялось нам то, 
что при ряде патологических состояний, характеризую
щихся в конечном счете развитием соединительной тка 
ни, отмечается, в местах развития этой ткани, накопле
ние липидов. Это положение относится как к пневмонии, 
туберкулезу, атеросклерозу, так, повидимому, и к сили
козу, а также подтверждается целым рядом ‘данных от
носительно старения организма (В. Г. Крижаиова, 1963; 
С. М. Лейтес, 1964) и образованием соединительной 
ткани в местах искусственного введения липидов и их 
Фракций (Fallon, 1934; Harington, 1963; Shelley, Hurley, I960 
и др.).

Основной задачей нашего исследования являлось вы
яснение механизма увеличения содержания липидов в 
легких при силикозе и его роли в патогенезе этого забо
левания. Одновременно потребовалось накопление фак
тического материала относительно повышения содержа
ния липидов в легких при экспериментальных пневмо- 
кониозах, вызываемых интратрахеальным введением 
различных промышленных пылей с целью обоснования 
возможности использовать содержание липидов в ка
честве дополнительного количественного показателя их 
сравнительной кониозоопасностн.

Проводились также поиски тех гуморальных крите
риев состояния липидного обмена, которые могли бы



быть использованы в клинике в качестве одного из пол 
собных методов дифференциальной диагностики сили
коза и силикотуберкулеза.

МАТЕРИАЛ И М Е Т О Д И К А

В экспериментах, проведенных в разное время (начи
ная» с 1961— 62 гг.), изучалось действие 14 различных 
промышленных пылен (кварцит, динас до службы в пе
чи, динас после службы в печи, шамот, пыль из отделе
ния сортировки шамота, глина, магнезит, хромомагне
зит, форстерит до службы в печи, форстерит после 
службы в печи, шамот после службы в печи, горный 
хрусталь, тридимит, кварц), различающихся по содер
жанию в них свободной двуокиси кремния в различных 
модификациях.

Исследования были проведены на 810 белых крысах 
разного возраста. Экспериментальный пневмоконноз 
вызывался интратрахеальным введением взвеси тонко- 
растертой пыли ( 50 мг в 1 мл физиологического раство
ра) бескровным способом под легким эфирным нарко
зом. Животные убивались декапитацией.

В легких убитых в разные сроки от момента запыле- 
иия подопытных и контрольных животных проводилось 
исследование: веса сырых и сухих легких; количества 
оставшейся к моменту забоя пыли по Стэси и Кингу 
(Stasy, King,, 1954); содержания относительного (на 
100 мг сухой ткани) и абсолютного (на все легкое) ок- 
енпролина по Хвапилу (Chvapil, 1960); содержания сум
марных липидов в высушенной ткани путем экстраги
рования их эфиром в аппарате Сокслета; для отдель
ных пылен — содержания фосфолипидов по Бригсу и 
холестерина по М. А. Левченко (1955). Проводилось 
также гистологическое исследование легких.

С целью изучения патогенетических механизмов изме
нения содержания липидов в легких при эксперимен
тальном силикозе, помимо вышеперечисленных показа
телей, исследовалась: липопексическая функция легких 
в норме и в разные сроки после введения в легкие квар
цевой пыли с помощью однократной жировой нагрузки 
(I мл расплавленного маргарина на 100 г веса тела) 
после 18-часового голодания крыс; липолитическая ак
тивность легочной и печеночной тканей запыленных и
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контрольных крыс, убитых без жировой нагрузки и че
рез 4 — 4,5 часа после нее; содержание липидов в пече
ни запыленных и контрольных крыс, убитых без жиро
вой нагрузки и через 4 — 4,5 часа после нее; содержа
ние в крови суммарных кетоновых тел по Нательсону 
(Тодоров. I960); содержание в сыворотке крови высших 
иеэстерифицированных жирных кислот (Н Э Ж К )  •по 
Доулу (Dole, 1956); гистохимическое полуколичественное 
определение количества макрофагов, содержащих и 
не содержащих суданофильные включения в про
топлазме, в отпечатках легких запыленных и контроль
ных крыс, убитых после жировой нагрузки и без нее; 
гистохимическое исследование топографии жиросодер
жащих макрофагов в легких запыленных и контрольных 
крыс, убитых натощак и после однократной нагрузки 
жиром.

В отдельной серии эксперимента проводилось иссле
дование активности «фактора просветления» крови у 
крыс в динамике развития силикоза по методике, пред
ложенной на кафедре патологической физиологии ЦИУ 
врачей (зав. кафедрой С. М. Лейтес). В отдельном 
кратковременном эксперименте было изучено влияние 
уменьшения в 2 раза (по сравнению с обычным рацио
ном) количества липидов в пище крыс на вызываемые 
кварцевой пылью изменения состава легочной ткани.

У 64 человек (доноров и студентов, у больных не
осложненным силикозом 1 стадии или силикотуберкуле- 
зом; и у длительно контактирующих с пылью здоровых 
рабочих), проходивших обследование в условиях поли
клиники, было изучено содержание в крови липидов по 
Кункелю (Kunkel, 1948), суммарных кетоновых тел по 
Нательсону, Н Э Ж К  по Доулу. В другой группе (31 че
ловек) больных силикозом 1 стадии или силикотуберку- 
лезом и у лиц без легочной патологии (вибрационная 
болезнь), проходивших обследование в условиях ста
ционара, исследовались в крови натощак и после одно
кратной жировой нагрузки ( 100 г сливочного масла и 
100 г сметаны натощак после 14-часового голодания) 
липиды, суммарные кетоновые тела и Н Э Ж К , а также 
проводилось определение активности «фактора просвет
ления» в крови, взятой натощак из вены спустя 10 ми
нут после внутривенного введения 5000 ед. гепарина.
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1. Изменения суммарного содержания липидов 
в легких в процессе развития экспериментальных 

пневмокониозов
Для суждения об интенсивности фиброгенеза, вы

зываемого вводимыми пылями, использовалось помимо 
гистологических методов, определение содержания так 
называемого суммарного оксипролина по Хвапнлу, т. е. 
содержания оксипролина в кислотном гидролизате 
цельной легочной ткани. Оно выражалось как в расчете 
на 100 мг сухого веса легких («относительное содержа
ние»), так и в пересчете на весь орган («абсолютное со- 
aep>i5fne»). При этом, как отмечается и рядом других 
исследователей (Б. С. Родкина, 1961; Antweiler et al, 1962; 
Harington, Kilroe-Sinith, 1964) оказалось, что относитель
ное содержание оксипролина на ранних этапах разви
тия экспериментального пневмоконноза после интратра- 
хеального введения пыли в силу бурно протекающих в 
легких процессов пролиферации, оказывается даже не
сколько сниженным либо в течение длительного времени 
остается в пределах контрольных показателей. Это по
ложение можно продемонстрировать на примере не
скольких пылей, таких как глина, шамот, кварцит в 
сравнении с контрольной группой. Спустя 14 дней пос
ле введения указанных пылей в легких относительное 
содержание оксипролина равно соответственно 787 мкг, 
785 мкг и 827 мкг, против 837 в контроле, через 60 дней 
оно равно — 777 мкг, 886 мкг, 767 мкг, (914 мкг в конт
роле) и только спустя. 120 дней от начала запыления 
животных это содержание несколько выше контрольно
го и соответственно равно 1097 мкг, 1321 мкг, 1349 мкг, 
против 1079 мкг в контроле. Различия между контролем 
и опытными группами недостоверны, кроме пыли квар
цита через 120 дней (р 0,05). При этом нередко более 
агрессивная пыль дает в ранние сроки наиболее выра
женное . снижение относительного содержания оксипро
лина, что наглядно может быть продемонстрировано в 
отношении пылей горного хрусталя и тридимита. Так, 
например, через 2 месяца после введения крысам в лег
кие пыли растертого горного хрусталя этот показатель



оказался равным, в среднем. 1100 мкг на 100 мг сухого 
веса против 1150 мкг в контроле, а после введения пыли 
тридимита — всего 922 мкг. Поэтому использовать этот 
показатель, зависящий от сложного соотношения раз
лично направленных процессов в легких, в качестве кри
терия сравнительной оценки кониозоопасности различ
ных материалов практически невозможно.

Гаким критерием может служить абсолютное содер
жание оксипролина в легких, которое, как правило, 
уже спустя 14 дней после запыления, а иногда и раньше 
оказывается достоверно более высоким, чем в контроле. 
Гак, через 14 дней после введения пыли глины абсолют
ное содержание оксипролина равно в среднем 2698 мкг, 
шамота 2450 мкг, кварцита — 3071 мкг (Р 0,05), 
тогда как в контрольной группе оно равно 1986 мкг. Од
нако различие фиброгенной активности разных пылей, 
не слишком резко отличающихся по содержанию в них 
двуокиси кремния, выявляется и становится достовер
ным обычно значительно позднее (спустя 4 — 6 меся
цев).

Во всех проведенных нами экспериментах было най- 
юно. что пыли, содержащие высокий процент свободной 
двуокиси кремния (кварцит, динас, тридимит, * горный 
хрусталь), вызывают наряду со значительным увеличе
нием содержания оксипролина, также значительное и 
достоверное увеличение содержания суммарных (экстра
гируемых эфиром или дихлорэтаном) липидов в легоч
ной ткани уже в самые ранние сроки после запыления.

Пыли алюмоснликатные (глина, шамот), также обла
дающие фиброгенным действием, но в меньшей степени, 
чем кремнеземистые материалы, вызывают и достоверно 
меньшее накопление липидов в легочной ткани. Степень 
указанных изменений находится в зависимости от коли
чества пыли в легких и от содержания в пыли свободной 
двуокиси кремния, а также от ее кристаллической мо
дификации. Так, из группы алюмосиликатных пылей 

-глина, содержащая 16% свободной SiQ2. обладает мень
шим «липогенным» и фиброгенным эффектом (через 
120 дней от начала запыления абсолютное содержание 

липидов равно в среднем 36,3 мг, а абсолютное содержание 
оксипролина — 4740 мкг), чем шамот (соответственно — 
57,3 мг липидов (р < 0,001) и 7652 мкг оксипролина 
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(Р==0,01), содержащий около 30% свободной в
том числе не только кварц, но. и криетобалит. При этом 
различие в степени действия указанных двух материалов 
на легкие достоверно по показателю содержания липи
дов значительно раньше, чем по содержанию оксипро- 
лина. Пыли огнеупоров, содержащие крайне мало сво 
бодной Si02 (форстерит и, в особенности, магнезит и хро
момагнезит) обладают еще меньшим фнброгенным и 
<•• л и п оге н н ы м » действ и ем.

Гак, по нашим данным абсолютное содержание окси- 
пролина для пыли шамота равно через 90 дней от нача
ла запыления в среднем 6229 мкг, для форстерита — 
5949 мкг у магнезита — 4833 мкг, хромомагнезита — 
1969 мкг (содержание в контроле 3543 мкг), а абсолют
ное содержание липидов соответственно равно для ша
мота— 74,1 мг, форстерита — 58,5 мг. магнезита
47,8 мг, хромомагнезита — 47,3 мг и 33,3 мг в контроле. 
(В-се подопытные группы отличаются от контрольной 
достоверно при Р >.6,01). При сопоставлении данных 
гистологического исследования и биохимического опре
деления содержания оксипролина с учетом химического 
состава изученных пылей оказалось, что именно пока
затели-содержания липидов раньше всего и чувствитель
нее всего реагируют на начинающийся пиевмоконноти- 
ческий процесс, позволяя уже на пресклеротической, 
клеточной стадии реакции легких выявлять достовер
ные различия кониозоопасности разных пылей. Эти раз
личия выявляются значительно раньше, чем по гистоло
гическим признакам фиброза и даже чем по прямому 
биохимическому показателю активности фиброгенеза, 
каким является содержание оксипролина.

Увеличение абсолютного содержания липидов в лег
ких крыс происходит под влиянием всех изученных пы
лей в той или иной степени еще до 14 дня с момента их 
введения. К примеру, для пыли глина абсолютное со
держание липидов через 14 дней после запыления в 
среднем равно 29,3 мг (Р 0,05), шамота — 34,3 мг 
(,Р<- 0,01), пыли с сортировочного отделения шамота —
33,6 мг (Р 0,01), кварцита — 49,6 мг (Р <0,001), дина
с а — 42,6 мг ( Р ‘ 0,01), динаса после службы в печи —



о2,7 мг (Р 0,001), тогда как в контрольной группе это 
содержание равно— 16,7 мг. Это увеличение происхо
дит раньше либо, но всяком случае, в большей степени, 
чем увеличивается сухой вес легких за счет свойствен
ных пневмокониозу пролиферативных, а позднее — и 
фибропластических изменений. Поэтому к указанному 
сроку оказывается увеличенным по сравнению с контро
лем не только абсолютное, но и относительное содержа
ние липидов. В дальнейшем же процесс, проявляющий
ся увеличением абсолютного содержания липидов в за
висимости от степени коннозоопасности пыли либо поч
ти прекращается, либо продолжается, но теперь уже 
приблизительно параллельно увеличению веса легких. 
В связи с этим относительное содержание липидов и 
остается примерно на достигнутом вначале уровне. Так, 
например, через 14 дней после запыления относитель
ное содержание липидов в сухой легочной ткани под 
влиянием пыли глины равно в среднем 8,8%, шамота — 
10,8%, пыли из отделения сортировки шамота— 9,0%, 
кварцита 12,2%, динаса— 13.0% (в контроле — 8,0%), 
а спустя 180 дней от начала запыления это содержание 
соответственно равно для глины — 8,3%. шамота — 10,3%, 
пыл и из сортировочного отделения — 9,9%, кварцита — 
13,2%, динаса — 14,6% (в контроле — 8,4%). Различия 
между контролем и подопытными группами достовер
ны (при Р<0,05) только для пылен кремнеземистых.

Таким образом, в отличие от относительного содер
жания окиснролнна. относительное содержание липидов 
в легких и в относительно поздние, и в самые ранние 
сроки после введения пыли может служить показателем 
сравнительной коннозоопасности материалов. Еще выше 
в этом отношении ценность абсолютного содержания ли- 
пидсв, поскольку разные пыли отличаются между собой 
не только по величине этого показателя, достигаемой к 
определенному сроку, но и по его динамике. В тот или 
иной срок происходит новый подъем абсолютного со
держания липидов по сравнению с тем уровнем, который 
уже с самого раннего срока был значительно выше 
контрольного. При этом, чем агрессивнее пыль, тем 
раньше отмечается и в большей степени выражено это 
второе увеличение абсолютного содержания липидов



Это положение можно продемонстрировать на примере 
таких грех пылей разной степени агрессивности, как 
глина, шамот и кварцит в сравнении с контролем. Спу
стя 14 лнен после запыления абсолютное содержание 
липидов в легких пол влиянием пыли глины в среднем 
равно 29,3 мг (в сравнении с контролем Р *0,05), ша
мота 34,3 мг (Р 0,01), кварцита — 49,6 .иг ( Р < 0,001) 
и в контроле 16.' мг. Через 60 дней от начала запыле
ния это содержание соответственно равно для глины 
33,0 мг (Р 0,1). шамота 49,9 мг (Р 0,01), кварцита
71,7 мг (Р 0,05), а через 120 дней отмечается вновь 
резкое повышение содержания липидов относительно 
предыдущего срока для пыли кварцита до 139,4 мг 
(Р 0,001), в то время как для пылей глины (36,3 мг 
при Р 0,1) и шамота (57,3 мг при Р<  0,001) характер
но лишь такое же п степенное повышение этого содер
жания, какое отмечается и в контрольной группе 
(29,2 мг) .

В количественном отношении между липидами и оксн- 
пролином наблюдается прямая корреляционная зависи
мость в относительно ранние стадии развития силикоз- 
ного процесса, вызываемого кварннтно-дннасовымн ны- 
лямн и во всем диапазоне данных но алюмосиликаг- 
ным и хромомагнезитовым пылим, которые вызывают в 
поздние сроки значительно менее выраженный фиброз, 
чем кварцитные. Однако при сравнительно высоких сте
пенях развития фиброза, полученного под влиянием 
кпарцитно-дннасовых пылей, корреляция между сопо
ставляемыми показателями практически исчезает. Это 
обстоятельство, как н тот факт, что содержание липи
дов в легких увеличивается очень скоро после введения 
пыли, свидетельствует о том, что нарастание содержа
ния липидов связано не с коллагеновым фиброзом, как 
таковым, а с каким-то предшествующим ему процессом.

Материалы исследований, проведенных на 14 раз
личных промышленных пылях, а также исследования, 
продолжающиеся в лаборатории промаэрозолей Сверд
ловского института гигиены труда и профпалотогии, 
подтвердили высокую ценность определения суммар
ного содержания липидов в легких (относительного и, в 
особенности, абсолютного) как показателя степени раз



вития экспериментального пневмокониоза и критерий 
сравнительной кониозоопасности различных промыш
ленных пылей.

По нашему предложению определение суммарных ли
пидов в легких подопытных животных принято в каче
стве одного из методов сравнительной оценки фнброген- 
пости промышленных пылей с целью обоснования их 
предельно допустимых концентраций (П Д К ) «Времен
ными методическими указаниями по обоснованию пре
дельно допустимых концентраций (П Д К ) промышлен
ных пылей \ которые утверждены постоянной комиссией 
по П Д К при Проблемной комиссии по научным основам 
гигиены труда и профпатологии М3 СССР.

Данные, полученные этим методом, были использова
ны нами (наряду с гистологическими данными и резуль
татами определения содержания оксипролина и пыли в 
легких, а также некоторыми другими дополнительными 
исследованиями) для обоснования П Д К  пылей кварци
та. глины, шамота, форстерита и магнезита, которые 
были приняты пленумом указанной комиссии в декабре 
1964 года и утверждены Заместителем Главного сани
тарного врача СССР за №  525-65 12 апреля 1965 года.

2. Содержание суммарных липидов и фосфолипидов 
и холестерина в легких при экспериментальном силикозе

Для решения вопроса о том, действительно ли при си
ликозе происходит преимущественное накопление фоо- 
фолииидной фракции, которой Фоллон приписывает 
роль ведущего «фиброгенного фактора», нами было про
ведено определение содержания фосфолипидов в легких 
крыс, которым интратрахеально вводились алюмосили- 
| атные и кремнеземистые пыли, в сравнении со здоро
выми животными. Затем на значительно большем числе 
животных было прослежено накопление фосфолипидов 
в легких в динамике развития силикоза, вызванного 
введением чистой кварцевой пыли, а также содержания 
холестерина в два срока эксперимента (ранний и позд
ний) из пяти.

Результаты исследования показали, что при силикозе, 
наряду с повышением суммарного содержания липидов, 
в легких наблюдается также значительное достовернное



увеличение' содержания фосфолипидов и холестерина в 
сравнении со здоровыми животными. Повышение содер
жания фосфолипидов и холестерина, так же как и сум
марных липидов, обнаруживается уже в самые ранние 
сроки развития экспериментального силикоза (5 — 14 
дней) и продолжает нарастать по мере развития пато
логического процесса. Так, у одних и тех же крыс через 
5 дней после интратрахеального введения кварцевой пы
ли абсолютное содержание липидов в легких в среднем 
равно -1“ ,7 мг в сравнении с 26,6 мг в контроле 
(Р 0,001), содержание фосфора фосфолипидов- соот
ветственно. 1,696 .иг и 0.865 мг в контроле (Р 0,001), а 
абсолютное содержание холестерина - соответственно,
9,02 мг и 6.93 мг (Р 0,001). Спустя 180 дней от начала 
запыления абсолютное содержание суммарных липидов 
в легких силикозных крыс в среднем равно 66,8 мг про
тив 39,5 мг в контроле (Р 0,001), абсолютное содержа
ние фосфора фосфолипидов соответственно равно 
2,416 .иг против 1,355 мг (Р 0,001), а холестерина 
14,40 мг против 9,17 мг (р 0,01).

Однако при этом не наблюдается преимущественного 
накопления ни фосфолипидов, ни холестерина; напро
тив, нередко их содержание в легочной ткани нарастает 
в меньшей степени, чем содержание суммарных липидов, 
что отчетливо видно при пересчете содержания указан
ных фракций па 1 мг суммарных липидов. Этот показа
тель в 5-дневный срок равен для фосфолипидной фрак
ции 35,3 мкг(мг у силикозных крыс и 33.1 мкг/мг у кон
трольных, для холестерина - соответственно, 0,197 м2^мг 
и 0,259 мгмг. Спустя 270 дней для фосфолипидной фрак 
ции он составил 34,1 мкг/мг у запыленных крыс и
41,9 мкг мг у контрольных. Для холестерина спустя 
USQ дней он равен 0,201 мг мг у силикозных крыс и 
0,268 мг мг у контрольных. Таким образом, увеличение 
содержания суммы липидов в запыленных легких по 
сравнению с нормальными выражено явно в большей 
степени, чем соответствующее увеличение рассматри 
наемых двух фракций.

Серьезным аргументом против признания за фрак
цией ф'осфолипидов роли ведущего «фиброгенного фак
тора» при силикозе, приписываемого ей Фоллоном и его



последователями, является то обнаруженное нами об
стоятельство, что как-раз под влиянием более фибро
генных пылен отставание фосфолипнднон фракции от 
суммарных липидов выражено достоверно сильнее, чем 
под влиянием менее фиброгеиных. Так, по истечении 
2-х месячного срока эксперимента содержание фосф'оли- 
пидов при введении кремнеземистых пылей было равно 
3,3“ мг, а при введении алюмосиликатных пылей 2,13 мг 
(Р 0,001); к 6-ти месячному сроку — соответственно, 
4,156.иг н 2,064 мг (Р  0,001), тогда как в контрольной 
группе содержание фосфолипидов было значительно и 
достоверно более низким (соответственно 6-ти месячно
му сроку- 1,592 мг). Однако при пересчете содержания 
фосфолипидов на 1 мг суммарных липидов, например, 
через 2 месяца получился показатель, равный 29,8 мкг/мг 
у крыс, которым вводились кремнеземистые пыли и
39,8 мкг/мг у крыс, получивших алюмоснлнкатныс 
(Р  0,05). Па основании полученных данных можно 
утверждать, что если при развитии силикоза и имеет 
преимущественное значение накопление какой-либо ли
пидной фракции, то такой фракцией, во всяком случае, 
не являются фосфолипиды и холестерин, поэтому ве
роятнее всего такая роль может быть приписана ней
тральному жиру.

3. Содержание суммарных липидов, фосфолипидов
и холестерина в легких крыс при экспериментальном 

силикозе после нагрузки жиром
Учитывая участие легких в жировом обмене, а так

же описанные в литературе изменения этой функции 
легких при туберкулезе и других патологических со
стояниях, была логичной постановка вопроса о том, не 
являются Ли изменения лнпопексни в легочной ткани 
при силикозе основной причиной найденьлго накопле
ния липидов в ней. Предпосылкой к такой гипотезе слу
жило и то обстоятельство, что заиыление легких вызы
вает. как известно, усиленную фагоцитарную реакцию, а 
фагоцитозу, судя по литературным данным, под- 
миржтаемым нашими экспериментами, описанными 
ниже, принадлежит роль одного из важных звеньев в 
осуществлении захвата жира легкими (лииопексин).



С помощью обычно применяемого для выявления ле
гочной липопекспи теста (однократная жировая нагруз- * 
Kit после 18-часового голодания) нам удалось в ранние 
сроки после введения кварцевой пыли обнаружить уси
ленный но сравнению с незапыленными животными (при 
проведении у них такой же пробы) дополнительный за
хват жира легкими. Позднее это различие исчезает, а 
при далеко зашедшем силнкотическом процессе жировая 
нагрузка вообще перестает влиять на содержание ли
пидов в легких подопытных крыс, хотя по-прежнему до
стоверно повышает его у контрольных (незапыленных) 
животных. Так, ) запыленных кварцевой пылью 
крыс спустя 5 дней после введения пыли абсо
лютное содержание суммарных липидов через 4 4,5ча
са после однократной жировой нагрузки равно в сред
нем 6",5 мг против 47,7 мг у запыленных животных, 
убитых без нагрузки жиром (Р 0,001), а у контроль
ных крыс оно равно 37,4 мг после нагрузки жиром и
26,6 мг без нее (Р 0,001). Через 60 дней от начала за- 
иыления абсолютное содержание липидов у запыленных 
крыс после проведения жировой нагрузки равно 62,3 мг 
и без нагрузки жиром — 54,4 мг (Р< 0,01), а в контроль
ной группе соответственно — 39,8 мг и 32,2 мг (Р 0,01). 
В поздний срок эксперимента, спустя 270 дней после 
запыления, абсолютное содержание липидов у запылен
ных крыс после жировой нагрузки равно 78,0 мг и без 
нее 7~,9 мг (I* 0.1), а в контрольной группе соответ
ственно, 37,6 мг и 28,5 мг (Р 0,01).

Иначе говоря, однократная жировая нагрузка дает 
увеличение в содержании липидов в легких у запылен
ных крыс через 5 дней после введения пыли на 19,8 мг, 
а в контролё^тот срок опыта на 10.8 мг (р 0,01), спу
стя 60 дней от начала эксперимента это увеличение оди
наково в подопытной (7,9 мг) и контрольной (7,6 .иг) 
группах, а через 270 дней вообще не происходит допол
нительного повышения содержания липидов у силикоз- 
ных крыс, в то время как у контрольных крыс под влия
нием жировой нагрузки оно увелнчишлось на 9,1 мг.

Можно допустить, что в поздние сроки развития сили-

П



коза происходит угнетение лнпопексической способно
сти, как отражение общего угнетения функции РЭС, 
приходящего на смену первоначальной ее стимуляции. 
Однако количественный анализ сдвигов, вызываемых 
пылыо и пероральнон жировой нагрузкой, показал, что 
пыль и без жировой нагрузки в конечном счете приводит 
к большему приросту содержания липидов в легких по 
сравнению с контролем, чем жировая нагрузка может 
дать у незапыленных крыс. Так, у подопытных живот
ных без жировой нагрузки в сравнении с контролем уже 
через 5 дней содержание липидов увеличивается на 
79,4%, тогда как жировая нагрузка у контрольных жи
вотных дает увеличение только на 40,6%. Далее через 
14 дней после запыления оно увеличивается на 87%, че
рез 60- на 69%, 180 дней — на 69%, 270 дней— 174%, в 
то время как жировая нагрузка у контрольных живот
ных в соответствующие сроки дает увеличение содержа
ния липидов в легких только на 35%, 23,6%, 16,5%, 31,9%. 
Иначе говоря, только от действия кварцевой пыли на 
легкие происходит увеличение содержания липидов в 
2 раза большее в ранние и в 4 — 5 раз — в более позд
ние сроки эксперимента, чем.под влиянием жировой на
грузки на незапыленные легкие.

При этом особенно важно, что у запыленных крыс на
грузка жиром только тогда дополнительно увеличивает 
его содержание в легких, когда сама по себе пыль еще 
не дала резкого повышения. Поэтому можно было пред
полагать, что пероральная жировая нагрузка и пыЛь 
влияют на содержание жира в легких через общее зве
но. Таким звеном может являться захват легкими жира 
из притекающей к ним венозной крови, причем этот 
захват (липопексия) под влиянием пыли может ока
заться настолько усилен, что даже при обычных (не по
вышенных нагрузкой) уровнях липемии способность 
легких удержать определенное количество жира может 
оказаться исчерпанной. Поэтому дополнительная жиро
вая нагрузка, вначале подтверждающая усиленную при 
силикозе липопекеию, позднее оказывается неэффектив
ной. Допущенное нами существование наличия некото
рого «порога» лнпопексйческой функции легких под



тверждается прямыми экспериментами (lnderbitzint 1955). 
а также приводимыми ниже результатами наших собст
венных исследований, посвященных влиянию пыли и 
жировой нагрузки на содержание липидов в легочных 
макрофагах.

Липопексия не является процессом механического 
«улавливания» жира из крови легкими, а есть активный 
физиологический процесс. Так, Шраде и Биглер (Schrade, 
Biegler, 1956) отмечают, что при захвате легкими жира 
в них усиливается и синтез фосфолипидов.

Действительно, нами было обнаружено, что при про
ведении жировой нагрузки, особенно в ранние сроки раз
вития экспериментального силикоза, то есть, тогда, когда 
этой нагрузкой выявляется усиленная лнпопексическая 
способность легких, происходит и нарастание фосфоли- 
пидной фракции, хотя и не всегда еТатистически достовер
ное. Аналогичный сдвиг отмечается и у незаиыленных 
крыс, которым проводилась жировая нагрузка. Так, через 
5 дней у запыленных кварцевой пылью крыс, которым про
водилась жировая нагрузка, содержание фосфора, фосфо
липидов в легких было равно, в среднем, 1,998 мг, а у 
таких же крыс без нагрузки жиром— 1.696 мг (Р '^0,1), 
у контрольных животных соответственно — 0,999 мг и 
0,865 мг (Р= 0,2). Спустя 14 дней от начала экспери
мента этот показатель равен для запыленных крыс пос
ле однократной жировой нагрузки 1.980 мг, а без нее — 
1,505 мг (Р<0,01), у контрольных животных— соответ
ственно, 0,986 мг и 0.790 мг ( Р =- 0.1). Поскольку во 
вводимом перорально жире фосфора не было обнару
жено, эти сдвиги могут, по-видимому, рассматриваться 
как результат усиленного синтеза фосфолипидов в лег
ких в процессе липопексни. Поэтому, и само по себе 
нарастание их содержания при силикозе (даже без спе
циальной жировой нагрузки) может быть связано, в 
основном, с активацией процессов лнполексин. Этого 
нельзя сказать относительно холестериновой фракции, 
на содержание которой в легких здоровых и запылен
ных крыс жировая нагрузка заметного влияния не ока
зывает.

Усиление лнпопексической функции при силикозе спе
цифично только для легких, так как на содержание ли-



пило о в печени при нагрузке жиром и без нее силикоз 
заметного влияния не оказывает.

/Мы попытались выяснить, в какой мере влияет на 
степень раннего повышения содержания липидов и оксн- 
пролина в легких при силикозе кормление крыс пищей 
со сниженным содержанием жира. С этой целью был 
проведен непродолжительный но времени эксперимент 
на крысах, запыленных кварцевой пылью н содержащих
ся в течение 2 недель до и 2 недель после запыления на 
диетах с обычным или сниженным в два раза уровнем 
жира в пище. Данное исследование показало, что не
смотря на обеднение организма липидами [снижение 
содержания липидов в печени (10,7% у запыленных крыс 
и 10.0% у контрольных в сравнении с 12,8% у запылен
ных и 12,0% у контрольных крыс, получавших обычную 
диету 1р 0,01)], легкие под влиянием развивающегося 
снлнкотнческого процесса накапливают и липиды, и 
оксипролин в гаком же, как и при обычной диете, до
полнительном количестве. Этот факт еще раз свидетель
ствует об усиленной при силикозе липопекснческой функ
ции легких, которые активно захватывают из крови жир 
даже при уменьшившемся его поступлении с пищей.

4. Гистохимические данные о содержании 
и распределении липидов в легких при 

экспериментальном силикозе.
Для выяснения того, какими морфологическими эле

ментами легочной ткани происходит захват жира в нор
ме и при силикозе, и для дополнительного изучения из
менений степени этого захвата при силикозе был пред
принят подсчет содержащих суданофильные включения 
клеток в отпечатках легких крыс (контрольных и с эк
спериментальным силикозом), убитых без нагрузки жи
ром или с нагрузкой жиром. Обращалось внимание на 
количество суданофнльного материала в протоплазме 
(«много» или «мало») и на то, в какой мере накопле
ние липидов в протоплазме клеток сопутствует .морфо
логическим признакам их дегенерации.

Как показало исследовние тканевых отпечатков . нор
мальных и запыленных крысиных легких, накопление су- 
шнофильиых включений при силикозе наблюдается не 
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только п дегенерировал пых макрофагах, но и в числен 
по преобладающих макрофагах без морфологических 
п тпикториальных проявлений дегенерации. Эти данные 
не позволяют считать процессы липидного перерождения 
протоплазмы пылевых клеток основной причиной нако
пления липидов в легких, как полагают сторонники ги
потезы Фол лона.

Нами было найдено, что в процессе липопексни в лег
ких повышается как число макрофагов, содержащих су- 
дапофильные включения в протоплазме, так и количест
во суданофпльного материала в отдельных макрофагах. 
Совершенно однотипный характер этого сдвига при си
ликозе без специальной жировой нагрузки *н при прове
дении таковой у нормальных или запыленных крыс под
тверждает роль липопексни в происхождении легочных 
липидов при силикозе. Так, например, у крыс, убитых 
через 5 дней после введения пыли без жировой нагрузки 
в легочном отпечатке обнаружено, в среднем, 57,3% не- 
Легенерированных макрофагов с* «жиром». В этот же 
срок у контрольных (незапылениых) животных с на
грузкой жиром — 52,2%,-а у контрольных крыс без на
грузки жиром — 21,9%. Такая закономерность отмечается 
во все сроки эксперимента. Жировая нагрузка у запы
ленных животных лишь вначале усиливает сдвиг, вы
званный самой пылью, а в поздние сроки перестает да
вать такой эффект, т. е. выявляется точно та же законо
мерность, что была ранее показана путем определения 
содержания экстрагируемых эфиром суммарных липи
дов в легких.

Увеличение процента дегенернрованных клеток, кото
рые всегда содержат липидные включения, является по
стоянной особенностью отпечатков силикотнческих лег
ких. что связано с хорошо известным повреждающим 
действием кремнезема па макрофаги. Однако, как уже 
было подчеркнуто выше, прирост таких клеток при за- 
пылении (по сравнению с нормой) в абсолютных числах 
значительно менее выражен, чем прирост числа недеге- 
нерированных жиросодержащнх макрофагов. Следует 
учесть также, что накопление липидов и в какой-то части 
макрофагов, зафиксированных в дегенерированном со
стояние могло предшествовать процессу дегенерации.



будучи результатом все того ж^ фагоцитоза жира еще 
жизнеспособной клеткой. С другой стороны, допустимо 
предположение, что само по себе накопление жира спо
собствует развитию вызываемой кремнеземом дегенера
ции.

Распад ранее накопившей липиды клетки и выход ли
пидов во внеклеточную среду, возможно, играет сущест
венную роль в дальнейшем развитии силикоза. В част
ности, можно предположить, что именно во внеклеточной 
среде легочной ткани происходит тот постепенный гидро
лиз липидов с освобождением жирных кислот, которому 
Харингтон (Harington, 1963) приписывает роль фибро
генного фактора при силикозе. Высказанное предполо
жение позволяет связать полученные нами факты с со
временными представлениями о гибели макрофага как 
обязательном звене развития силикоза.

Таким образом, на основании полученных данных 
можно предположить, что механизм накопления жира 
в легких при силикозе 41 при жировой нагрузке, в основ
ных чертах, один и тот же. Существенное различие со
стоит лишь в том, что в нормальных легких это на
копление прямо связано с общим жировым обменом 
и наблюдается только при повышенном поступлении 
жира в легкие, в то время как при силикозе оно оказы
вается практически постоянным, мало зависящим, а 
позднее и вовсе» независящим от алиментарной жировой 
нагрузки.

Для того, чтобы считать основной причиной накопле
ния липидов в легких при силикозе накопление их в 
макрофагах, необходимо было изучить топографию ли
пидов в силикотических и нормальных легких. Прове
денное с этой целью гистологическое исследование на 
тех же животных показало, что практически все то до
бавочное количество суданофильиого материала, кото
рое обнаруживается в запыленных легких по сравнению 
с контрольными, находится в макрофагах, либо входя
щих в состав силикотического узелка, либо расположен
ных в непосредственной близости от него. У запылен
ных крыс, получивших жировую нагрузку, липиды обна
руживаются здесь же и нигде больше. Эти данные еще 
раз подтверждают единство механизмов, приводящих к



накоплению липидов в легких при силикозе и при жипо* 
вой нагрузке, и в то же время указывают на существен
ную связь этого накопления с развитием силикотическо- 
го узелка.
5. Липолитическая активность ткани легких п печени 

и «фактор просветления» при экспериментальном 
силикозе

Цругой причиной накопления липидов в легких при 
силикозе, вероятно, является обнаруженное нами сниже
ние лнполитической активности легочной ткани. Напри
мер, через 5 дней после запыления-липолитическая ак
тивность легочной ткани у силнкозных крыс равна 
16,5 мк-экв:млу а у контрольных -20,9 мк-эквЫл 
(Р 0,001), а через 180 дней соответственно, 17,1 против
20,2 мк-эк&!мл на г ткани (Р 0.001). Однако мы 
полагаем, что снижение интенсивности линолиза сл\- 
жит лишь вспомогательным механизмом этого накопле
ния, основной причиной которого является усиленная 
лнпопексия. В пользу такого утверждения можно при
вести то соображение, что пн после алиментарной жи
ровой нагрузки, ни без нее печень тех же запыленных 
крыс не содержит больше липидов, чем печень кон
трольных, хотя и в ней, как и в легких, липолитическая 
активность ткани при силикозе существенно понижена. 
Гак, например, спустя 5 дней от начала запыления лн- 
политичеекая активность печени у силнкозных живот
ных равна, в среднем. 18,8 против 22,5 мк-экв!мл на г 
ткани у контрольных крыс (Р 0,001), а через 180 дней 
соответственно. 18,4 против 22,9 мк-эк< мл на * ткани, 
(Р 0,001)

Кроме того,- продолжающееся непрерывно нарастание 
абсолютного содержания липидов легких по мере разви
тия силикоза не может быть прямым отражением сни
жения интенсивности липолнза, поскольку последнее 
имеет не непрерывный, а фазный характер, будучи наи
более выраженным в ранние и в поздние сроки после 
запыления с тенденцией к нормализации к 60-му дню.

По литературным тайным образование так называе
мого «фактора просветления» или липопротеиновой ли
пазы происходит в легких (Inderbitzin, 1955; Anfinscfi ц др.. 
1952; Schulze, 1961; Hcinemann, 1961 и др.).



При экспериментальном силикозе активность фактора 
просветления в крови крыс оказалось сниженной При 
этом также наблюдаются фазные изменения уровня ак 
тивности, аналогичные колебаниям липолитическон ак
тивности легочной и печеночной ткани. Так, но нашим 
данным до введения животным кварцевой ныли актив
ность фактора просветления была равной в среднем
7.1 мк-экв/мя П Э Ж К , через 5 дней после запыления 
она была равной 5,9 (Р= 0,05), через 15 дней—3,0 
(Р- 0,001), через 60 дней 6,5 (Р =  0.1). через 180 
дней — 5,3 (Р 0,01) и через 270 дней — 4,0 (Р <0.001).

Одинаковый характер изменений «фактора просветле
ния» и липолитнческой активности при эксперименталь
ном силикозе наводит на мысль о том. что речь идет об 
одном и том же ферменте, который попадает в кровенос
ное русло из тканей, в том числе легочной, после введе
ния гепарина.

6. Некоторые показатели жирового обмена в крови 
при экспериментальном и клиническом силикозе

При патологических состояниях, сопровождающихся 
нарушениями функций легких в жировом обмене, обыч
но наблюдаются те или иные изменения «липидного зер
кала» крови. Изучение показателей жирового обмена, 
кроме теоретического, имеет также и практическое зна
чение, так как по «липидному зеркалу» крови можно су
дить о нарушениях данного обмена у больного силико
зом человека.

Исследование уровней суммарных кетоновых тел и не* 
эстернфицированных высших жирных кислот (Н Э Ж К )  
крови показало, что при экспериментальном силикозе 
наблюдаются умеренная гиперкетонемия и фазные из
менения содержания Н Э Ж К , обнаруживаемые только 
после пероральной жировой нагрузки, которая, таким 
образом, может играть роль функциональной пробы. 
Содержание кетоновых тел в крови у силикозных крыс 
после жировой нагрузки в среднем равно через 5 дней
4.01 мг% (Р 0,01), через 14 дней— 3,77 мг% (Р 0,01), 
через 60 дней- 4,01 мг% (Р- 0,001), через 180 дней- 
4,18 лг% (Р 0,05), через 270 дней — 4,48 мгЧо (Р- 0.01), 
а у контрольных крыс соответственно, -  3,68, 3,84. 3,44, 
3,86, 3,72 мг'*. Жировая нагрузка выявляет в ранние 
сроки развития силикоза (через 5 дней после запыления) 
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некоторое повышение уровня Н Э Ж К  (0,845 мк-эквКчл у 
запыленных против 0,~78 мк-экв/мл у контрольных крыс; 
(Р — 0,1). затем к 14-ти и 60-тн дневному сроку содер
жание Н Э Ж К  сохраняется на уровне контрольных цифр 
(0,667 и 0,6~8 у запыленных крыс, 0.660 и 0.687 мк-эквЫл 
в контроле), а позднее происходит снижение уровня 
Н Э Ж К  в сравнении с контрольными животными: 0.597 
у силикозных крыс против 0,715 у контрольных через 
180 дней (Р= 0 ,01 ), и 0.473 против 0,687 мк-экв/мл через 
270 дней (Р =  0.001).

Фазный характер изменений, возможно, объясняется 
тем, что на уровень Н Э Ж К  в крови при силикозе оказы
вается два противоположно направленных влияния: с 
одной стороны, несколько сниженный липолиз в легких и 
печени, который может приводить к уменьшенному по
ступлению Н Э Ж К  в кровоток, а с другой — замедлен- 
ленное окисление жирных кислот, проявлением которого 
может служить кетонемия. Возможно, что на разных 
фазах развития силикоза преобладает то одно, то дру
гое влияние, а в промежуточные сроки они взаимно 
уравновешиваются Учитывая, что Н Э Ж К  выполняют 
транспортную роль в жировом обмене, можно предпо
ложить. что эти колебания обусловлены также состоя
нием «фактора просветления» и липопексической функ
ции легких.

Наряду с исследованиями «липидного зеркала» крови 
у животных при силикозе, мы предприняли также изуче
ние уровней липемии, Н Э Ж К  и кетоновых тел в крови у 
людей, подвергающихся профессиональному воздейст
вию пыли. При поликлиническом обследовании больных 
неосложненным силикозом по сравнению с клинически 
здоровыми лицами, которые столь же длительно кон
тактировали с пылью в тех же производственных усло
виях, наблюдается достоверное снижение уровня липи
дов в крови (в среднем 325 мг% против 469 мг%, 
Р -  0,005). Такое снижение липемии может быть объяс
нено усилени\^липопексической способности легких, по
казанным в эксперименте.

Содержание суммарных кетоновых тел и неэстерифи- 
цированных высших жирных кислот у больных силико
зом находится на уровне контрольных показателей.



При силикотуберкулезе (силикоз 1. 1 — 11 и II стадии 
в сочетании с очаговым туберкулезом в фазе умеренной 
инфильтрации) наблюдается статистически достовер
ное хотя и умеренное повышение уровня общих липидов 
н кетоновых тел крови, а также достоверное снижение 
уровня Н Э Ж К . в сравнении с больными неосложн'енным 
силикозом. Содержание липидов в крови при силикоту- 
беркулезе в среднем равно 474 мг% против 325 мг% при 
силикозе (Р 0,001), содержание Н Э Ж К  соответст
венно 0,242 мк-экв/мл против 0,408 мк-экв1мл (Р<0,01) 
И‘Содержанне суммарных кетоновых тел 4,06мг% про
тив 2,69 мг% (Р =  0,001). Понижение уровня Н Э Ж К  в 
сыворотке крови при силикотуберкулезе может свиде
тельствовать о снижении интенсивности липолиза, ре- 
зультатом чего и является, вероятно, повышение уровня 
общих липидов. Относительная гиперкетонемия может 
быть, вероятно, связана с нарушением окислительных 
процессов.

Различный характер изменения показателен липидно
го обмена в крови при силикозе и силикотуберкулезе 
может быть использован для дифференциальной клини
ческой диагностики силикотуберкулеза. Ранняя диагно
стика туберкулезного осложнения силикоза представ
ляет трудную, но чрезвычайно важную задачу, поэтому 
любое дополнительное подспорье в диагностике являет
ся ценным.

Однако следует учесть, что даже те показатели жиро
вого обмена, которые при силикотуберкулезе достовер
но отклоняются от контрольных, нередко оказываются в 
пределах приводимых различными авторами колебаний 
нормы. (С. М. Лейтес, 1945, 1964; Fitzgerald и др.
1963; В В. Чайка, 1948; Burs н др., 1963; Nestel. 1964; 
С. Д. Балаховский, И. С; Балаховский, 1953 и др.). 
Поэтому дифференциально-диагностическое значение 
может иметь лишь изменение соответствующих величин 
при динамическом наблюдении за больными силикозом.

Полученные в эксперименте на силикозных крысах 
изменения содержания кетоновых тел и Н Э Ж К  в крови 
после проведения однократной жировой нагрузки побу 
дили нас попытаться таким же путем выявить какие- 
либо изменения в показателях жирового обмена у лю
дей, не обнаруженные при исследовании в неконтроли- 
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руемых условиях питания.
Проведенные исследования показали, что в условиях 

стационара при взятии крови натощак и после жировой 
нагрузки у больных силикозом и еиликотуберкулезом и 
у лиц с вибрационной болезнью без легочной патологии 
наблюдаются, в основном, те же сдвиги в определяемых 
нами показателях жирового обмена, которые были от
мечены при поликлиническом обследовании больных.

Жировая нагрузка; вызывая повышение содержания 
в крови липидов, кетоновых тел и Н Э Ж К , не позволила 
выявить у больных силикозом людей дополнительных 
сдвигов, по сравнению с липами без легочной патологии» 
как это удалось при экспериментальном силикозе. Ве
роятно, это связано с тем. что жировая нагрузка, прово
димая нами в эксперименте, была в пересчете на кг ве
са значительно больше той, которую мы давали людям 
и которую многие больные уже переносили с трудом.

Изучение состояния «фактора просветления» крови у 
этих групп больных показало, что при силикозе и сили- 
котуберкулезе происходит значительное и достоверное 
снижение его активности в сравнении с лицами без ле
гочной патологии: в среднем, при силикозе — 3,0
мк-экв/мл Н Э Ж К , при силикотуберкулезе — 3,9 мк-экв 
мл н улиц  без легочной патологии — Ь>2 мк-экв/мл 
(Р 0,001), что согласуется с нашими эксперимен
тальными данными. Различие между силикозом и сили- 
котуберкулезом по этому показателю, хотя и невелико, 
но статистически значимо.

в ы в о л ы
1. При ннтратрахеальном введении различных про

мышленных пылей в легких повышается содержание сум
марных липидов. Степень этого повышения соответст
вует степени фиброгенности пыли, зависящей от содер
жания в ней двуокиси кремния в той или иной модифи
кации.

2. Накопление липидов в легких при эксперимен
тальном силикозе обнаруживается уже в ранние сроки 
эксперимента, еще до того как можно обнаружить раз
витие процесса по прямому критерию фпброгенеза, 
каким является содержание оксипролина.

3. На относительно ранних этапах развития силикоза
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для пылен высокой фиброгенной активности наблю
дается положительная корреляционная зависимость меж
ду содержанием липидов и оксипролина, которая стирает
ся при далеко зашедшем фиброзном процессе, но сохра
няется для пылей меньшего фиброгенного действия 
(алюмосиликатных, хромомагнезитных).

4. На основании наших данных рекомендовано исполь
зовать методически простой и доступный любой лабора
тории метод определения суммарного содержания липи
дов для сравнительной оценки новых промышленных 
пылей.

5. При экспериментальном силикозе изменяется 
функция легких в жировом обмене, а именно, усили
вается лнпопексическая функция и снижается липолиз. 
Последний сдвиг наблюдается также и в печени, в то вре
мя как первый специфичен для легких, и судя по ре
зультатам исследования тканевых отпечатков, связан с 
фагоцитарной реакцией легких.

Усиление липопексии рассматривается как одна из 
важнейших причин найденного повышения содержания 
суммарных липидов в легких при силикозе. Ослабление 
интенсивности липолиза играет, по-видимому, вспомога
тельную роль.

6. Установлено, что содержание фосфолипидов и хо
лестерина в легких при введении пыли также увеличи
вается, начиная с ранних сроков развития силикоза и 
далее нарастает по мере развития процесса. Однако 
это нарастание не носит преимущественного характера, 
часто даже отставая от увеличения содержания сум
марных липидов, в особенности, при введении пылей 
высокой фиброгенной активности.

7 В целом не подтверждается разделяемая многими 
авторами гипотеза Фоллона об образовании фосфоли- 
пидного «фнброгенного фактора» в дегенерирующих 
макрофагах как основной черте нарушения липидного 
обмена в силикотических легких. Учитывая показанную 
гистологическим исследованием локализацию липидов 
непосредственно в развивающихся узелках или вокруг 
них, аналогичная роль в силикотическом фиброгенезе 
может быть приписана липидам, накапливающимся в 
макрофагах за счет усиленной липопексии и ослабленно
го липолиза. Распад макрофага, гибнущего под влия 
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пнем кремнеземистой пыли, и выход накопившихся ли
пидов в межклеточную среду, возможно, играет роль 
важного звена в развертывании фиброгенного действия 
липидов и продуктов их гидролиза.

8. Установлено, что показателями нарушенного жи
рового рбмена при экспериментальном силикозе яв
ляется умеренная гиперкетонемия и фазные изменения 
содержания неэстерифшшрованных высших жирных 
кислот, выявляемые после пероральной жировой нагруз
ки. При экспериментальном силикозе отмечено также 
снижение активности «фактора просветления», причем 
наблюдаются фазные изменения уровня активности 
(снижение в более ранние сроки, затем восстановление 
и вновь снижение в более поздние сроки эксперимента), 
аналогичные колебаниямлиполитической активности ле
гочной и печеночной тканей при данной патологии.

9. У бальных неосложненным силикозом при поли
клиническом обследовании наблюдается тот же уро
вень суммарных кетоновых тел и неэстерифнцированных 
высших жирных кислот крови, что и у здоровых дли
тельно контактирующих с пылью рабочих, находивших
ся в тех же производственных условиях. Уровень липи
дов в крови у больных силикозом достоверно снижен 
в сравнении со здоровыми рабочими.

10. У больных силикотуберкулезом при поликлиниче
ском обследовании отмечено повышение уровня липидов 
и кетоновых тел в крови и снижение содержания неэсте- 
рифицированных высших жирных кислот в сравнении 
с больными неосложненным силикозом, что может быть 
использовано в дифференциальной диагностике между 
силикозом и силикотуберкулезом.

При стационарном обследовании больных силикозом 
и силикотуберкулезом в сравнении с больными вибра
ционной болезнью без легочной патологии отмечены те 
же сдвиги в содержании исследованных нами компонен
тов жирового обмена в крови независимо от того, бра
лась ли кровь из вены натощак или после жировой на
грузки.

11. При клиническом силикозе, как и при эксперимен
тальном, активность «фактора просветления» значи
тельно снижена в сравнении с лицами без легочной па
тологии. Снижение активности наблюдается также и при
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силикотуберкулезе, однако уровень ее при силикозе 
оказывается достоверно ниже чем при силнкотуберку- 
лезе.

Внедрение результатов работы в практику
На основании полученных данных рекомендовано ис

пользовать методически простой и доступный любой ла
боратории метод определения содержания суммарных 
липидов в легких для сравнительной оценки новых про
мышленных пылей. Эта рекомендация принята во «Вре
менных методических указаниях к обоснованию пре
дельно допустимых концентрации (П ДК )  аэрозолей 
(пыли и дыма) фиброгенного действия», которые в 
1964 году утверждены постоянной Комиссией по П Д К 
при Проблемной комиссии по научным основам гигиены 
труда и профпатологии ЛАЗ СССР.

Данные, полученные этим методом, были использова
ны нами (наряду с гистологическими данными и резуль
татами определения содержания оксипролина и ныли в 
легких, а также некоторыми дополнительными исследо
ваниями) для обоснования П Д К пылей кварцита, ша
мота, глины, форстерита и магнезита, которые были при
няты пленумом указанной комиссии в декабре 1964 года 
и утверждены Заместителем Главного Санитарного вра
ча СССР за Л® 526-65 12 апреля 1965 года.

На основании проведенных исследований компонен
тов жирового обмена в крови у людей больных силико
зом и силикотуберкулезом рекомендовано использовать 
определение в крови липидов, суммарных кетоновых 
тел и неэстерифнцнрованных высших жирных кислот 
для дифференциальной диагностики силикоза и силико- 
туберкулеза.
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