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СОЦИАЛЬНАЯ ЭКОЛОГИЯ

В настоящее время наряду с общеприня-
тыми критериями здоровья населения (забо-
леваемость, смертность, оценка физическо-
го и функционального состояния организма) 
всё чаще используются показатели иммунного 
статуса организма. В силу своей высокой чув-
ствительности иммунная система чутко реаги-
рует на воздействие разнообразных факторов 
внешней среды, то есть является эффективной 
индикаторной системой экологически небла-
гоприятной ситуации. 

В последние годы на стыке физиоло-
гии, иммунологии и экологии сформирова-
лось новое научное направление – экологиче-
ская иммунология, которая изучает особенно-
сти функционирования иммунной системы в 
условиях изменяющейся окружающей среды 
[1]. В отличие от эпидемиологической имму-
нологии, она исследует не только распростра-
нение заболеваний, обусловленных дефектами 
или дефицитами иммунитета, но и адаптаци-
онные сдвиги в иммунной системе, возникшие 
под влиянием изменения среды обитания че-
ловека и обусловливающие оптимум её функ-
ционирования в новых условиях.

Поражение иммунной системы является 
одним из основных проявлений токсическо-
го действия ксенобиотиков на организм чело-
века. Данное свойство токсикантов, получив-
шее название иммунотоксичность, может реа-
лизоваться в виде нескольких вариантов: угне-
тение функций – иммунодепрессия, стимуля-
ция функций – аллергия (сенсибилизация),  
извращение функций – развитие аутоиммун-
ных реакций против собственных структур ор-
ганизма [2]. 
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Аутоиммунные заболевания (АИЗ) – 
группа болезней, в основе которых лежит 
агрессия собственной иммунной системы про-
тив неизменённой ткани организма [3]. По 
данным разных авторов, к настоящему вре-
мени насчитывается от 60–80 до 100 вариан-
тов АИЗ с различной клинической картиной, 
но общими механизмами патогенеза и прин-
ципами лечения [4, 5].

АИЗ являются значимой причиной забо-
леваемости и смертности в промышленно раз-
витых странах, поражая до 8% всего населе-
ния, и являются третьей наиболее распростра-
нённой категорией болезней после рака и сер-
дечных заболеваний [6, 7]. Из-за проблем в 
разработке и стандартизации эпидемиологи-
ческих исследований и ограниченности име-
ющихся данных этот показатель в действи-
тельности может быть существенно выше. Со-
циальная и экономическая значимость АИЗ 
определяется тем, что большинство из них про-
является в молодом возрасте, имеет хрониче-
ское течение и наблюдается на протяжении 
всей жизни человека.

Клинические признаки АИЗ существенно 
различаются и зависят от возраста, пола, ге-
ографической распространённости, пораже-
ния определённого органа или системы [4, 5].  
Общими признаками всех АИЗ являются ге-
нетическая предрасположенность, прогресси-
рующее или рецидивирующее течение, соче-
тание нескольких аутоиммунных процессов у 
одного больного, возможность воспроизведе-
ния на лабораторных животных, обнаружение 
в крови аутоантител, аутоагрессивных лимфо-
цитов, отложение в тканях комплексов «анти-
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Таблица
Основные клинические формы аутоиммунных заболеваний

Органоспецифические аутоиммунные заболевания

Эндокринные
заболевания

Хронический тиреоидит (болезнь Хашимото)
Диффузный токсический зоб (болезнь Грейвса)
Полигландулярный синдром I и II типа
Инсулинозависимый сахарный диабет
Первичная надпочечниковая недостаточность (болезнь Аддисона)

Заболевания кожи

Обыкновенная пузырчатка
Листовидная пузырчатка
Гнездная алопеция
Буллезный эпидермолиз
Витилиго

Заболевания крови

Гемолитическая анемия 
Пернициозная анемия
Тромбоцитопеническая пурпура
Иммунная нейтропения
Первичный антифосфолипидный синдром

Заболевания нервной 
системы

Миастения гравис
Рассеянный склероз
Демиелинизирующие полинейропатии
Мультифокальная моторная полинейропатия
Полинейропатия при моноклональной гаммапатии
Дегенерация мозжечка

Заболевания печени и 
желчевыводящих путей

Аутоиммунный гепатит
Первичный билиарный цирроз
Первичный склерозирующий холангит

Заболевания желудочно-
кишечного тракта

Болезнь Крона
Болезнь Уиппла
Целиакия

Заболевания глаз
Ретробульбарный неврит
Аутоиммунная офтальмопатия
Увеит

Заболевания почек
Первичные гломеролунефриты и гломеролупатии 
Синдром Гудпасчера

Заболевания лёгких
Идиопатические интерстициальные болезни лёгких
(фиброзирующие альвеолиты)
Саркоидоз

Заболевания сердца Аутоиммунный миокардит
Органонеспецифические (системные) аутоиммунные заболевания

Коллагенозы

Системная красная волчанка
Системная склеродермия 
Дерматомиозит, полиомиозит
Синдром Шегрена
Ревматоидный артрит
Анкилозирующий спондилит
Болезнь Бехчета
Смешанное заболевание соединительной ткани
Псориаз

Васкулиты

Системный некротический васкулит
Узелковый периартериит
Синдром Черджа-Стросса
Гранулематоз Вегенера
Гигантоклеточный артериит
Болезнь Кавасаки
Облитерирующий тромбангиит
Саркоидоз
Криоглобулинемия
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ген–антитело», терапевтический эффект при-
менения иммунодепрессантов. 

К настоящему времени предложено не-
сколько классификаций АИЗ. Общепринятой 
является классификация, основанная на спец-
ифичности образующихся аутоантигенов, со-
гласно которой выделяют органоспецифиче-
ские и органонеспецифические, или систем-
ные, АИЗ [3, 8] (табл.).

Современная концепция  аутоиммуните-
та исходит из того, что умеренный аутоиммун-
ный ответ на свои собственные антигены — это 
физиологическое явление и необходимое усло-
вие нормального функционирования самой 
иммунной системы, регуляции и синхрони-
зации клеточных функций и морфогенеза.  
В норме аутоиммунитет ограничен многими 
регуляторными механизмами. При патологии 
могут происходить нарушения регуляции ау-
тоиммунного ответа, что приводит к развитию 
аутоаллергии, то есть АИЗ [8 – 10].

Согласно современным представлениям, 
АИЗ характеризуются мультифакториальной 
этиологией [4]. Для развития АИЗ необходима 
комбинация двух основных групп причин –  
генетической предрасположенности челове-
ка (вклад 30%) и воздействия средовых фак-
торов (вклад 70%) [4]. 

В пользу того, что генетические факто-
ры служат важной причиной возникновения 
АИЗ, свидетельствуют семейный характер 
большинства из них, а также высокий уровень 
конкордантности заболеваний при сравнении 
монозиготных и дизиготных близнецов.  Кон-
кордантность – степень соответствия физиче-
ских или клинических данных у близнецовых 
пар. Близнецовая пара считается конкордант-
ной, если у обоих близнецов проявляется или, 
наоборот, не проявляется то или иное заболе-
вание или признак.

Ещё одним подтверждением существен-
ного значения генетических факторов в раз-
витии АИЗ являются данные, полученные на 
лабораторных моделях. В условиях экспери-
мента АИЗ можно получить спонтанно у жи-
вотных специально выведенных линий, име-
ющих идентифицированный генетический де-
фект, без участия каких-либо других явных 
инфекционных или токсических пусковых 
воздействий [4].

Лишь для небольшого числа патологий 
выявлена связь с дефектом одного конкрет-
ного гена. Подавляющее большинство забо-
леваний имеет полигенный характер нару-
шений. Теоретически все гены, кодирующие 
продукты, участвующие в поддержании ауто-

толерантности и регулировании функций им-
мунной системы (прежде всего гены главного 
комплекса гистосовместимости), могут быть 
вовлечены в развитие аутоаллергии [11 – 15]. 

Индивидуальный гормональный фон ор-
ганизма во многом определяет развитие и те-
чение АИЗ. С данным обстоятельством свя-
зывают более высокую частоту встречаемо-
сти АИЗ среди женщин, а также развитие па-
тологических процессов в период полового со-
зревания и беременности [16 – 19]. Под дей-
ствием женских гормонов эстрогенов отмеча-
ется угнетение естественной иммуносупрес-
сии, что играет важную роль в патогенезе дан-
ной группы болезней. 

Однако даже исследования по распростра-
нённости АИЗ у монозиготных и дизиготных 
близнецов убедительно доказывают, что эко-
логические факторы необходимы для разви-
тия заболевания. Если бы АИЗ были цели-
ком обусловлены генетическими факторами, 
то показатель конкордантности у идентичных 
монозиготных близнецов должен составлять 
100%, а у дизиготных близнецов – 50%. Экс-
периментальные данные показывают, что дей-
ствительный уровень конкордантности у мо-
нозиготных близнецов находится в пределах 
10–50%, а у дизиготных – в пределах 2–40% 
случаев. Низкий уровень конкордантности 
АИЗ у монозиготных близнецов (менее 50%) 
служит подтверждением значительной роли 
средовых этиологических факторов [4]. 

Многочисленные биотические и абиоти-
ческие факторы окружающей среды, обычно 
действуя в комплексе, играют роль модулято-
ров, способствуя развитию или усугубляя тече-
ние патологических иммунных процессов, вы-
зывают мутации генов, кодирующих иммуно-
регуляторные факторы, изменяют иммунную 
толерантность и реализацию нормальных им-
мунных эффекторных механизмов. Поиск та-
ких факторов, а также выяснение характера их 
действия имеют большое значение для пони-
мания патогенеза АИЗ, а также для улучше-
ния их профилактики и лечения.

Нельзя не отметить, что чрезвычайно важ-
ное влияние на развитие АИЗ оказывают био-
тические факторы внешней среды, провоциру-
ющие каскад патологических реакций с уча-
стием иммунной системы. В экспериментах на 
лабораторных моделях показано, что разно- 
образные инфекционные агенты самостоя-
тельно могут вызывать АИЗ [20 – 23]. Зача-
стую несколько различных микроорганизмов 
приводят к развитию одних и тех же клиниче-
ских аутоиммунных синдромов, что свидетель-
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ствует о наличии у них сходных механизмов 
воздействия на иммунную систему. 

Несомненным фактом является то, что са-
мые разнообразные ксенобиотики, находящи-
еся в компонентах окружающей среды, игра-
ют важнейшую роль в индукции и прогрес-
сировании АИЗ. В развитии подобного рода 
патологии ведущее значение не всегда при-
надлежит исходным соединениям, чаще про-
дуктам их превращения в организме. Общий 
универсальный путь окислительного метабо-
лизма ксенобиотиков с участием нейтрофилов 
служит источником реактивных метаболитов 
соединений, которые могут нарушать регуля-
цию и функционирование иммунной системы 
в достаточной степени, чтобы вызвать АИЗ.

Значительный вклад в изучение роли эко-
токсикантов в развитии АИЗ человека внесли 
экспериментальные исследования, проводи-
мые на модельных лабораторных животных. 
Существует большая группа моделей индуци-
рованных АИЗ, которые получают на живот-
ных, подвергшихся воздействию определён-
ных химических веществ. При этом установ-
лена прямая связь между введением того или 
иного токсиканта и развивающейся формой 
заболевания [24]. Прекрасным примером та-
кого рода моделей являются АИЗ, индуциро-
ванные воздействием соединений тяжёлых ме-
таллов (ТМ) [24]. Аппликация ртути разны-
ми путями и в различных формах (в частно-
сти, подкожное введение хлорида ртути) вы-
зывает у мышей образование широкого спек-
тра аутоантител к компонентам ядра клетки и 
развитие заболевания, сходного с системной 
красной волчанкой человека [24 – 27]. 

Воздействие на подверженных спонтанно-
му развитию аутоиммунной патологии линей-
ных мышей химическими агентами, в отноше-
нии которых известно, что они провоцируют 
развитие АИЗ у нормальных животных, может 
существенно изменить течение заболевания. В 
некоторых случаях подобные экзогенные хи-
мические агенты приводят к сокращению сро-
ков развития болезни, а в других – придают 
спонтанному заболеванию некоторые черты, 
свойственные ксенобиотик-индуцированным 
процессам. Так, экспозиция ртутью ускоряет 
формирование спонтанного заболевания у мы-
шей линии BXSB, а её введение мышам линии 
(NZBхNZW) F1 вызывает расширение спек-
тра образующихся аутоантител [28].

Эти наблюдения позволяют предполо-
жить, что воздействие экзогенных провоциру-
ющих факторов, во-первых, необходимо для 
индукции, а во-вторых, существенно влияет 

на экспрессию генетически запрограммиро-
ванного заболевания. 

C. А. Куценко [2] указывает, что теорети-
чески можно выделить три ведущих механиз-
ма инициации химическими веществами ау-
тоиммунной патологии:

Прямое действие токсиканта на им-
мунокомпетентные клетки. В результа-
те этого возможны угнетение активности 
Т-лимфоцитов супрессоров, усиление ак-
тивности Т-лимфоцитов хелперов, поликло-
нальная активация В-лимфоцитов, наруше-
ние регуляции секреции цитокинов. Так, ле-
карственный препарат метилдопа, взаимодей-
ствуя с Т-лимфоцитами супрессорами, прово-
цирует развитие аутоиммунной анемии у че-
ловека; некоторые металлы (например, ртуть) 
вызывают неспецифическую стимуляцию по-
ликлональных В-лимфоцитов. 

Высвобождение аутоантигенов. Многие 
ксенобиотики нарушают целостность биоло-
гических структур организма и способству-
ют выходу в кровь тканевых антигенов, с ко-
торыми в норме клетки иммунной системы не 
контактируют. Длительное воздействие неко-
торых металлов (ртути, золота, марганца, ко-
бальта и т.д.), вызывая хронический воспали-
тельный процесс в тканях, провоцирует раз-
витие аутоиммунных реакций. 

Модификация собственных антигенов. 
Ксенобиотики, взаимодействуя с макромоле-
кулами тканей, могут изменять их конформа-
цию, формировать в них новые антигенные де-
терминанты, вызывать экспрессию «скрытых» 
антигенных детерминант. В итоге эти структу-
ры перестают распознаваться иммунной систе-
мой как «свои». Примером является действие 
препарата дигидролазина и соединений ртути 
на ядерные структуры клетки. 

Накопленные эпидемиологические дан-
ные свидетельствуют о более высокой распро-
странённости АИЗ в регионах, отличающихся 
повышенными уровнями химического загряз-
нения [29]. Установлена значительная роль  
в возникновении АИЗ ухудшения качества 
воздуха с накоплением в организме оксидов 
углерода, азота, серы, углеводородов, пылевых 
частиц, ТМ [29, 30]. Доказано негативное вли-
яние на формирование АИЗ загрязнённой пи-
тьевой воды, поскольку существующие совре-
менные методики очистки не позволяют осво-
бодить её от хлорированных производных бен-
зольного ряда, фенолов, нитратов [31].

Рост в последние годы распространённо-
сти индуцированных ТМ аутоиммунных и ал-
лергических заболеваний связывают не толь-
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ко с экологическим неблагополучием, но так-
же с широким применением металлов в соста-
ве сплавов в стоматологии, внедрением пре-
паратов золота в ревматологическую практи-
ку, использованием различных полупрово-
дниковых материалов в бытовой технике. Из-
быток токсичных и дефицит физиологически 
необходимых микроэлементов служат отправ-
ной точкой либо сопутствуют развитию пато-
логии [32]. 

Известно, что химические элементы не яв-
ляются полноценными антигенами, поэтому 
их иммунотропный эффект неспецифичен [2, 
32, 33]. Эффекты многих ТМ обладают сход-
ством и взаимозаменяемостью, а их иммуно-
токсическое действие зависит от дозы и вре-
мени экспозиции [34]. Как правило, ТМ фор-
мируют аутоаллергию по типу гиперчувстви-
тельности замедленного типа. Хроническое 
воздействие субтоксических доз ТМ приводит  
как к индукции образования специфических 
аутоантигенов, так и неспецифической акти-
вации иммунной системы [35, 36]. Вызыва-
емые ими патологические процессы отлича-
ются агрессивностью и системностью, трудно 
поддаются традиционному лечению, склонны  
к прогрессированию и нередко связаны с быто-
вым или профессиональным анамнезом [34]. 

Хорошо известно об иммунотоксических 
свойствах ртути, соединения которой даже  
в очень низких дозах нарушают регуляцию 
синтеза цитокинов, продукцию интерферонов 
макрофагами, угнетают клеточный иммунный 
ответ [36 – 40]. Основной механизм воздей-
ствия соединений ртути связывают с повреж-
дением ядерных структур клеток (главным об-
разом, белка фибрилларина), вследствие чего 
они приобретают свойства аутоантигенов и на 
них развивается Т-клеточный иммунный от-
вет [41 – 43]. 

Введение солей ртути эксперименталь-
ным животным в течение 3-х недель вызы-
вает атрофию тимуса, подавление пролифе-
рации Т-лимфоцитов хелперов, поликло-
нальную активацию В-клеток и образова-
ние аутоантител к коллагену, ДНК, миело-
пероксидазе и ряду других белковых соеди-
нений. По данным некоторых авторов [44], 
способность к развитию АИЗ под влияни-
ем ртути и кадмия генетически обусловле-
на.  Хронические экспозиции малыми доза-
ми ртути у людей могут приводить к такой 
аутоиммунной патологии, как волчаночно-
подобные синдромы, дерматиты, мембраноз-
ный гломерулонефрит, склеродермоподоб-
ные поражения, пемфигус [45].

Установлена значительная роль берил-
лия в развитии аутоиммунных процессов при 
воздействии в концентрациях, превышаю-
щих естественные фоновые [32, 46]. Этот ме-
талл вызывает заболевания органов дыхания и 
кожных покровов. Несмотря на то, что берил-
лий является промышленным  ядом  и быто-
вые поражения им редки, не стоит забывать, 
что он широко применяется  в производстве 
люминесцентных ламп.  Бериллий оказывает 
системное действие на гуморальный иммун-
ный ответ, что приводит к стимуляции продук-
ции иммуноглобулинов классов М и G. Данное 
соединение опасно из-за его тропности к лим-
фатической системе и медленной элиминации 
из организма (период полувыведения более 
10 лет). Сходное иммунотоксическое влияние 
оказывают соединения циркония [32, 45, 46]. 

Одну из приоритетных ролей в этиологии 
АИЗ играет никель. Пагубное воздействие ни-
келя и его соединений на организм людей до-
стигло столь опасной величины, что есть осно-
вания говорить о глобальном никелевом ток-
сикозе. Ни один химический элемент или со-
единение не обладают таким же, как никель, 
комплексом отрицательных воздействий на 
здоровье при чрезмерном поступлении в ор-
ганизм и его кумуляции. Развивающаяся за-
щитная сенсибилизация постепенно приводит 
к развитию тяжёлых аутоиммунных реакций, 
прежде всего в тех органах, где металл нака-
пливается и реализует свои цитотоксические, 
мутагенные, аллергенные свойства. Аутоал-
лергическая  реакция усиливается за счёт по-
вреждения никелем надпочечников, что при-
водит к дефициту глюкокортикоидных гормо-
нов, играющих важную роль в регуляции им-
мунных реакций и воспалительных процессов. 
Кроме прямого цитотоксического действия ме-
талла, он может также оказывать опосредован-
ный катализом эффект в сочетании с уреазой,  
расщепляющей мочевину и другие азотистые 
соединения (аллоксан, вакор и др.) [47 – 50]. 

Никелевые дерматозы являются первым 
сигнальным симптомом выработавшейся ги-
перчувствительности организма. Аллергия на 
никель, которая проявляется зудом или по-
явлением на коже волдырей при контакте со 
сплавами этого металла, распространена с 30-х 
годов прошлого века (время начала широко-
го распространения никельсодержащей мар-
гариновой продукции) [47, 48]. 

Среди многих заболеваний, вызванных 
никелевым токсикозом, особое внимание сле-
дует уделить сахарному диабету. Уже более ста 
лет известно, что поджелудочная железа спо-
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собна накапливать в себе никель [51 – 53]. Эта 
же особенность характерна для мозга, лёгких, 
эндокринных органов и др. 

Пристальное внимание в последние годы 
уделяется аутоиммунной патологии, вызыва-
емой солями золота. Подобные соединения 
широко применяются в ревматологии для ле-
чения тяжёлых форм ревматоидного артрита. 
В экспериментах на животных было показа-
но, что в патогенезе аутоиммунных пораже-
ний, индуцированных солями золота, основ-
ное значение имеют генерализованная про-
лиферация лимфоцитов, системное отложе-
ние в тканях комплексов «антиген–антитело», 
образование аутоантител к структурам ядра. 
Основной формой патологии является пора-
жение почек, нередкой бывает также тромбо-
цитопения и ряд других аутоиммунных про-
цессов [33, 35, 54, 55]. Сходные клинические 
проявления отмечаются и при хронической 
экспозиции солями серебра [55].

После широкого внедрения платиносо-
держащих каталитических нейтрализаторов 
в автомобилях отмечается существенное за-
грязнение окружающей среды соединения-
ми платины. При хронической аппликации 
гексахлорплатината восприимчивым мышам 
линии В10.S наблюдалось образование ауто-
антител к нуклеоплазматическим антигенам 
и повреждение активных сайтов транскрип-
ции РНК [56].

Нарушение эффектов иммунной систе-
мы ТМ может иметь самые неблагоприятные 
эффекты для здоровья людей. Кадмий и сви-
нец – приоритетные экологические и про-
фессиональные токсиканты. Сами не явля-
ясь причиной аутоаллергии, они служат ко-
стимуляторами для системной пролиферации 
Т-лимфоцитов, резко усиливают адаптивный 
иммунный ответ на неродственные антигены, 
способствуют развитию аллергических и ау-
тоиммунных заболеваний [57].

Существуют данные, что такие химиче-
ские вещества, как винилхлорид, кремние-
вая пыль, анилиновые красители, аромати-
ческие углеводороды (бензол, толуол), хлори-
рованные алифатические углеводороды (три- 
хлорэтилен, перхлорэтилен), эпоксидная смо-
ла, силикон (протезы груди), зачастую приво-
дят к развитию склеродермоподобных состо-
яний [51].

Среди прочих провоцирующих факто-
ров АИЗ обсуждается роль производствен-
ных вредностей (поливинилхлориды, асбест, 
хром, пестициды), токсических и мутагенных 
добавок в продуктах питания (нитраты, нитри-

ты, стимуляторы роста, антибиотики), лекар-
ственных препаратов [29, 58].

При изучении влияния хлоорганических 
пестицидов на развитие аутоиммунных про-
цессов в опытах на мышах восприимчивых 
линий было выявлено, что механизм их дей-
ствия связан с эстрогеноподобным эффектом, 
который обусловливает подавление нормаль-
ных механизмов иммуносупрессии и чрезмер-
ную активацию иммунной системы [59, 60].

Хлордан – инсектицид, который в 1950–
1970-е годы широко использовался в сельском 
хозяйстве для защиты растений от вредителей, 
а в последующем применялся исключительно 
как термитоцид. Исследования 27 человек, под-
вергшихся в течение предшествующих 10 лет 
действию технического хлордана в быту или  
в связи с профессиональными обязанностя-
ми, показали, что, по сравнению с контрольной 
группой, у них были выявлены значительные 
нарушения регуляторных процессов в иммун-
ной системе, а также повышение титров ауто-
антител [61]. 

Имеются данные о модифицирующем 
влиянии на процессы аутоантителообразова-
ния другого известного соединения – герби-
цида бромоксинила (3,5-дибромо-4-гидро-
ксибензонитрила) [62, 63]. Существует ряд 
указаний, что аутоиммунные процессы могут 
индуцироваться пентахлорфенолом (антисеп-
тик, применяемый для защиты древесины от 
грибкового поражения) [64], гексахлорбензо-
лом [65], нефтепродуктами [66].

У пациентов, которые подверглись воз-
действию асбеста, развиваются не только за-
болевания дыхательной системы (силикоз), но 
и некоторые иммунологические нарушения.  
В частности, силикоз может сочетаться с таки-
ми АИЗ, как системная склеродермия, ревма-
тоидный артрит, системная красная волчан-
ка. Кремнезём-индуцированные аутоиммун-
ные нарушения могут быть объяснены ко-
стимулирующим действием данного соедине-
ния [67, 68].

Значительное внимание уделяется влия-
нию на развитие АИЗ различных лекарствен-
ных препаратов, широко использующихся в 
повседневной жизни людей [69, 70]. Экспери-
ментальным путём доказана способность про-
каинамида, циклоспорина и гидралазина ин-
дуцировать развитие системной красной вол-
чанки, пеницилламина – миастении гравис, 
метилдопа – гемолитической анемии [71, 72]. 

Широко применяемый в дерматологии 
при лечении вульгарных угрей антибиотик 
тетрациклинового ряда миноциклин явля-
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ется причиной развития такой аутоиммун-
ной патологии, как сывороточная болезнь, 
лекарственно-индуцированная волчанка, ау-
тоиммунный гепатит, системные васкулиты. 
Механизм его действия связывают с наруше-
нием естественного процесса апоптоза (запро-
граммированной клеточной гибели) повреж-
дённых и дефектных клеток организма, слу-
жащих впоследствии источником аутоанти-
генообразования [73 – 76].

Особая опасность экотоксикантов связа-
на с тем, что загрязнение окружающей среды 
химическими соединениями оказывает воз-
действие на детей начиная с внутриутробно-
го периода посредством влияния на организм 
матери. Интенсивное накопление ксенобио-
тиков происходит уже в плаценте, многие из 
них проникают в кровоток плода и накапли-
ваются в его органах, предопределяя склон-
ность к развитию в будущем различных ал-
лергических и аутоиммунных патологий [77].  

Таким образом, загрязнение окружающей 
среды играет огромную и ещё недооценённую 
роль в развитии такой социально значимой 
патологии человека, как различные аутоим-
мунные заболевания. Понимание механиз-
мов воздействия на организм ксенобиотиков, 
приводящих к развитию многообразных нару-
шений в иммунной системе, необходимо для 
разработки эффективных профилактических 
и терапевтических мер, направленных на ре-
шение данной проблемы.
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