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Представлен обзор исследований, посвященных изучению генотоксических и канцерогенных эф-
фектов воздействия факторов производственной среды угледобывающей и углеперерабатывающей
промышленности. В первой части обзора проведен анализ мутагенных эффектов: хромосомные
аберрации (ХА), сестринские хроматидные обмены (СХО), микроядра (МЯ), ДНК-кометы у рабо-
чих угледобывающих (шахты) и углеперерабатывающих (угольные теплостанции, коксохимические
заводы) предприятий. Вторая часть посвящена изучению онкологической заболеваемости рабочих,
занятых в угольной отрасли. В третьей части рассматриваются работы, в которых проводился ком-
плексный анализ мутагенных и канцерогенных эффектов у шахтеров, рабочих угольных теплостан-
ций и коксохимических заводов. В целом проведенный анализ литературы подтвердил высокую ге-
нотоксическую и канцерогенную опасность условий труда рабочих, занятых в угледобывающей и
углеперерабатывающей индустрии.
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Угольная промышленность относится к числу
важнейших отраслей производства. Велико зна-
чение угля как технологического и энергетиче-
ского топлива, уголь служит также сырьем для хи-
мической промышленности (производство ис-
кусственного волокна, пластмасс) [1–3]. Особые
сорта угля используются в производстве кокса,
необходимого для черной металлургии. Угольная
промышленность включает добычу и переработ-
ку (обогащение и брикетирование) ископаемых
углей. Установлено, что данная отрасль является
существенным фактором загрязнения окружаю-
щей среды, которое может представлять собой
особую угрозу для здоровья человека и природ-
ных популяций [4].

Известно, что добыча угля сопровождается це-
лым комплексом негативных вредных факторов:
запыленность воздуха, загрязнение его вредными
газами, неблагоприятный микроклимат, произ-
водственный шум и вибрация, недостаточное
освещение, значительное физическое напряже-
ние [5, 6].

Высокотемпературная переработка угольного
сырья, осуществляемая в условиях коксохимиче-
ского производства и сжигания угля на угольных
теплостанциях, также сопровождается целым
комплексом неблагоприятных факторов химиче-
ской (сероводород, аммиак, бензол, фенол и др.)
и физической (шум, вибрация, перепады темпе-
ратуры) природы [7–13].

Наиболее неблагоприятным фактором произ-
водственной среды угледобывающей и углепере-
рабатывающей индустрии является угольная пыль.
Было установлено, что удельный вес угольно-по-
родной пыли в комплексе всех неблагоприятных
факторов угольной промышленности составляет
не менее 35%. Уголь содержит природные радио-
активные вещества уранового, актиноуранового
и ториевого рядов, способных непосредственно
повреждать ДНК. Установлено, например, что
воздействие α-частиц радона способно индуци-
ровать повышение частоты аберраций хромосом
и риск рака легкого у шахтеров [14].

Угольная пыль представляет собой гетероген-
ную смесь вредных веществ неорганической и ор-
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ганической природы: оксиды азота и углерода;
сероводород; аммиак; тяжелые металлы (хром,
марганец, железо, кобальт, никель, медь, цинк,
кадмий, свинец, селен, ртуть, мышьяк); радиоак-
тивные элементы (уран, торий, радий, радон);
альдегиды; толуол; стирол; полициклические
ароматические углеводороды (ПАУ) и др. Стоит
отметить, что угольную пыль отличает особый
механизм вредного влияния на организм. Он за-
ключается в способности пылевых частиц обес-
печивать длительное избыточное образование в
легких активных форм кислорода, вследствие че-
го активируется перекисное окисление липидов
клеточных мембран [15]. Помимо этого тяжелые
металлы, присутствующие в угле, способны мо-
дулировать экспрессию генов ферментов репара-
ции ДНК [16]. ПАУ индуцируют повреждения
ДНК путем образования ковалентных аддуктов с
электрофильными метаболитами.

Цитотоксичность и генотоксичность частиц
угольный пыли были доказаны in vitro в работе
Leon-Mejía с соавт. (2016). Анализ ДНК-комет и
микроядерный тест показали, что воздействие
угольной пыли на клеточную линию v79 (фиброб-
ласты легких китайского хомячка) обусловливало
возникновение первичных и окислительных по-
вреждений ДНК и увеличение количества апо-
птотических и некротических клеток [17].

Известно, что в результате повреждения ДНК
могут произойти трансформация протоонкогенов
в онкогены, инактивация генов раковых супрессо-
ров, нарушение функционирования системы ре-
парации ДНК. Любой из этих процессов может
послужить причиной опухолевой трансформации
клеток и неконтролируемого клеточного роста. В
настоящее время используется широкий спектр
различных методов: учет хромосомных аберра-
ций (ХА), сестринских хроматидных обменов
(СХО), микроядер (МЯ), ДНК-комет, ДНК-ад-
дуктов и т.д., с помощью которых оцениваются
различные виды повреждений ДНК. Тем не ме-
нее остается много неясного в оценке мутагенных
и канцерогенных эффектов у рабочих, занятых в
угольной отрасли, а также согласованности этих
процессов. Для выяснения данных вопросов не-
обходим комплексный подход, включающий учет
повреждений ДНК и оценку онкологической за-
болеваемости (и/или смертности) в одной и той
же опытной группе.

Очевидно, что наиболее интенсивное геноток-
сическое воздействие угольной пыли следует ожи-
дать у рабочих угледобывающей и углеперерабаты-
вающей индустрии, так как в производственных
условиях организм находится под максимальным
прессингом вредных веществ на протяжении боль-
шого временного интервала [18–21].

Учитывая все вышесказанное, целью данного
обзора стало обобщение наиболее значимых ис-

следований генетических и канцерогенных эф-
фектов у человека в условиях профессионального
контакта с факторами угледобывающей и углепе-
рерабатывающей индустрии.

МЕТОДЫ

Критерии включения исследований в обзор. В обзор
включали: 1) рандомизированные, контролируе-
мые оригинальные исследования; 2) исследования,
выполненные в период 2000–2018 гг., объектом ко-
торых были рабочие угледобывающих (шахты,
разрезы) и углеперерабатывающих предприятий
(угольные теплостанции, коксохимические заво-
ды), контактирующие с угольной пылью на про-
изводстве; 3) статьи, в которых в качестве био-
маркеров мутагенеза рассматривались ХА, СХО,
МЯ в лимфоцитах и буккальных эпителиоцитах,
ДНК-кометы; 4) исследования, посвященные изу-
чению онкологической заболеваемости (и/или
смертности) в группах рабочих угольных шахт,
коксохимических предприятий и угольных теп-
лостанций; 5) работы, посвященные комплекс-
ной оценке онкологической заболеваемости
(и/или смертности) и уровня повреждений ДНК у
рабочих угольных шахт, карьеров, коксохимиче-
ских предприятий, угольных теплостанций.

Критериями исключения служили: 1) другие
методы оценки повреждений ДНК; 2) отсутствие
данных о типе шахты или не угольные шахты, на-
пример урановая; 3) теплостанции, в качестве ос-
новного топлива на которых используется не
уголь. Из обзора были также исключены зарубеж-
ные работы, полный текст которых был опубли-
кован не на английском языке.

Методы поиска исследований. Поиск исследо-
ваний проводился в базе данных ScienceDirect и
MEDLINE с использованием стратегии поиска,
принятой в организации Кокрановского сотруд-
ничества, с использованием запросов по темам:
DNA damage and coal miners (coke oven, coal-fired
power plant), chromosomal aberrations and coal min-
ers (coke oven, coal-fired power plant), sister chroma-
tid exchanges and coal miners (coke oven, coal-fired
power plant), micronucleus test and coal miners (coke
oven, coal-fired power plant), comet assay and coal
miners (coke oven, coal-fired power plant), chromo-
somal instability, cancer risk and coal miners (coke
oven, coal-fired power plant), oncology and coal min-
ers (coke oven, coal-fired power plant), oncologic
morbidity, cytogenetic markers. Кроме того, прово-
дили поиск с использованием данных научной
электронной библиотеки elibrary.ru.

В результате проведенного отбора в обзор бы-
ли включены 47 экспериментальных работ. Среди
них 30 статей были посвящены исследованиям
различных генетических повреждений (ХА, СХО,
МЯ, ДНК-кометы), выполненным на выборках
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рабочих угольных шахт, карьеров, коксохимиче-
ских предприятий, угольных теплостанций Тур-
ции, Перу, Бразилии, Колумбии, Китая, Индии,
Польши и России; 13 статей были посвящены ис-
следованию онкологической заболеваемости (и/или
смертности) рабочих угольных шахт, карьеров,
коксохимических предприятий, угольных тепло-
станций; 4 статьи посвящены комплексному ана-
лизу мутагенных и канцерогенных эффектов в
когортах шахтеров, рабочих коксохимии и тепло-
энергетики.

Анализ статей, соответствующих выбранным
критериям включения работ, показал, что все они
в значительной мере перекликаются, выводы их
подтверждают повышенную мутагенную и канце-
рогенную опасность угледобывающей и углепере-
рабатывающей индустрии. Вместе с тем убеди-
тельно подтверждены возможность применения
анализа уровня различных генетических повре-
ждений в качестве биомаркера риска рака и согла-
сованность процессов мутагенеза и канцерогенеза
в группах рабочих, занятых в угольной отрасли.

МУТАГЕННЫЕ ЭФФЕКТЫ У РАБОЧИХ 
УГЛЕДОБЫВАЮЩЕЙ

И УГЛЕПЕРЕРАБАТЫВАЮЩЕЙ ИНДУСТРИИ
Одной из первых работ, в которой изучались

мутагенные эффекты у шахтеров, было исследо-
вание Donbak с соавт. (2005) [18]. В исследовании
принимали участие рабочие угольной шахты,
расположенной в турецкой провинции Зонгулдак
(Zonguldak). 39 человек составили опытную груп-
пу рабочих, которые подвергались воздействию
угольной пыли в высоких концентрациях; 34 до-
нора близкого возраста вошли в контрольную
группу (не подвергались негативному влиянию пы-
ли). Частоты ХА, СХО и МЯ в лимфоцитах перифе-
рической крови у угольщиков составили соответ-
ственно 5.82 ± 0.37, 9.96 ± 0.28, 27.17 ± 1.54% и были
значительно выше, чем в контрольной группе:
1.05 ± 0.17, 6.24 ± 0.12 и 18.91 ± 0.74% (p < 0.01).
Влияния курения на частоту ХА, СХО и МЯ у
шахтеров выявлено не было, тогда как в кон-
трольной группе установлено значительное уве-
личение частоты СХО и МЯ у курильщиков по
сравнению с некурящими. Результаты этого ис-
следования показали, что профессиональный
контакт с угольной пылью приводит к значитель-
ному нарастанию цитогенетических поврежде-
ний в лимфоцитах периферической крови.

В 2007 г. было проведено исследование частоты
ХА у шахтеров, работающих под землей в шахтах
Перу: Casapalca (N = 8, средний возраст – 45 лет,
диапазон – 36–55 лет; средний стаж работы –
234 мес.) и Bellavista (N = 8, средний возраст – 28 лет,
диапазон – 23–34 года; средний стаж работы –
31.5 мес.), которые работали на большой высоте и
подвергались воздействию шахтной пыли, тяже-

лых металлов (свинец, цинк), органических рас-
творителей [22]. В качестве контроля были обсле-
дованы жители города Lima, расположенного на
уровне моря (N = 14, средний возраст – 26 лет,
диапазон – 20–35 лет), и фермеры высокогорных
районов деревни Tinco (N = 8, средний возраст –
37 лет, диапазон – 25–52 года). Все обследован-
ные были мужчинами. Значительно более высо-
кая частота ХА – 1.88% (хроматидные делеции и
обмены, хромосомные разрывы и ацентрические
фрагменты) была обнаружена в лимфоцитах шах-
теров Casapalca по сравнению с шахтерами Bel-
lavista – 0.5% (хроматидные делеции и ацентриче-
ские фрагменты) и контрольной группой из города
Lima – 0.07% (хроматидные делеции) (р < 0.05). В
контрольной группе фермеров ХА не было зафик-
сировано. Эти результаты свидетельствуют о том,
что шахтеры Перу подвергались профессиональ-
ному воздействию сложной смеси генотоксичных
агентов, что выражалось в увеличении у них хро-
мосомных повреждений.

В работе Rohr с соавт. (2013) проводилась
оценка МЯ в буккальных эпителиоцитах у шахте-
ров бразильского города Кандиота (Candiota)
[23]. В общей сложности было обследовано 70 че-
ловек. Из них 41 человек были связаны с добычей
и транспортировкой угля и ежедневно подверга-
лись воздействию угольной пыли в высоких кон-
центрациях. 29 человек составили группу контро-
ля, они не взаимодействовали с генотоксическими
агентами, такими как уголь, радиация и химика-
ты. Было зафиксировано значимое повышение
частоты МЯ (3.10 против 0.21%) и снижение ча-
стоты клеток с конденсацией хроматина (5.73
против 11.79%) в экспонированной группе по
сравнению с группой контроля (p < 0.001). По
остальным показателям (количество клеток с
протрузиями, количество двуядерных эпителио-
цитов, а также клеток на других стадиях апоптоза)
не было отмечено достоверных различий. Также
не было выявлено никакой положительной кор-
реляции между возрастом и исследуемыми пара-
метрами.

Цель другого исследования этих же авторов
состояла в том, чтобы дополнить предыдущие ре-
зультаты, оценив генотоксические эффекты угля
и окислительного стресса с помощью анализа МЯ
и ДНК-комет в лимфоцитах периферической
крови у шахтеров Бразилии, контактирующих с
угольной пылью [24]. В общей сложности в иссле-
дование было включено 128 мужчин: 71 шахтер,
которые ежедневно подвергались воздействию
больших концентраций угольной пыли, вошли в
опытную группу; 57 доноров составили группу
контроля. Обследуемые группы были сходными
по возрасту; кроме того, все индивиды были не-
курящими, тем самым устранено влияние данно-
го фактора на частоту генетических нарушений. С
использованием анализа ДНК-комет установлен
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значительно более высокий индекс (33.69%) и ча-
стота (27.46%) повреждения лейкоцитов по сравне-
нию с контрольными донорами: 15.53% (p = 0.002) и
12.40% (p < 0.001) соответственно. Аналогичные
результаты были получены для МЯ-теста: частота
МЯ в лимфоцитах у шахтеров составила 7.46% и бы-
ла значимо выше, чем в контроле: 3.12% (p < 0.001).
Кроме того, в группе шахтеров наблюдались более
низкие средние уровни тиобарбитуровой кислоты и
активности каталазы, в то время как средняя актив-
ность супероксиддисмутазы была выше у шахтеров
по сравнению с контрольными донорами.

Leon-Mejía с соавт. (2011) была проведена
оценка генотоксических эффектов (частота МЯ и
ДНК-комет в лимфоцитах крови) у шахтеров са-
мого большого угольного карьера “El Cerrejón”,
расположенного в Колумбии (Южная Америка)
[20]. Экспонированную группу составили 100
шахтеров, работающих в условиях высокой запы-
ленности (вскрышные работы, погрузка и транс-
портировка угля, обслуживание оборудования) с
минимальным стажем 5 лет. Контролем послужи-
ли 100 человек, не подверженных влиянию уголь-
ной пыли. Все доноры были не младше 24 и не
старше 60 лет. Все обследованные были некуря-
щими. Средняя частота обоих биомаркеров у
шахтеров была значимо выше по сравнению с
контрольной группой. Частота МЯ при подсчете
2000 клеток на человека в экспонированной груп-
пе составила 8.6% и была выше по сравнению с
контрольной группой (2.9%; p < 0.001). Показате-
ли анализа ДНК-комет при подсчете 100 лимфо-
цитов на человека (индекс повреждения, Tail
length и % of Tail DNA) в группе шахтеров соста-
вили 60.0, 23.4, 13.1% и были значимо выше по
сравнению с контрольными донорами (9.0, 14.3,
2.9% соответственно; p < 0.001). Никаких поло-
жительных корреляций исследуемых цитогенети-
ческих параметров с возрастом, продолжительно-
стью стажа и потреблением алкоголя не было вы-
явлено.

Эти же авторы в 2014 г. оценивали генетиче-
ские повреждения с помощью МЯ-теста в бук-
кальных эпителиоцитах [25]. В исследовании
приняли участие 200 человек: 100 шахтеров “El
Cerrejón” со стажем работы не менее 5 лет и 100 че-
ловек без известного воздействия генотоксических
агентов, включая уголь, радиацию, химикаты и ку-
рение. Экспонированную группу подразделяли на
подгруппы, включающие в себя рабочих, обеспе-
чивающих погрузку угля, транспортировку извле-
ченного угля, обслуживание оборудования. Не бы-
ло выявлено статистически значимых отличий по
частоте МЯ между различными подгруппами в экс-
понированной группе, тем не менее частота МЯ,
наблюдаемая в каждой отдельной подгруппе, была
значимо выше по сравнению с контрольной груп-
пой: 8.8 против 1.0% в контроле (p < 0.001).

В работе da Silva Junior с соавт. (2018) проводи-
лось исследование генотоксических эффектов
(частота ДНК-комет и МЯ-тест в лимфоцитах и
буккальных эпителиоцитах) у 158 бразильских
шахтеров (157 мужчин и одна женщина) в городе
Candiota [26]. Контрольная группа состояла из 48
человек (все мужчины), которая включала инди-
видов без профессионального воздействия из-
вестных генотоксических агентов. Группа рабо-
чих была дополнительно разделена на следующие
подгруппы: 1) работающие на поверхности и опе-
раторы, ответственные за извлечение и взвешива-
ние угля (N = 86); 2) операторы обогащения угля
(N = 56); 3) сотрудники, выполняющие админи-
стративные функции, работники лабораторий и об-
щего обслуживания, начальники отделов (N = 16).
Среди 158 работников 96.2% исследуемых под-
вергались воздействию угольной пыли: 84.2% из
них в настоящее время профессионально контак-
тируют с угольной пылью, а 19% – не только в на-
стоящее время, но и ранее. Во всех исследуемых
группах рабочих и контрольных доноров оцени-
валась частота МЯ в буккальных эпителиоцитах и
выполнялся анализ ДНК-комет (Tail moment, Tail
length и % of Tail DNA). Анализ частоты МЯ в
лимфоцитах был выполнен только в исследуемых
группах рабочих. Между контрольной группой и
группами рабочих 1 и 2 были установлены досто-
верно значимые различия в частоте МЯ в буккаль-
ных эпителиоцитах (p < 0.001), однако МЯ-тест в
лимфоцитах между этими группами не выявил
значительной разницы. Анализ ДНК-комет не
показал существенных различий между группа-
ми, хотя показатель Tail length выявил значитель-
ную разницу рабочих групп 1 и 2 относительно
контроля. Также были представлены результаты
двумерного и многомерного (скорректированно-
го) анализа факторов, связанных с повреждения-
ми ДНК. Пуассоновский регрессионный анализ
показал связь между частотой генетических повре-
ждений (ДНК-комет) и временем проживания в
муниципалитете горнодобывающей компании, а
также воздействием радиации за последние 12 мес.
Многомерный анализ выявил положительную ас-
социацию только для показателя Tail moment с
радиоактивным облучением в последние 12 мес.
Прочие факторы – текущее воздействие, потреб-
ление алкоголя и др. – не имели корреляции с ис-
следуемыми генетическими параметрами. Часто-
та МЯ в лимфоцитах при двумерном и скорректи-
рованном анализах существенно коррелировала с
продолжительностью проживания в муниципа-
литете.

Целый ряд исследований по изучению мута-
генных эффектов был проведен у шахтеров Куз-
басса [21, 27–30]. Кузнецкий угольный бассейн
является крупнейшей угледобывающей базой
России, уникальной по качеству угля и его запа-
сам. На его долю приходится почти 40% всей до-
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бычи угля в стране и около 70% угля для коксова-
ния. Анализ цитогенетических нарушений у шах-
теров Кузбасса продемонстрировал выраженный
генотоксический характер воздействия произ-
водственной среды на генетический аппарат ра-
бочих.

Так, в работе Мининой с соавт. (2015) была
изучена частота ХА у 100 шахтеров угольных шахт
юга Кемеровской области (проходчики, горнора-
бочие очистного забоя, горные мастера; подзем-
ный стаж работы не менее 15 лет) [27]. Частота ХА
у шахтеров составила 5.37 ± 0.25% и была стати-
стически значимо выше, чем в контроле: 1.05 ±
± 0.10% (p < 0.00001). Наиболее высокие значения
частоты ХА были обнаружены у шахтеров, выпол-
няющих основные производственные операции и
подвергающихся максимальному воздействию
угольной пыли: проходчики – 5.89 ± 0.74%; элек-
трослесари – 5.01 ± 0.53%; горнорабочие очистного
забоя – 5.01 ± 0.53%; горные мастера – 4.67 ± 1.10%.
У курящих шахтеров отмечалось повышение часто-
ты аберраций хромосомного типа по сравнению с
некурящими (1.95 ± 0.13 против 1.51 ± 0.14%; p =
= 0.02). Также в работе была проанализирована
частота ХА у 104 рабочих котельно-турбинного и
топливно-турбинного цехов теплоэлектростан-
ций (ТЭЦ) г. Кемерово. У рабочих ТЭЦ частота
ХА была ниже, чем у шахтеров, но статистически
значимо выше, чем в контроле (p < 0.00001). Наи-
более опасными с точки зрения генотоксического
воздействия среды были рабочие места машини-
стов топливоподачи – 4.55 ± 0.24% и электросле-
сарей – 3.70 ± 0.32%. В группах рабочих ТЭЦ и
контроля влияния курения на цитогенетические
показатели выявлено не было.

В исследовании Volobaev с соавт. (2016) прово-
дился анализ ХА у 90 шахтеров с легочными заболе-
ваниями) [21]. В опытную группу вошли шахтеры с
хроническим пылевым бронхитом (N = 64) и
пневмокониозом (N = 26). Группу сравнения со-
ставили 124 здоровых мужчин со станции перели-
вания крови (контроль 1) и 42 шахтера без заболе-
ваний (контроль 2). Частота ХА была значительно
выше в группе шахтеров с легочными заболева-
ниями по сравнению с контролем 1 (5.72 ± 2.55
против 1.13 ± 1.00%; p < 0.01). При этом было от-
мечено возрастание частоты кольцевых хромосом
в 10 раз, хромосомных обменов в 7 раз, дицентриче-
ских хромосом в 6 раз, одиночных фрагментов в
5 раз, а частота всех типов аберраций (на 100 клеток)
была выше в 5 раз. Контроль 2 характеризовался
увеличением частоты ХА, одиночных и ацентри-
ческих фрагментов, хроматидных и хромосомных
аберраций по сравнению с контролем 1 (p < 0.01).
При сравнении групп больных и здоровых (кон-
троль 2) шахтеров статистически значимые отличия
были выявлены по частоте хромосомных обменов,
дицентрических хромосом и аберраций хромо-
сомного типа (p < 0.05). Никаких значимых кор-

реляций частоты ХА и основных типов хромо-
сомных нарушений с возрастом, стажем работы
и курением в группе шахтеров с легочными забо-
леваниями и здоровых шахтеров не было обна-
ружено. Однако в контроле 1 наблюдалось значи-
мое увеличение частоты дицентрических хромо-
сом у курильщиков по сравнению с некурящими
донорами (р < 0.01).

В другой работе этих авторов была проанали-
зирована частота ХА у шахтеров с антракосилико-
зом (N = 78) и 56 здоровых шахтеров (контроль)
[28]. Было установлено, что средняя частота абер-
рантных клеток в группе шахтеров с антракосили-
козом составила 5.31% (95% CI: 4.85–5.78) против
3.52% (95% CI: 3.13–3.92) в контроле (р < 0.05).
Кроме того, наблюдалась повышенная частота
основных типов ХА у шахтеров с антракосилико-
зом по сравнению с контрольной группой: оди-
ночных фрагментов – 3.70% (95% CI: 3.29–4.10)
против 2.41% (95% CI: 2.00–2.82); аберраций хро-
матидного типа – 3.75% (95% CI: 3.34–4.15) про-
тив 2.51% (95% CI: 2.10–2.92); дицентрических
хромосом – 0.28% (95% CI: 0.17–0.38) против
0.09% (95% CI: 0.03–0.15) и аберраций хромосом-
ного типа – 1.77% (95% CI: 1.50–2.03) против
1.14% (95% CI: 0.86–1.43) (р < 0.05).

Подобные результаты по частоте МЯ в лимфо-
цитах шахтеров Кемеровского региона представ-
лены в работах Sinitsky с соавт. (2016, 2017). Были
обследованы 143 шахтера и 127 здоровых мужчин,
не подвергавшихся воздействию угольной пыли.
Шахтеры характеризовались повышенной часто-
той клеток с МЯ – 11.15 ± 3.81 против 7.51 ± 1.83%
в контроле (p < 0.0001) [29, 30].

Генотоксические эффекты также были зареги-
стрированы у рабочих коксохимических предпри-
ятий. В исследовании Дружинина с соавт. (2000)
были изучены частоты ХА и СХО у 34 работников
коксохимического производства [7]. Для сравне-
ния были использованы два контроля: контроль 1
(N = 35; взрослые здоровые доноры, не связанные
профессионально с химическими вредностями) и
контроль 2 (N = 30; дети-подростки, проживающие
в непосредственной близости от территории заво-
да). Уровень ХА у рабочих составил 7.97 ± 0.63% и в
2 раза превышал аналогичные показатели, полу-
ченные для двух контрольных групп: 3.37 ± 0.39 и
3.64 ± 0.37%. При этом частота встречаемости
СХО существенно не различалась в опытной и
контрольной группах.

Pavanello с соавт. (2008, 2009) выявили значи-
мое увеличение частоты МЯ в лимфоцитах пери-
ферической крови у некурящих польских работ-
ников коксовой печи (N = 49) по сравнению с
контролем (N = 45) [31, 32].

В ряде работ китайских авторов было установле-
но значимое увеличение частоты МЯ в лимфоцитах
периферической крови у работников коксового
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производства по сравнению с контролем [33–40].
Анализ показателей ДНК-комет: Tail length (TL) и
Olive tail moment (Olive TM) у рабочих коксовых
печей показал более высокие уровни Olive TM –
2.6% (95% CI: 2.1–3.3) против 1.0% (95% CI: 0.8–1.2)
в контроле [41]. В исследовании Yang с соавт.
(2008) у рабочих коксовых печей были получены
более высокие уровни Olive TM – 1.27 ± 1.12% по
сравнению с контролем (0.56 ± 0.99%; p < 0.001)
[42]. Аналогичные результаты были получены
при изучении Olive tail moment value (OTM) у 475
китайских рабочих, проработавших на коксовых
заводах не менее одного года [19].

В работе Sureshkumar с соавт. (2013) было вы-
явлено, что частота ХА у рабочих коксохимиче-
ского производства Северной Индии составила
4.6 ± 1.4%, а частота МЯ в лимфоцитах – 6.6 ± 2.2%,
что достоверно значимо отличалось от данных по-
казателей у здоровых контрольных доноров (1.8 ±
± 0.9 и 2.8 ± 1.3% соответственно; p < 0.05) [43].
Значимое увеличение частоты ХА и МЯ в лим-
фоцитах крови по сравнению с контролем было
зафиксировано и в работе турецких авторов при
исследовании 50 мужчин работников коксовых
печей (p < 0.05) [44].

Помимо коксохимии к углеперерабатываю-
щей индустрии можно отнести и тепловые стан-
ции, работающие на угольном топливе. Немного-
численные генетические исследования рабочих
угольных теплоэлектростанций свидетельствуют
о выраженной мутагенной нагрузке на данных
предприятиях [45, 46]. Так, в работе Celik с соавт.
(2007) был проведен цитогенетический анализ
(ХА, СХО и МЯ в лимфоцитах периферической
крови) у 48 работников (мужчин) угольной тепло-
электростанции, расположенной в г. Эльбистане
на юго-востоке Турции, и 30 здоровых индивидов
мужского пола, не подверженных воздействию
каких-либо известных генотоксических агентов
[45]. Было установлено, что частоты ХА, СХО и
МЯ в группе рабочих составили 3.12 ± 0.19, 6.08 ±
± 0.12, 8.20 ± 0.61% и были значимо выше по срав-
нению с показателями группы контроля: 0.93 ±
± 0.13, 4.60 ± 0.11 и 6.56 ± 0.43% соответственно
(р < 0.05). Статистически значимых ассоциаций
частоты ХА, СХО и МЯ с возрастом обследуемых
не было отмечено как в группе рабочих, так и в
контроле.

Большое исследование рабочих двух угольных
ТЭЦ, расположенных на территории Кемеров-
ской области, выявило увеличение частоты ХА у
202 рабочих основных производственных цехов
(топливно-транспортного, химического, элек-
трического и ремонтных цехов) по сравнению с
200 донорами станции переливания крови г. Ке-
мерово, не работающими на промышленных
предприятиях, в отношении которых не было за-
фиксировано сведений об их возможном контак-

те с генотоксикантами [46]. Было установлено, что
частота ХА у рабочих угольных ТЭЦ составила
3.83 ± 0.18% и была статистически значимо выше,
чем у индивидов контроля – 1.98 ± 0.12% (р =
= 0.00001). Общее увеличение частоты ХА в группе
рабочих теплоэлектростанций по сравнению с
контролем достигалось за счет одиночных фраг-
ментов (3.30 ± 0.14 против 1.74 ± 0.14%; р < 0.001) и
нестабильных обменов хромосомного типа, пред-
ставленных дицентрическими хромосомами
(0.17 ± 0.02 против 0.06 ± 0.02; р < 0.05). Следует
отметить, что увеличение частоты встречаемости
маркерных для облучения аберраций является ха-
рактерным для контингентов работников предпри-
ятий, связанных с переработкой каменного угля.
Наиболее высокие значения имели рабочие топ-
ливно-транспортного цеха (N = 93; 5.00 ± 0.63%).
Влияния пола, возраста и курения в формировании
цитогенетических повреждений не было выявлено.
В связи с этим в качестве ведущего генотоксическо-
го фактора, способного модифицировать частоту
ХА, следует рассматривать негативные факторы
производственной среды угольных ТЭЦ.

КАНЦЕРОГЕННЫЕ ЭФФЕКТЫ
У РАБОЧИХ УГЛЕДОБЫВАЮЩЕЙ

И УГЛЕПЕРЕРАБАТЫВАЮЩЕЙ 
ИНДУСТРИИ

Деятельность работников угледобывающей и
углеперерабатывающей индустрии считается одной
из самых вредных и тяжелых и наносит непоправи-
мый ущерб их здоровью. В структуре профессио-
нальной заболеваемости угольщиков первое место
занимают заболевания легких и верхних дыха-
тельных путей. В начале XX в. была отмечена вы-
сокая заболеваемость раком легкого у шахтеров
урановых шахт Саксонии [47]. Многочисленные
исследования, проведенные в последние годы
(2000–2018 гг.) в отношении шахтеров угольных
шахт, указывают на то, что профессиональный
контакт с факторами производственной среды
угольных предприятий также обусловливает воз-
никновение серьезных заболеваний, в том числе
злокачественных новообразований (ЗНО) [5, 6,
48–57].

Так, Skowronek и Zemla в 2003 г. опубликовали
предварительные результаты эпидемиологиче-
ских исследований риска рака легких и рака гор-
тани у шахтеров Верхней Силезии (Польша) [58].
Случаи для анализа были выбраны из регистра
онкологических заболеваний в Силезском райо-
не. Были сформированы следующие группы:
1) шахтеры с ЗНО (случай); 2) шахтеры без ЗНО,
которые были госпитализированы с другими за-
болеваниями (переломы конечностей, аллергии
и др.), составили группу контроля. Кроме того,
данные группы были подразделены дополнитель-
но на тех, кто живет или проживал в Верхней Си-



ГЕНЕТИКА  том 55  № 6  2019

ГЕНОТОКСИЧЕСКИЕ И КАНЦЕРОГЕННЫЕ ЭФФЕКТЫ ВОЗДЕЙСТВИЯ ФАКТОРОВ 649

лезии с рождения (N = 94 – шахтеры с раком легких,
N = 70 – шахтеры с раком гортани, N = 131 – кон-
троль), и иммигрантов, родившихся за пределами
Верхней Силезии, но поселившихся в этой области
(N = 67 – шахтеры с раком легких, N = 29 – шахтеры
с раком гортани, N = 75 – контроль). Относитель-
ный риск (RR) с поправкой на возраст, курение и
место жительства для шахтеров-иммигрантов
был в 2 раза выше, чем для коренных шахтеров
Верхней Силезии.

В другой работе проводилось популяционное
исследование случай–контроль рака легких у
шахтеров из Китая (N = 260) и контрольных доно-
ров (N = 260). Все обследуемые были мужчинами.
Отношение шансов (OR) риска рака легких у
шахтеров по сравнению с контролем было 2.7
(95% CI: 1.3–5.6). У шахтеров, которые работали
более 10 лет, риск рака легких был почти в 4 раза
выше: OR = 3.8 (95% CI: 1.4–10.3) [59].

Tomaskova с соавт. (2012) сравнивали риск за-
болеваемости раком легких, желудка, толстой
кишки, мочевого пузыря и почек у бывших шах-
теров угольных шахт и мужского населения Чеш-
ской Республики [60]. Анализ проводили в двух
когортах бывших шахтеров: первая включала
шахтеров без пневмокониоза, N = 6705, вторая –
шахтеров с пневмокониозом, N = 2158. Личные и
профессиональные данные были сопоставлены с
данными Национального регистра населения и
Национального онкологического регистра за пе-
риод с 1992 по 2006 г. Риск рака у шахтеров по
сравнению с мужским населением Чешской Рес-
публики оценивался по SIR (Стандартизирован-
ный коэффициент заболеваемости). Выявлено,
что риск развития рака легких у шахтеров с пнев-
мокониозом был в 2 раза выше – SIR = 2.21 (95%
CI: 1.75–2.76). Также риск рака легких коррели-
ровал с тяжестью пневмокониоза: легкая форма –
SIR = 1.96 (95% CI: 1.48–2.56); тяжелая форма –
SIR = 4.29 (95% CI: 2.09–7.87). Повышенного
риска развития рака легких у бывших шахтеров,
не имеющих пневмокониоза, обнаружено не бы-
ло. Риск возникновения других видов рака был
сопоставим с риском в мужской популяции Чеш-
ской Республики.

Цель другого исследования этих авторов состоя-
ла в том, чтобы сравнить общую и удельную смерт-
ность у шахтеров без пневмокониоза (N = 6687),
с пневмокониозом (N = 3476) и мужского насе-
ления Чехии в период 1992–2013 гг. Проанали-
зированы различия риска смертности стандар-
тизированного коэффициента смертности (SMR).
Значительно более высокая смертность от ЗНО –
SMR = 1.16 (95% CI: 1.03–1.30), рака легких –
SMR = 1.70 (95% CI: 1.41–2.04) была обнаружена
в выборке шахтеров с пневмокониозом [61].

В работе Graber с соавт. (2014) были опублико-
ваны результаты смертности от респираторных

заболеваний среди шахтеров США за 37 лет. Об-
следованная группа включала в себя 9033 подзем-
ных шахтеров из 31 шахты США в период с 1969
по 1971 г. Установлено, что в данной выборке
риск смертности (SMR) составил: пневмокониоз –
SMR = 79.70 (95% CI: 72.10–87.67), хроническая
обструктивная болезнь легких – SMR = 1.11 (95%
CI: 0.99–1.24), рак легких – SMR = 1.08 (95% CI:
1.00–1.18) [6].

Taeger с соавт. (2014, 2015) оценивали риск ра-
ка легких (с коррекцией по курению) у рабочих
шахт и с карьеров (исследование по типу случай–
контроль: 14251 случай рака легких и 17267 чело-
век контроля). Выявлен повышенный риск рака
легких у рабочих, когда-либо работавших шахте-
рами (690 случаев, 436 – контроль) – OR = 1.55
(95% CI: 1.34–1.79). Наиболее высокий риск рака
легких был отмечен у шахтеров рудника (53 случая,
24 – контроль) – OR = 2.34 (95% CI: 1.36–4.03); у
рабочих карьеров (67 случаев, 39 – контроль) –
OR = 1.92 (95% CI: 1.21–3.05); у шахтеров-уголь-
щиков (442 случая, 297 – контроль) – OR = 1.40
(95% CI: 1.18–1.67). Не было зафиксировано ни-
каких положительных корреляций риска рака
легких у шахтеров с продолжительностью воздей-
ствия или временем с момента последнего воз-
действия [62, 63].

Помимо эпидемиологических данных, кото-
рые подтверждают повышенный риск рака лег-
ких у шахтеров, некоторые авторы отмечали у
шахтеров высокий уровень смертности от рака
желудка [64, 65]. Авторы предположили, что ком-
плекс токсических веществ неорганической и ор-
ганической природы, содержащихся в угольной
пыли, поступая в кислую среду желудка, образует
канцерогенные соединения, которые приводят к
предраковым поражениям и в дальнейшем могут
перерасти в рак желудка [64]. В работе Krech с со-
авт. (2017) было установлено значимое повыше-
ние риска рака мочевого пузыря у подземных ра-
бочих, добывающих каменный уголь [66].

Также проводились единичные исследования,
посвященные изучению онкологической заболе-
ваемости у рабочих коксохимических предприя-
тий и угольных ТЭЦ [67–69].

Так, в работе Мун с соавт. (2005) проведено ре-
троспективное эпидемиологическое исследова-
ние условий труда и уровня ЗНО у работников
Кемеровского ОАО “КОКС” [67]. Уровень ЗНО в
опытной группе (88.9‰) достоверно превышал
таковой в контроле (51.0‰). Наибольшие разли-
чия были выявлены у мужчин (90.3 и 33.2‰ соот-
ветственно). В контрольной группе взаимосвязь
между показателями ЗНО и стажем работы в про-
межутке от 3 до 25 лет не выявлена. Только при
стаже работы более 26 лет был отмечен рост забо-
леваемости. Напротив, в опытной группе уже при
стаже работы 4–5 лет уровень заболеваемости
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ЗНО был в 2 раза выше, чем в контроле. При уве-
личении стажа работы от 10 до 25 лет наблюдалось
резкое повышение уровня заболеваемости в
опытной группе (с 60 до 120‰).

Miller с соавт. (2013) анализировали смерт-
ность от рака легких у английских работников
коксохимических заводов (N = 6600), подвержен-
ных влиянию ПАУ. Относительный риск у рабо-
чих со стажем 5 или более лет, задействованных
на топках печей, где концентрации ПАУ были са-
мыми высокими, составил 1.81. У рабочих со ста-
жем работы 0–5 лет никаких положительных ас-
социаций выявлено не было [11].

Ларин с соавт. (2007) опубликовали результаты
онкоэпидемиологических исследований рабочих
Кемеровской ТЭЦ, основным видом топлива кото-
рой является каменный уголь [68]. Когорту наблю-
дения составили 1416 человек, проработавших на
данном предприятии не менее 3 лет и уволившихся
с предприятия с 1976 по 2004 г. Из всей когорты бы-
ла выделена группа сравнения из 1025 человек, не-
посредственно занятых на основных рабочих местах
производства (котельно-турбинный цех, котельно-
турбинное отделение, химический цех, топливно-
транспортный цех, цех централизованного ремон-
та, цех тепловой автоматики и измерений, электро-
цех, автоколонна). В контрольную группу вошли
391 человек, которые по роду своей деятельности не
связаны с основными технологическими процесса-
ми на Кемеровской ТЭЦ (заводоуправление, отдел
материально-технического снабжения, отдел капи-
тального строительства, хозяйственный цех, служба
безопасности, военизированная охрана, жилищно-
коммунальный отдел, детские комбинаты). В кон-
трольной группе работников было выявлено девять
больных ЗНО, а в группе сравнения – 64. Таким об-
разом, доля заболевших ЗНО на Кемеровской ТЭЦ
среди работников, непосредственно занятых в про-
изводстве, статистически значимо была выше, чем в
контроле. Также на возникновение ЗНО влиял стаж
работы на предприятии. При стаже работы до 10 лет
различия между группами были незначительны. С
увеличением стажа работы удельный вес больных
ЗНО был значимо выше.

Таким образом, производственная среда угледо-
бывающих и углеперерабатывающих предприятий
характеризуется значительными канцерогенными
эффектами, что выражается в увеличении рисков
возникновения ЗНО у работающих там лиц.

КОМПЛЕКСНЫЙ АНАЛИЗ МУТАГЕННЫХ
И КАНЦЕРОГЕННЫХ ЭФФЕКТОВ
У РАБОЧИХ УГЛЕДОБЫВАЮЩЕЙ

И УГЛЕПЕРЕРАБАТЫВАЮЩЕЙ 
ИНДУСТРИИ

В единичных исследованиях проводился ком-
плексный анализ мутагенной и канцерогенной

опасности условий труда у шахтеров, рабочих
коксохимического производства и угольных теп-
лостанций [14, 69–71].

Так, в работах Smerhovsky с соавт. (2001, 2002)
были проанализированы данные эпидемиологи-
ческих исследований риска рака и результатов
цитогенетического анализа у шахтеров, подверга-
ющихся воздействию радона в Чехии [14, 69].
Наиболее часто наблюдаемыми типами аберра-
ций были хроматидные разрывы (средняя частота
1.2% на 100 клеток). Регрессионные модели, учи-
тывающие возраст на момент первого цитогене-
тического анализа, облучение радоном и курение
показали сильную и статистически значимую
связь между заболеваемостью раком и частотой
хроматидных разрывов, а также частотой абер-
рантных клеток. Увеличение частоты ХА на 1% на
100 клеток сопровождалось увеличением риска
развития рака на 62% (р < 0.0001). Увеличение ча-
стоты хроматидных разрывов на 1% на 100 клеток
сопровождалось увеличением на 99% риска раз-
вития рака (р < 0.0001).

Минина с соавт. (2006) провели сравнительный
анализ интенсивности мутационного процесса и
онкологической заболеваемости в условиях коксо-
химического производства на Кемеровском ОАО
“КОКС” [70]. Результаты цитогенетического
анализа показали достоверно значимое повыше-
ние частоты хромосомных нарушений у рабочих
по сравнению с контролем. Основная доля повре-
ждений хромосом приходилась на одиночные и
парные фрагменты (49 и 31% соответственно).
Наиболее выраженные генотоксические эффек-
ты были обнаружены в группе рабочих, непосред-
ственно занятых в основных технологических
операциях получения кокса: огнеупорщики, ма-
шинисты коксовых машин, сортировщики кокса –
6.74 ± 0.36%. Для выявления взаимосвязи между
генотоксической нагрузкой и формированием
ЗНО проводился ретроспективный анализ онко-
логической заболеваемости в группе работников
коксохимического производства. Установлено,
что в основной группе рабочих (коксовый, пеко-
коксовый, углеподготовительный, смолоперера-
батывающий цеха; N = 2947), проработавших не
менее трех лет, число больных составило 262 че-
ловека. В контрольной группе (N = 549) выявлено
28 больных. Таким образом, доля заболевших в
группе рабочих была значимо выше, чем в контро-
ле (88.9 и 51.0‰ соответственно). Было выявлено,
что по мере возрастания продолжительности тру-
дового стажа динамика частоты ХА и онкологиче-
ской заболеваемости у рабочих коксохимического
производства проявляется однонаправленно и со-
гласованно как у мужчин, так и женщин.

В работе Савченко с соавт. (2009) были пред-
ставлены результаты комплексного исследования
мутагенных и канцерогенных эффектов воздей-
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ствия условий труда на Кемеровской теплоэлек-
тростанции, работающей на угле [71]. Установле-
но, что частота ХА у рабочих Кемеровской ТЭЦ
была значимо выше, чем в группе контроля
(3.27 ± 0.27 и 2.14 ± 0.29% соответственно). Ретро-
спективный анализ рабочих Кемеровской ТЭЦ
(N = 1416 человек) выявил 64 больных раком, то-
гда как в контроле (N = 391) – 9 человек. Показа-
но согласованное нарастание мутагенных и кан-
церогенных эффектов у рабочих (как мужчин, так
и женщин) основных производственных цехов
при увеличении стажа работы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Выполненный обзор научных работ позволил

установить существование значимого генотокси-
ческого влияния производственной среды угле-
добывающих и углеперерабатывающих предпри-
ятий на работающих там лиц. Суммируя литера-
турные данные о влиянии таких параметров, как
пол и возраст обследуемых рабочих, а также нали-
чие вредных привычек (курение), на частоту ге-
нетических повреждений и канцерогенный риск,
можно сделать вывод о том, что они не являются
факторами, существенно модифицирующими
данные показатели у работников угледобываю-
щих и углеперерабатывающих предприятий. В
связи с этим в качестве ведущего генотоксическо-
го фактора следует рассматривать негативные
факторы производственной среды угледобываю-
щей и углеперерабатывающей индустрии. Кроме
того, было убедительно доказано, что канцеро-
генный риск у рабочих также связан с продолжи-
тельностью воздействия, так как по мере возрас-
тания трудового стажа риск возникновения ЗНО
был значительно выше.

В целом было показано, что мутагенные и кан-
церогенные эффекты воздействия неблагоприят-
ных факторов производственной среды у рабочих
угледобывающей и углеперерабатывающей от-
раслей промышленности проявляются однона-
правленно и согласованно. Это подтверждает це-
лесообразность использования цитогенетических
биомаркеров “экспозиции и эффекта” (ХА, СХО,
МЯ, ДНК-кометы) для оценки профессионально-
го риска развития онкопатологии. В то же время
существуют многочисленные данные о том, что ге-
нетические особенности индивидов могут быть
факторами, предрасполагающими к развитию раз-
личных патологических изменений. Целостность
и стабильность генома клеток поддерживается
благодаря защитным механизмам, таким как био-
трансформация ксенобиотиков, репарация ДНК,
антиоксидантная система, метилирование ДНК,
контроль клеточного цикла и апопотоза и др., ко-
торые противостоят мутагенному давлению про-
изводственной среды. В связи с этим представля-
ется целесообразным проведение мониторинга

повреждений ДНК у рабочих в сочетании с оцен-
кой генетического полиморфизма защитных си-
стем организма. Раннее выявление лиц с повы-
шенной чувствительностью к производственным
мутагенам и организация мер по защите генома
(перевод на менее опасный участок; лечебно-
профилактические мероприятия, адаптирован-
ные к конкретному рабочему, с обязательным
включением мембрано- и гепатопротекторов,
энтеросорбентов и антиоксидантов; витамино-
терапия и т.д.) позволят существенно снизить
существующую мутагенную и канцерогенную
опасность угледобывающей и углеперерабаты-
вающей отрасли. Использование такого алго-
ритма позволит определять биологические ха-
рактеристики профессиональной пригодности,
выделять персонифицированные группы высо-
кого риска развития онкологических заболева-
ний и разрабатывать индивидуальные програм-
мы профилактики рака.

Работа выполнена при финансовой поддержке
Государственного задания № ГЗ 0352-2019-0011
(ЕГИСУ НИОКР АААА-А17-117041410052-4).

Авторы заявляют, что у них нет конфликта ин-
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Genotoxic and Carcinogenic Effects of Industrial Factors
in Coal Mining and Coal-Processing Industry

Ya. A. Savchenkoa, *, V. I. Mininaa, b, M. L. Bakanovaa, and A. N. Glushkova

aThe Federal Research Center of Coal and Coal Chemistry of Siberian Branch
of the Russian Academy of Sciences, Kemerovo, 650099 Russia

bDepartment of Genetics Kemerovo State University, Kemerovo, 650000 Russia
*e-mail: yasavchenko@ya.ru

The review of the studies devoted to the study of genotoxic and carcinogenic effects of the working environ-
ment factors in the coal mining and coal processing industry is presented. In the first part it was conducted
the analysis of the mutagenic effects: chromosome aberration (CA), sister chromatid exchanges (SCE), mi-
cronuclei (MN), DNA-comets in the workers of the coal (mines) and coal processing (coal heating plants,
coke plants) companies. The second part is devoted to the study of cancer incidence of workers employed in
the coal industry. The comprehensive analysis of mutagenic and carcinogenic effects in miners, coal-fired
power plants and coke plants was carried out in the third part. In general, the analysis of the literature con-
firmed the high genotoxic and carcinogenic danger of working conditions for workers employed in the coal
mining and coal processing industry.

Keywords: coal industry, biomarkers, chromosomal aberrations, sister chromatid exchanges, micronuclei,
DNA-comets, cancer incidence.
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