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Гигиена обычно считается частью медицины, соответственно, в ней пытаются найти 
медицинские проблемы и использовать медицинские методы их решения. Это не вполне 
верно. Если цель клинической медицины – вылечить болезнь, то гигиена учит – как не 
заболеть. Отсюда разница в проблематике и методологии. В гигиенических исследованиях 
важно определить агент, вызывающий заболевание, и установить «силу связи» между 
причиной и следствием. 

Справедливое для общей гигиены, это утверждение можно конкретизировать и 
детализировать для гигиены труда. Последняя изучает воздействие трудового процесса и 
производственной среды на организм человека с целью разработки санитарных 
мероприятий, направленных на создание наиболее благоприятных условий труда, 
обеспечение высокой трудоспособности работников. Этот раздел выделяется из общей 
гигиены своей включенностью в организиционно-правовые отношения на производстве: 
трудовые споры, пенсионные обязательства, установление инвалидности и пр. Результаты 
гигиенических исследований должны определять состав и эффективность санитарных 
норм, они являются основой законодательства в области оздоровления условий труда, 
устройства и содержания рабочей среды промышленных предприятий, эргономики труда.  
мероприятий по защите от вредного воздействия. Соответственно, решения общей задачи 
выявления причинно-следственных отношений в гигиене труда должны удовлетворять 
определенным требованиям, главные из которых:

доказательность выводов,
рациональность утверждений,
ориентация на профессиональные риски.

Для того, чтобы результаты  удовлетворяли перечисленным требованиям необходима 
канонизация структуры этой науки.

Агент, вызывающий заболевание, в гигиене труда обычно называется вредным 
производственным фактором ( – ВПФ). Для его выявления используется богатый 
арсенал средств, наработанный в эпидемиологии: методы статистического анализа, 
дискриминантные методы распознавания образов, таблицы сопряженности и пр. (см. напр. 
[1]). В нашей стране основные результаты в этой области систематизированы в Перечне 
профессиональных заболеваний ( – ПЗ), утвержденном Приказом Минздрава РФ [2].
Таким образом, доказательная идентификация ВПФ и вызываемых ими ПЗ может 
считаться установленной, т.к. в этом документе они попарно скомпонованы. Дополнение
списков ВПФ и ПЗ возможно, но только на том же уровне – через изменения в Приказе. 

Под рациональностью утверждений гигиены труда следует понимать использование 
функциональных соотношений между количественными характеристиками воздействия и 
результата. Это необходимый этап на пути трансформации гигиены, являющейся научной 
основой  деятельности по охране труда, в строгую дисциплину с методологией 
количественных оценок. Для этого целесообразно перейти от обсуждения общей связи 
«воздействие-результат», к ее рациональному варианту – зависимости «доза-эффект». 
Использование зависимости «доза-эффект» представляется целесообразным на всех 
этапах работы – от специального  структурирования исходных данных и стандартизации 
методов их анализа до исчисления профессиональных рисков.
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Одним из возможных способов рационального описания эффектов воздействия ВПФ 
является введение биометрических функций (они широко используются в демографии).
Здесь возможна некоторая генерализация подхода. Дело в том, что для  гигиены 
результатом воздействия вредных факторов является обусловленное этим воздействием 
ПЗ.  Несмотря на разнообразие нозологических форм таких заболеваний, им присущи 
некоторые общие черты. Соответственно, они допускают описание в рамках вполне 
общих дескриптивных математических моделей  развития заболевания. Именно эти 
модели приводят к упомянутым выше биометрическим функциям, описывающим 
ситуацию с заболеваемостью в трудовых коллективах. По аналогии с демографической 
функцией доживания, вводится функция дорабатывания, которая показывает, какая доля 
работников выходит на пенсию по стажу, а какая – по инвалидности в связи с ПЗ. 
Принципиальным для введения такой функции является предложенное в [3] объединение 
заболеваний с временной утратой трудоспособности ( – ЗВУТ) и ПЗ в единую 
нозологию профессионально обусловленного заболевания ( – ПОЗ). 

При описании «эффекта» биометрической функцией, естественно связать «дозу» с 
изменением параметров этой функции. Обычно под «дозой» понимается некоторое 
количество, характеризующее воздействие. Общее определение «дозы» невозможно: 
анализ шумового воздействия принципиально отличается от анализа воздействия 
аэрозолей и т.д. Для некоторых видов факторов, например – для электромагнитных 
полей, механизм воздействия неясен и «доза» вводится по аналогии, в расчете на то, что 
по мере углубления понимания процесса воздействия понятие «дозы» будет уточнено.
Тем не менее, когда дозу удается непротиворечиво ввести через биометрическую 
функцию дорабатывания, она непосредственно определяет работоспособность 
важнейшего компонента производства – трудового коллектива. В тяжелых случаях через 
нее выражается интенсивность выхода работников на пенсию по инвалидности. 

Рационализированная таким образом зависимость «доза-эффект» может служить 
основой интегрирования системы охраны труда в финансово-экономический менеджмент 
предприятия [4].

В настоящее время принят риск-ориентированный подход к проблемам гигиены труда
[5]. Будем придерживаться этой тенденции при анализе представлений об «эффекте» 
воздействия вредных производственных факторов. Для этого, однако, следует уточнить 
понятие «риск». 

Проблема профессионального риска была сформулирована почти полвека назад в 
Конвенциях Международной организации  труда и Рекомендациях Международной 
организации по стандартизации. Тем не менее, до настоящего времени в этой области не 
существует даже устоявшейся терминологии. Самому понятию «профессиональный риск» 
в различных документах даются различные трактовки. Если ограничиться 
отечественными нормативными документами, можно обнаружить достаточно 
существенные различия в определениях. Например, в Федеральном законе ФЗ № 125 [6], 
профессиональный риск определяется как «Вероятность повреждения (утраты) здоровья 
или смерти, связанная с исполнением обязанностей по трудовому договору (контракту) 
…».  В принятом позже Федеральном законе ФЗ № 184 [7] в аналогичное определение 
вводится новое понятие: «Вероятность причинения вреда жизни или здоровью граждан … 
с учетом тяжести этого вреда». В ГОСТ Р ИСО/МЭК 51-2002  [8] в определении ПР 
появляется понятие ущерба: «Сочетание вероятности нанесения ущерба и тяжести этого 
ущерба». Аналогичное определение дается в ГОСТ 12.0.230 – 2007 ССБТ [9]: «Сочетание 
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вероятности возникновения в процессе трудовой деятельности опасного события, тяжести 
травмы или другого ущерба для здоровья человека, вызванных этим событием». Иными 
словами, в дополнение к вероятности вреда, в понятие риска в последнее время вводится 
еще и связанный с этим ущерб. Реально такие дополнения излишни, так как указания типа 
«с учетом тяжести» или «сочетание вероятности … c тяжестью» не определены как 
математические операции и, соответственно, лишены смысла.

Стоит отметить, что пока риск определяется только как вероятность вреда, для его 
рациональной (количественной) оценки можно использовать богатый арсенал средств, 
накопленных в эпидемиологии ПЗ (см.напр.[1]). Так например,  частоту и вероятность ПЗ
можно характеризовать эпидемиологическими индексами, своими для каждого типа 
исследований. Развитие этого направления выявляет существование двух видов риска: 
индивидуальный риск (см. [10],[11] ) возникновения ПЗ у отдельного работника, 
растущий со стажем работы и классом условий труда ( – КУТ), и групповой риск, 
определяемый (см. [12]) через биометрические функции, описывающие ситуацию с 
заболеваемостью ПЗ в трудовом коллективе. Так определенные риски можно 
использовать для оценки ущерба, однако, при этом необходимы специальные методы 
анализа, аналогичные тем, что применяются в актуарных расчетах[10].

Профилактика ПЗ на производстве, включение этой деятельности в систему 
менеджмента, обеспечивает экономическое преимущество предприятию за счет снижения, 
связанных с профессиональными рисками потерь рабочего времени по 
нетрудоспособности, потерь, связанных с возможностью срыва сроков поставки 
продукции, финансовых потерь на различные компенсационные выплаты и.т.д. Снижение 
рисков на рабочих местах одновременно повышает имидж, конкурентоспособность, 
привлекательность организации для своих работников и заинтересованных сторон, 
обеспечивая устойчивое ее развитие. Именно это представляет собой системный подход к 
организации современного производства.

В книге рассматривается соответствие реального положения дел в различных 
разделах гигиены труда предложенной «идеальной» структуре этой науки. 

Это один из наиболее подробно изученных ВПФ. Причина –в хорошем аппаратурном 
обеспечении измерений как самого шума, так и последствий его воздействия на слуховую 
систему. Простота и легкость выполнения измерений как самого фактора, так и  
аудиометрии дает возможность оперативно получить подробную и достоверную 
информацию о дозах и эффектах шумового воздействия. Такая ситуация уникальна в 
гигиене труда и, пожалуй, не встречается в других ее разделах.  Представляется 
оправданным и поучительным рассмотрение зависимости «доза-эффект» на примере 
давно и успешно работающей концепции.  

В нашей стране основой санитарно-гигиенического нормирования воздействия шума 
являются Санитарные нормы [13], разработанные около 20 лет назад. На основе этого 
документа создано Руководство [14] по классификации условий труда и в дальнейшем –
Методика специальной оценки условий труда [15]. За прошедшие 20 лет развитие в этой 
области шло по линии совершенствования техники и методики акустических измерений 
(см.напр.[16]), но ни концепция, ни содержание базового документа [13] не менялось. В 
отличие от этого, в промышленно развитых странах Запада наиболее интенсивно 
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проводятся именно исследования воздействия шума на человека. За последние 10 – 20 лет 
был выдвинут и проанализирован ряд гипотез о существовании «обменного курса» время-
интенсивность воздействия, корреляции между временным и постоянным сдвигами 
слуховых порогов и пр. Регулярно печатаются обзоры (как отраслевых, так и 
национальных уровней) отдельных направлений исследований. Практически весь этот 
массив исходных данных и результатов их анализа структурируется в рамках единой 
концепции «доза-эффект»  с единообразным определением меры воздействия и его 
последствий. Работа в этой области привела к принятию международных стандартов ISO 
1999 [17]) и американских стандартов ANSI S3.44 [18] и NIOSH [19]. 

Стандарты периодически пересматриваются по мере появления новых данных. 
Практически весь этот массив исходных данных и результатов их анализа 
структурируется в рамках единой концепции «доза-эффект»  с единообразным 
определением меры воздействия и его последствий. Использование эффективных 
статистических методов обработки результатов (регрессионный анализ, анализ функции 
правдоподобия и пр.) позволило развить наиболее обоснованные на сегодняшний день 
практические  методы определения медианных значений и других статистических 
характеристик потери слуха, а также их зависимостей от длительности  воздействия 
шумов различных типов и уровней.  

Важно, однако, иметь в виду, что стандарты [17] – [19] не нормативы в том смысле, 
что он не содержит никаких требований к уровням шума.  Для того, чтобы «вписать» их в 
систему охраны труда, принятую в нашей стране, эти требования необходимо внести 
извне. Нормирование критических сдвигов порогов слышимости зависит от юридических 
определений и интерпретаций, основанных на социальных и экономических
соображениях. Потеря слуха, вызванная воздействием шума, может иметь правовые 
последствия в отношении ответственности и компенсации. Эти последствия могут быть 
разными в различных странах. Например, определение критической потери слуха зависит 
от качества распознавания речи и, в этом отношении, может быть различной для 
различных языков. 

В книге используются дополняющие стандарт [17] критерии, разграничивающие 
действие вредных производственных факторов на основе международной классификации 
профессиональной нейросенсорной тугоухости [20]. Следует отметить, что эти критерии 
небесспорны. Их можно заменить другими и это приведет к другим нормам на уровни 
воздействия шума, однако для этого необходим серьезный критический анализ критериев. 

Выбор максимально переносимых или предельно допустимых экспозиций шума и 
требования защиты от них, а также выбор конкретных формул для оценки риска в целях 
его компенсации, требуют рассмотрения этических, социальных, экономических и 
политических факторов, не поддающихся международной стандартизации. 

Хорошо поставленный аудиометрический контроль за состоянием слуха у населения, 
живущего в относительно комфортных шумовых условиях,  позволили стандартизовать 
базальные уровни потери слуха в зависимости от календарного возраста ( – КВ).
Столь же тщательно организованные исследования слуха работников, подвергающихся 
воздействию шума с заданными уровнями ВПФ дает статистически обоснованную меру 
потери слуха для этой группы, причем тоже меняющуюся с возрастом (через стаж 
работы). В совокупности эти результаты позволяют оценить парциальный биологический 
возраст ( – БВ) работника. Разумеется, это частная оценка только по уровням потери 
слуха, однако, она строга и наглядна.
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При дозировании тяжелого труда в рамках риск-ориентированного подхода
эффектом (риском) считается рост со стажем заболеваемости работников. Можно
отметить, что такой рост – естественный процесс, определяющий старение. Многие 
авторы в результате обследования трудовых коллективов неоднократно отмечали, что БВ 
работников, занятых тяжелым трудом, опережает их КВ. Иными словами, тяжелый труд 
приводит к ускорению старения организма работника. 

Обзор результатов исследований, в которых прослеживалась зависимость БВ от 
характера и условий труда, времени рабочей смены и т.д. дан в [21]. Определение БВ 
является методом диагностики, который принципиально ориентирован на оценку 
состояния здоровья организма человека путем количественного определения степени его 
старения. Большинство отечественных гигиенистов в своих исследованиях использует 
методику определения биологического возраста, разработанную в Институте 
геронтологии АМН СССР [22] по показателям артериального давления, 
продолжительности задержки дыхания на вдохе и выдохе, жизненной емкости легких, 
массе тела, состоянию слуха и зрения, статической балансировке, скорости 
распространения пульсовой волны по артериям эластичного и мышечного типа и их 
соотношению, электрокардиографическим показателям, субъективной оценке здоровья, 
символ-цифровому тесту. Однако, до конца не решенными проблемами остаются 
классификация и стандартизация тестов определения БВ, а также проблема адекватности 
результатов, полученных различными методами на различных популяциях [23], [24].

В работе [25] отмечено,что эффект ускоренного старения при повышенной 
физической активности имеет основания в биологии.  Считается, что организм 
развивается по своему собственному (биологическому) времени, которое определяется 
удельной скоростью метаболизма. По Дж.Райсу (Reiss J.O.) «удельный метаболизм за 
время жизни» [26] совпадает с суммарной по времени физической активностью. Эта 
величина, рассчитанная за максимальное время жизни (так называемая константа 
Рубнера), является константой для животных, стоящих на одном уровне эволюционного 
развития [27].

В книге эти соображения используются для дозирования тяжести труда в рамках 
риск-ориентированного подхода к зависимости «доза-эффект».  Такой подход приводит к 
более обоснованным выводам, позволяеют оценить погрешности и облегчают обмен 
информации как между врачами, так и с работодателями и работниками. Все вместе это 
должно привести к увеличению достоверности и надежности гигиенических выводов и 
поднять на должную высоту позиции тех, кто в состоянии выполнить такие исследования 
и правильно интерпретировать их результаты.

На первый взгляд травмирование работника представляет собой «эффект» без «дозы». 
В самом деле, ВПФ – это воздействие (как правило – длительное) на организм человека, 
доза которого, накапливаясь, приводит к  временному или стойкому ухудшению 
самочувствия, к ПОЗ работника или нарушению здоровья его потомства. В противовес 
этому, опасный инцидент травмирования ( - ОИТ) работника – это однократное 
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кратковременное воздействие, приводящее к травме, нарушению здоровья или гибели 
человека.

Эффекты ВПФ и ОИТ равно приводят к экономическим потерям предприятия, 
обусловленным потерями рабочего времени, срывом поставок продукции,  финансовыми  
потерями на различные компенсационные выплаты и т.д. Общим здесь является то, что 
после того и другого воздействия работнику необходима реабилитация, сопряженная с 
временной утратой трудоспособности. 

Существенная разница между ПОЗ и  ОИТ работника состоит в том, что ПОЗ – это 
процесс, развитие которого проявляется в форме повторяющихся ЗВУТ. Характерные 
особенности развития ПОЗ позволяют на основе аппарата цепей Маркова  [3]
сформулировать в эпидемиологических терминах модель динамики ПОЗ.

Для ОИТ работника такие представления, очевидно, не подходят, так как инциденты 
не связаны друг с другом, они происходят в случайные моменты времени, вероятность и 
последствия последующего инцидента не зависит от предыдущего. Тем не менее, при 
выполнении простейших предположений, травмирование работников можно 
моделировать статистикой последовательности случайных событий Бернулли подобной 
статистике цепей Маркова. Это открывает возможность описания эффектов 
травмирования работников в эпидемиологических терминах, непосредственно входящих в 
расчеты экономических потерь предприятия от неудовлетворительной организации ОТ. 

Сравнительный анализ этих двух причин опасностей приводит к новой точке зрения 
на зависимость «доза-эффект»,  позволяющей лучше понять это отношение и для других 
видов ВПФ.

Как при изучении ПОЗ, так и при анализе причин и последствий ОИТ, существует две 
различные задачи: 

поиск, анализ и классификация причин и источников травмирования,
адекватная оценка результатов аварий и травм.

При расследовании уже произошедших несчастных случаев последняя задача 
ставится a’posteriori. Фактически речь идет об оценке эффектов уже произошедшего ОИТ. 

Первая задача  ближе к оценке дозы – она a’priori дает основания для 
прогнозирования ОИТ и принятия предупредительных мер, обеспечивающих 
предотвращение аварий и несчастных случаев. Следует отметить, однако, что решение 
именно этой задачи в нашей стране менее всего обеспечено как исходными 
статистическими данными, так и обобщающими их руководящими документами.  
Наиболее компетентные в этой области  организации страны (напр. ВНИИ ОиЭТ, Росстат 
и др.)  приводят неполное описание уровней травмированя различных этиологий и 
нозологий. Выпускаемые ими  отчеты содержат только общие количества травм [28] и 
средние сроки реабилитации ЗВУТ [29]. Этого явно недостаточно для того, чтобы 
описывать ситуацию с травмированием в адекватных терминах. 

Идентификация и классификация источников опасности очень важны (возможно –
решающе важны) для оценки a’priori  травмоопасности на рабочих местах. 
Идентификация источников травмоопасности  включает в себя выявление и описание 
имеющихся на рабочем месте факторов производственной среды и трудового процесса, 
представляющих опасность травмирования работника. При этом источник травмы не 
следует отождествлять с ее причиной. Последняя является более сложным понятием, 
которое редко связано с одним только фактором. Определение причины травмы требует 
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углубленного расследования обстоятельств, а также сложного анализа инцидента 
экспертами по безопасности и охране труда. В то же время, классификация источников 
объективна и может быть основана на информации, полученной a’priori .

Для классификации и систематизации сложных систем разработан современный 
подход на основе общей теории. Учение о принципах и практике классификации и 
систематизации называется таксономией. По определению, таксон – это группа в 
классификации, состоящая из дискретных объектов, объединяемых на основании общих 
свойств и признаков. Классификационные системы, использующие понятие «таксона», 
обычно носят иерархический характер – это древообразная структура,
классифицирующая набор объектов. Такая система именуется также таксономической 
иерархией, а различные её уровни — таксономическими рангами.

Близкой к описанной системе является классификация [30], используемая 
американским Бюро статистики труда (Bureau of Labor Statistics, – BLS). Эта 
организация ежегодно собирает информацию о количестве и частоте связанных с работой 
травм и заболеваний в частном (основном для США) секторе экономики. Важно, что 
классификация источников опасности в BLS подкреплена серьезной статистикой травм и 
заболеваний, тщательно и всесторонне проанализированной и отсортированной по 
тематическим и демографическим характеристикам, по характеру и источникам травм, по 
отраслям промышленности,  а также по длительностям случаев ВУТ. 

Система классификации BLS использует четыре характеристики инцидентов: 

1. природа травмы или болезни (основная физическая характеристика 
производственной травмы или болезни; вывихи, растяжения, переломы, пневмокониоз;
все это для нескольких возможных результатов инцидента или воздействия на рабочем 
месте);

2. части тела пострадавшего;
3. источник травмы или болезни (объект, вещество, движение или воздействие, 

которые непосредственно приводят к травме или болезни), 
4. событие или характер воздействия (способ, которым была нанесена травма; 

падение, воздействие вредных веществ или сред, транспортные происшествия, пожары и 
взрывы). 

Данные о возможных источниках и причинах травм или болезней (п.3) могут быть 
получены до инцидента путем объективного анализа ситуации на рабочем месте 
экспертами по безопасности и охране труда. 

Массивы данных, собранные в отчетах BLS [30], позволяют получать информацию о 
корреляциях уровней ПОЗ и травмирования работников с различными факторами 
производства и производственной среды, т.е. очерчивать контуры причинно-следственных 
связей в этой области. Например, об относительном вкладе ПОЗ и травм в суммарные 
нарушения здоровья работников, распределении уровней травмирования по стажу работы, 
об уровнях травмирования в различных отраслях промышленности, об относительном 
вкладе различных источников травмирования и др. На основании этих данных можно 
эффективно планировать исследования травмоопасности на рабочих местах: a’priori
выяснить (классифицировать), из каких компонентов могут состоять возможные 
источники опасности, определить относительный вклад каждого в возможный  
суммарный уровень заболеваемости и, соответственно, ожидаемое снижение этого уровня  
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в результате принятия предохранительных мер, уменьшающих опасность травмирования 
от тех или иных источников опасности.  Иными словами, идентификация a’priori
классифицированных источников травмоопасности на рабочих местах выполняет ту же 
роль, что и определение дозы воздействия других ВПФ.  

Человеческие, общественного здравоохранения, и экономические последствия аварий
и травм делают их предотвращение одним из самых достойных приоритетных областей  
политики предупреждения в сфере общественного здравоохранения, гигиены труда и 
безопасности.

Аэрозоли и пыль в качестве ВПФ представляют собой противоположный по 
отношению к травмам случай: здесь много сделано для понимания механизмов 
воздействия, их дозирования, но недостаточно проработана структура последствий 
воздействия. Отсутствие эпидемиологического описания последствий не дает 
возможности полноценной формулировки зависимости «доза-эффект». Тем не менее, 
проработанность вопросов по дозированию воздействия аэрозолей и пыли делает 
целесообразным включение  этого фактора в подборку по тематике книги.

Очистка вдыхаемого воздуха от механических примесей осуществляется при 
взаимодействии ряда механизмов. Наиболее важны: отложение вдыхаемых частиц в 
дыхательных путях и мукоцилеарная очистка легких от осевших частиц. Достигнутый 
уровень понимания процессов в легких позволяет ставить вопрос о переходе от 
интуитивного, словесного описания к построению количественных математических 
моделей очистки вдыхаемого воздуха от механических примесей. По-видимому, наиболее 
эффективно инерционное осаждение частиц, движущихся по криволинейным траекториям 
в самозакрученных вихревых потоках воздуха [31]. 

Определяющим здесь является эффект центробежного выноса аэрозолей на 
периферию потока воздуха в дыхательных путях. Частицы с диаметром  4 мкм и более 
практически достоверно захватываются до респираторного отдела. Этот механизм,  
отличающийся  тем, что осаждение происходит за несколько циклов «вдох-выдох», 
эффективен даже для частиц с диаметром 1-2 мкм. Только частицы с размером менее 1
мкм могут проникать в респираторные (альвеолярные) отделы легких, но и для них 
коэффициент очистки составляет порядок и более. 

Для очистки самого «фильтра» существует специальный механизм мукоцилеарной 
очистки («мукоцилиарное выведение», «мукоцилиарная эскалация»). Он сводится к 
движению (вместе с захваченными частицами) слоя трахеобронхиального секрета (слизи), 
выстилающего стенки дыхательных путей, по  направлению к трахее. Проксимальная 
мукоцилиарная эскалация в дыхательных путях начинается в терминальных бронхиолах и 
доходит до гортани.

Сконструированная в книге феноменологическая модель мукоцилеарной очистки,
представляет собой упрощенную картину реального механизма,  используемую для 
изучения его ключевых свойств. Это самосогласованный и замкнутый набор 
предположений, отражающий основные, хотя и не все свойства реального явления. 
Модель отражает единство основных функциональных структур и, в то же время, 
специфику процессов, протекающих в них. Несмотря на дескриптивный характер 

10



предлагаемого моделирования, его смысл в том, что оно придает фабульную четкость и 
композиционную ясность, несвойственные реальным объектам моделирования.

Рационализированная описанным в книге образом зависимость «доза-эффект» может 
служить  основой интегрирования системы охраны труда в финансово-экономический 
менеджмент предприятия [35]. Ее можно непосредственно использовать для определения
работоспособности важнейшего компонента производства – трудового коллектива. 

Исчисление профессиональных рисков и ущербов для производства в зависимости от 
условий труда должно служить обоснованием экономических стимулов к улучшению 
условий и охраны труда. Оно определяет целесообразность затрат на охрану труда через 
рост прибыли и капитализацию предприятия при уменьшении потерь от профессионально 
обусловленной заболеваемости работников. 

Использующиеся в настоящее время методы бухгалтерского учета неадекватны 
экономическим реалиям нашего времени, они создают ошибочное представление у 
финансового менеджмента  предприятия о реальных потерях, обусловленных 
заболеваемостью работников. Для адекватных оценок более подходит концепция анализа и
управления денежными потоками.  Концентрация основного внимания на денежных потоках 
позволяет выявлять причины расхождений между затратами на текущие операции 
предприятия, связанные с созданием конечного продукта и генерированием достаточных 
денежных средств. 

Анализ денежных потоков приводит к вполне очевидным соотношениям для описания 
уменьшения чистой прибыли и капитализации предприятия. Уменьшение прибыли 
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оценки последнего (по известным условиям труда на предприятии) подходит «стандарт 
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-

По определению гигиена – это профилактическая дисциплина, изучающая 
воздействие внешней среды и/или трудового процесса на организм человека с целью 
разработки санитарно-гигиенических и лечебных мероприятий, направленных на создание 
наиболее благоприятных условий труда и быта, обеспечение высокого уровня жизни и 
трудоспособности населения. Концепция воздействия представляет собой одну из самых 
плодотворных идей в гигиене. Там, где ее удается провести последовательно и корректно 
(химия, аэрозоли, ионизирующее излучение, акустика) она дает наиболее полное решение 
прямой задачи гигиены.  

Существует и имеет не меньшую практическую значимость и обратная задача. 
Результаты гигиенических исследований должны определять состав и эффективность 
мероприятий по защите от вредного воздействия, в частности – разработку санитарно-
гигиенических требований к условиям труда и быта. Гигиенические нормы и правила 
являются основой законодательства в области оздоровления среды обитания и труда, 
устройства и содержания коммунальной среды и промышленных предприятий, 
эргономики труда.  Формулировка и обоснование таких норм и правил является обратной 
задачей по отношению к прямой задаче определения влияния внешних условий на 
состояние здоровья человека. 

Для решения прямой и обратной задач необходимо иметь рациональные
функциональные зависимости между количественными характеристиками воздействия и 
результата. В этом случае уместно говорить уже не об общей связи «воздействие-
результат», а о ее рациональном варианте – зависимости «доза-эффект». 
Целесообразность введения рациональной зависимости «доза-эффект» обусловлена также 
и тем, что это необходимый этап на пути трансформации эпидемиологии
профессиональных заболеваний ( – ПЗ), являющейся научной основой  деятельности 
по охране труда, в строгую дисциплину с методологией количественных оценок.  Это 
будет способ исследования, нацеленный на получение особым образом 
структурированных данных и использование специфических методов анализа такой 
информации.

Обычно под «дозой» понимается некоторое количество, характеризующее 
воздействие. Невозможно общее определение «дозы» - анализ шумового воздействия 
принципиально отличается от анализа воздействия аэрозолей и т.д. Для некоторых видов  
факторов, например – для электромагнитных полей, механизм воздействия неясен и 
«доза» вводится по аналогии, в расчете на то, что по мере углубления понимания процесса 
воздействия понятие «дозы» будет уточнено.

Что касается «эффекта», здесь возможна некоторая генерализация подхода. Дело в 
том, что для  гигиены результатом воздействия вредных факторов является обусловленное 
этим воздействием ПЗ.  Несмотря на разнообразие нозологических форм таких 
заболеваний, им присущи некоторые общие черты. Соответственно, они допускают 
описание в рамках вполне общих дескриптивных математических моделей  развития 
заболевания, придающих четкость и композиционную ясность «эффекту», не всегда 
различимых у реальных объектов моделирования.

В первой части книги описан переход от словесной конструкции типа «воздействие-
результат» к рациональной зависимости «доза - эффект» для вредных воздействий ряда 
производственных факторов. Профилактика ПЗ на производстве, включение этой 
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деятельности в систему менеджмента, обеспечивает экономическое преимущество 
предприятию за счет снижения, связанных с профессиональными рисками потерь 
рабочего времени по нетрудоспособности, потерь, связанных с возможностью срыва 
сроков поставки продукции, финансовых потерь на различные компенсационные выплаты 
и.т.д. Снижение рисков на рабочих местах одновременно повышает имидж, 
конкурентоспособность, привлекательность организации для своих работников и 
заинтересованных сторон, обеспечивая устойчивое ее развитие. Именно это представляет 
собой системный подход к организации современного производства.

-

В настоящее время принят риск-ориентированный подход к проблемам гигиены труда 
[1]. Будем придерживаться этой тенденции при анализе представлений об «эффекте» 
воздействия вредных производственных факторов ( – ВПФ). 

Будем определять риск как вероятность вреда, при этом для его рациональной 
(количественной) оценки можно использовать богатый арсенал средств, накопленных в 
эпидемиологии ПЗ (см.напр.[2]). Так например,  частоту и вероятность ПЗ можно 
характеризовать эпидемиологическими индексами, своими для каждого типа 
исследований. Так определенный риск используется далее (см. часть 3 книги) для оценки 
ущерба, при этом необходимы специальные методы анализа, аналогичные тем, что 
применяются в актуарных расчетах. 

Использование эпидемиологического риска. Это позволяет определить 
количественно «эффект», т.е. рационализирует эту составляющую зависимости «доза-
эффект» - определяет ее меру. Развитие этого направления выявляет существование двух 
видов риска: индивидуальный риск, возникновения ПЗ у отдельного работника, растущий 
со стажем работы и классом условий труда (далее – КУТ), и групповой риск, 
определяемый через биометрические функции (они широко используются в 
демографических исследованиях). Тем самым исследование эффекта становится риск-
ориентированным. 

Описывая «эффект» (риск) биометрической функцией, «дозу» следует связывать с 
изменением ее параметров. Рационализированная таким образом зависимость «доза-
эффект» может служить основой интегрирования системы охраны труда в финансово-
экономический менеджмент предприятия [3],[4]. Через биометрические функции 
дорабатывания и интенсивности выхода на пенсию можно определить работоспособность 
важнейшего компонента производства – трудового коллектива.

§1.

Высказанное в [2] предложение рассматривать заболевания с временной утратой  
трудоспособности ( – ЗВУТ) вместе с ПЗ как части единого комплекса 
профессионально обусловленного заболевания ( – ПОЗ) явилось плодотворной идеей 
для описания эффектов воздействия ВПФ на работника. Стало возможным использовать 
для анализа рисков и ущербов аппарат биометрических функций.
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1.1.    .  

Будем исходить из того, что ПОЗ – это в первую очередь заболевание и к нему 
следует относить все, что накоплено в медицине для описания заболеваний. Например, 
феноменологическое определение различных стадий болезни. Согласно представлениям 
общей патологии, заболевание развивается задолго до его клинического проявления. 
Доступные клинической диагностике морфологические изменения означают не начало 
заболевания, а уже ту его стадию, с которой патологические изменения могут 
превращаться в самоподдерживающийся процесс безотносительно к воздействию 
этиологического фактора. 

Началом заболевания следует считать начало воздействия на организм 
болезнетворного агента. Соответственно, ПОЗ начинается при первом контакте работника 
с ВПФ. Первый период развития ПОЗ – субклиническая (латентная) форма заболевания, 
протекающая  скрытно и не проявляющаяся как физиологическое расстройство. Благодаря 
защитным приспособительным реакциям организма, вначале имеется достаточно ресурсов 
для подавления возможных проявлений физиологических расстройств. 

Следующий период развития ПОЗ можно отождествить с продромальным периодом  -
с момента появления первых признаков начинающегося заболевания до полного 
формирования болезни. Развитие патологического процесса в этот период приводит время 
от времени к физиологическим расстройствам, проявляющимся в форме ЗВУТ. Как 
правило, в течение продромального периода наблюдается учащение случаев ЗВУТ, что 
отражает внутренние процессы накопления физиологических расстройств в организме. О 
тяжести отдельных случаев ЗВУТ можно было бы судить по их длительности. Здесь, 
однако, важную роль играют такие факторы, как качество медицинской помощи, режим 
рекреационного периода и т.п. Совокупно они могут приводить к тому, что длительность  
отдельных случаев ЗВУТ может не меняться  на протяжении всего продромального 
периода. 

Дальнейшее развитие ПОЗ, если вызвавшая его причина не устранена, можно 
отождествить с клиническим периодом выраженного хронического заболевания. 
Значительные физиологические и морфологические изменения, накопленные в 
продромальный период, либо закрепляются, либо даже трансформируются в 
саморазвивающийся процесс. Как правило, именно на этой стадии признается факт 
возникновения ПЗ, т.е. заболевание работника, являющееся результатом воздействия на 
него ВПФ, повлекшее временную или стойкую утрату им профессиональной 
трудоспособности. 

1. .    .  

Для конкретизации общих принципов в каждом случае необходимо  приписать 
количественные характеристики основным качественным особенностям динамики 
болезни. Так же, как и сами принципы, эти характеристики должны быть универсальными 
и достаточно просто фиксируемыми. На одну из возможностей было указано в работах [5] 
и [6], в которых описана техника моделирования  развития ПОЗ на основе теории цепей 
Маркова. В ходе построения модели были выявлены важные феноменологические 
параметры динамики ЗВУТ - средние длительности цикла «заболевание-выздоровление» 
L и продолжительности болезни  l . Обе эти величины несложно определяются по 
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результатам углубленного изучения ЗВУТ [7] – по количеству случаев К и количеству 
дней D заболеваний в коллективе из N работников в течение определенного срока Y : L =
Y*N/K , l = D/K . Обратная величина v = 1/ L = K/N/Y имеет смысл частоты ЗВУТ. 
Универсальность и простота определения этих величин делают их подходящими 
кандидатами на роль стандартных феноменологических характеристик динамики ПОЗ. В 
поддержку этой точки зрения можно заметить, что величины L и l непосредственно 
связаны с такими важными эпидемиологическими характеристиками как вероятности 
заболеть = 1/( L - l)  и выздороветь = 1/ l в обследуемом коллективе (в единицу 
времени). Предполагая Марковский характер процесса, можно пойти дальше  [14] и 
определить вероятность найти здорового P0 = /( + ) или больного P1 = /( + )
работника в коллективе. Через указанные параметры ПОЗ можно связать уровни 
профессионального риска с эпидемиологическими рисками (абсолютным, относительным, 
этиологической фракцией).  

.
Наряду с вероятностями заболеть и выздороветь существуют вероятности 

остаться здоровым 1 - и больным 1 – β . Все вероятности относятся к промежутку 
времени Δt = 1 сутки. Очевидно, справедливо следующее утверждение: если работник 
сегодня с вероятностью Р0 здоров или с вероятностью Р1 болен (разумеется, Р0 + Р1 = 1), то 
завтра он будет здоров с вероятностью (1 - )*Р0 + β*Р1 , а с вероятностью *Р0 + (1 -
β)*Р1 заболеет. Повторяя эти рассуждения, несложно рассчитать вероятности быть 
больным или здоровым на послезавтра и на последующие дни. Именно такая 
последовательность событий представляет собой простейший вариант процесса, 
известного в статистике как цепь Маркова (см. напр. [8]). Развит эффективный аппарат 
математического анализа таких последовательностей. Им можно воспользоваться для 
анализа данных о ЗВУТ на различных производствах. Продемонстрируем это. 

Рассмотрим эволюцию начального распределения больных и здоровых. Представим 
его в виде вектора-столбца:

(1.1)

Вероятности переходов  π00 = 1 - , π01 = β , π10 = и  π11 = 1 - β  образуют матрицу 
переходов = πjk (j,k = 0,1) . Очевидно, что случай  + β = 0 (т.е. = 0 и β = 0) не 
представляет интереса, т.к. в такой системе ничего не меняется: больные остаются 
больными, здоровые – здоровыми. Аналогично, неинтересен и случай + β = 2 (т.е. = 1 
и β = 1), т.к. в такой системе на каждом шаге состояние неслучайно меняется на прямо 
противоположное.  В дальнейшем будем полагать, что |1 - - β| < 1 .

Вектор вероятностей p в момент времени ti = i Δt определяется матричным 
уравнением 

p(ti) = p(ti-1) (1.2)

Для дальнейшего представляют интерес несколько результатов теории цепей 
Маркова:
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(1)Последовательное применение операции  (1.2) к  начальному состоянию (t=0)
приводит к распределению вероятностей состояния на i-том шаге:

p(i Δt) = i p(t=0) (1.3)

(2)Для i-той степени матрицы перехода можно записать выражение:

(1.4)

где обозначено  
Р0( ) = β/( +β) ,  Р1( ) = /( +β) (1.5)

Так как |1 - - β| < 1 , то с ростом числа шагов  i в выражении (1.4) для матрицы πi

остается только первое слагаемое. 
(3)Подставляя выражение (1.4) в формулу (1.3), получим: 

(iΔt) (1.6)

Как и в (1.4), последнее слагаемое в сумме (1.6), содержащее параметры начального 
распределения вероятности, убывает с ростом i , так что соотношения (1.5) действительно 
определяют распределение вероятности обнаружить здорового или больного работника 
после достаточно большого интервала от начала отсчета времени. В теории цепей 
Маркова распределение вероятности p( ) называется финальным.  Оно не зависит от 
начального распределения. Так же, как и начальное, финальное распределение 
удовлетворяет условию нормировки Р0 + Р1 = 1 . Непосредственной подстановкой 
нетрудно убедиться, что финальное распределение удовлетворяет уравнению

p( ) = p( ) (1.7)

то есть, приблизившись к финальному распределению, вероятности не будут 
меняться от звена к звену в цепи Маркова. В этом смысле финальное распределение 
является равновесным – сколько человек заболевает в единицу времени, столько же и 
выздоравливает.

.1.  .

Характерной чертой развития ПЗ является учащение случаев ЗВУТ в течение 
продромального периода. Так проявляются внутренние процессы накопления 
физиологических расстройств в организме. Указанием на общность этого явления можно 
считать положения Приказа № 302н  Минздравсоцразвития [9], согласно которым важным 
признаком ПЗ, позволяющим установить инвалидность, признается учащение обострений 
до 2-4 случаев в год (в зависимости от нозологии ПЗ). В ряде публикаций приводятся 
результаты непосредственных наблюдений явления учащения случаев ЗВУТ с 
увеличением стажа работы. Так например, в работе [10] было обнаружено, что 
длительность циклов L сокращается (соответственно, частота v растет) у нефтяников 
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Сибири по мере увеличения стажа работы во вредных условиях. Впоследствии это было 
подтверждено в работе [11] на примере нефтяников Казахстана. Данные этих работ 
позволяют определить количественные характеристики явления. 

Введем в рассмотрение счетчик j циклов «заболевание-выздоровление», случившихся 
от начала работы до стажа . Приведенные в [10] и [11] данные относятся к стажу работы 

i = 3 года и 1 = 12 лет. Для нефтяников Сибири вначале K0 = 41,8 случаев ЗВУТ 
(результат приведен к численности N = 100 человек и длительности наблюдения Y = 1 

год). Это соответствует L 0 = 2,4 года (соответствующая частота v0 = 0,42 год-1). Через 1 =
12 лет наблюдалось K1 = 168,3 случая ЗВУТ, что соответствует L 1 = 0,59 года (v1 = 1,7 
год-1).

Зависимость v от j a’priori неизвестна – она может быть любой монотонно растущей 
с ростом j . Зная реально только две точки на этой зависимости, можно определить 
параметры только простейшей (линейной) функции vj = v0*(1+ *j) . Здесь коэффициент 
задает темп роста – он определяет относительное приращение частоты в каждом цикле 
«заболевание-выздоровление».  Принимая, по-необходимости, эту гипотезу, запишем 
условие заполнения стажа 1 некоторым количеством  J циклов «заболевание-
выздоровление»:

L 0 + L 0 /(1+ ) + L 0 /(1+2* ) + … + L 0 /(1+J* ) = 1 (1.8)

Сумма в левой части (1.8) представляет собой негладкую, неаналитическую функцию 
переменных J и . Для дальнейшего целесообразно аппроксимировать ее простой 
аналитической функцией. Одна из возможностей связана с заменой суммы интегралом, 
что приводит к оценке:

L 0 + L 0 /(1+ ) + L 0 /(1+2* ) + … + L 0 /(1+J* ) ≈ (L 0/ )*ln( 1+J* ) (1.9)

Погрешность такой аппроксимации убывает с ростом J примерно как (J* )-1.
Если заменить в (1.8) сумму на логарифм и выписать явно определение величины L 1 ,

то получим систему уравнений для определения J и :

(L 0 / )*ln(1+J* ) = 1 (1.10)

L 0 / (1+J* )  = L 1          (1.11)
Решение имеет вид:

= (L 0 / 1 ) * ln(L 0 / L 1) (1.12)

J = (L 0 – L 1) / (L 1 * )       (1.13)

Для данных полученных по нефтяникам Сибири [10] эти параметры равны: = 0,28
а  J = 11 .  По данным о динамике ЗВУТ у нефтяников Казахстана [11] имеем близкие 
значения: = 0,27  а  J = 9 .

Описанный метод анализа динамических характеристик ЗВУТ не обусловлен какими-
либо моделями развития ПЗ и поэтому может быть использован в любой из них. При этом 
динамические характеристики ПЗ варьируют в зависимости от уровня и состава ВПФ и 
форм ПЗ. Так как в литературе приводятся данные о динамике ЗВУТ, выраженной в 
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параметрах K и D, то несомненный интерес представляет метод определения темпа роста 
по таким усредненным данным.
Заметим, что в исследованиях [10] и [11] величина 1 была выбрана вполне 

произвольно, т.е соотношения (1.10-13) можно относить к любому стажу работы . Это 
дает возможность проследить изменения длительности L цикла «заболевание-
выздоровление» с ростом стажа: 

L ( ) = L 0 * exp(- * /L 0) (1.14)

В рамках простейшего предположения о равномерном распределении работников по 
стажу работы, среднее значение длительности < L > определяется формулой

< L > = (1/ 1)* L ( ) = (L 0
2/ 1)*[1 – exp(- 1 / L 0)]   (1.15)

Здесь через 1 обозначен стаж окончания работы (например, при выходе на пенсию 1

≈ 40 лет).  Так как 1 >> L 1 , то при не слишком малой величине экспонента в 
квадратных скобках в (1.15) пренебрежимо мала по сравнению с единицей и < L > ≈ L

0
2/ 1 или

≈ L 0
2/< L >/ 1 (1.16)

. .   .  

Динамические характеристики ПЗ  L ( ) и l позволяют перейти к 
эпидемиологическому описанию развития ПЗ. Как отмечено в п.1.2, через них можно 
оценить вероятности найти здорового P0 = /( + ) или больного P1 = /( + ) работника в 
коллективе. Риск возникновения заболевания R равен вероятности найти заболевшего 
работника. Выражая и через динамические характеристики ПЗ  L( ) и l , получим 

R( ) = Р1( ) = l / L ( ) (1.17)

Будем отмечать индексом 0 когорту работников не подвергающихся воздействию 
ВПФ, а индексом 1 – когорту, подвергающуюся такому воздействию. Изменения 
длительности L цикла «заболевание-выздоровление» с ростом стажа будем описывать 
соотношением (7). Риски возникновения заболеваний в этих когортах равны R0( ) =  [l
/L( )]0 и R1( ) =  [l / L ( )]1 соответственно.  Относительный риск RR( ), описывающий 
увеличение риска заболевания под действием ВПФ равен отношению вероятности 
заболевания у работников подвергающихся воздействию ВПФ к вероятности заболевания 
у работников, не подвергающихся такому воздействию.

RR( ) = R1( )/R0( ) = [L ( ) ]0 / [L ( )]1 (1.18)

Обе длительности циклов в этой формуле меняются со стажем по экспоненциальному 
закону (1.14). По аналогичному закону изменяется и относительный риск RR( ), однако в 
показателе экспоненты следует заменить коэффициент на разницу коэффициентов RR

= 1 - 0, характеризующих разные когорты:   
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RR( ) = exp( * RR/ L 0) (1.19)

Так как темп роста растет с ухудшением условий труда (см. выше табл.1), то 1 > 0

и RR > 0 , т.е. относительный риск экспоненциально растет с ростом стажа работы во 
вредных условиях.  Этот рост происходит тем быстрее, чем хуже (выше класс) условия 
труда. 

Соотношение (1.19) выражает «эффект» непосредственно в терминах риска. При этом 
воздействие ВПФ задается значением параметра . Именно оно определяется дозой 
воздействия (см. ниже гл. 2), рационализируя тем самым зависимость «доза-эффект». 

Если принять длительность цикла на начало трудового стажа L 0 ≈ 2,4 года (как в 
работе [8]), то по данным об < L > на различных производствах можно оценить 
характеристику динамики ПЗ на них. В качестве иллюстрации используем для расчета 
темпа роста данные о ЗВУТ работников, трудящихся в условиях, характеризующихся 
различными классами условий труда (КУТ), полученными в 90-х годах прошлого века 
(см.напр.[12]). Исходные данные приведены в таблице 1.1 вместе с результатами расчетов 
параметров < L > , l и  для различных КУТ на производстве. 

Таблица 1.1

Динамические характеристики развития ПЗ в зависимости от КУТ

КУТ K D
< L >,
годы

l,
дни

2 69,35 902,5 1,44 13,0 0,10

3.1 78,5 1010 1,27 12,9 0,11

3.2 87,7 1117,5 1,14 12,7 0,13
3.3 93,8 1189,5 1,07 12,7 0,14

3.4 99,9 1253,5 1,00 12,5 0,14
4 102,9 1281 0,97 12,4 0,15

Видно, что длительность ЗВУТ  l слабо зависит от условий труда, что вполне 
согласуется с высказанным выше предположением о важной роли таких факторов, как 
качество медицинской помощи, режим рекреационного периода и т.п. По-видимому, 
именно они приводят к наблюдаемому эффекту. Напротив, средняя длительность  < L >
циклов «заболевание-выздоровление» заметно (и предсказуемо) меняется с условиями 
труда.  Соответственно, меняется и темп роста :  в полтора раза от допустимых до 
опасных условий труда. 

При конкретных расчетах в качестве когорты, не подвергавшейся воздействию ВПФ, 
целесообразно выбрать работающих в оптимальных и допустимых условиях, так как такая 
работа  не влияет на здоровье работников. Например, из таблицы 1.1 следует выбрать 
значение 0 = 0.1, соответствующее КУТ 2. Так выбранные коэффициенты  RR

использовались для расчетов  относительного риска по формуле (11). Результаты 
приведены на рис.1.1. Аргументом служит величина стажа в относительных единицах / 1

(стаж прекращения работы 1 принят равным 40 лет). 
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Рисунок 1.1. Динамика роста индивидуального риска ПЗ при работе с различными 
КУТ.

Качественно зависимость относительного  риска RR от стажа и условий труда вполне 
ожидаема, интерес представляют количественные характеристики. В эпидемиологии 
принято отождествлять различные величины относительного риска со степенью 
обусловленности заболевания вызвавшим его фактором (см. напр. [13]). Интерпретация 
значений RR, принятая в эпидемиологии, сведена в табл.1.2.

Таблица 1.2.
Интерпретация значений относительного риска RR

Значение RR Сила связи
< 1 Нулевая

1 – 1,5 Малая
1,5 – 2 Средняя
2 – 3,2 Высокая
3,2 – 5 Очень высокая

> 5 Почти полная

Сопоставление графиков на рис.1.1 с интерпретацией значений относительного риска 
RR из табл.1.2  показывает, что при работе в условиях КУТ 3.2 и хуже уровни причинно-
следственные связи заболеваний с производственной средой становятся средними и 
высокими уже в течение рабочего стажа. Например, при работе с КУТ 3.2 связь 
становится средней при стаже более 30 лет. При работе с КУТ 3.4 связь средняя в 
интервале = 17 – 30 лет, а при стаже более 30 лет связь становится высокой, т.е 
заболевание можно уверенно классифицировать как профессиональное. 
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Численные значения стажевых порогов для различных степеней связи можно взять из 
табл.1.3 (с использованием интерпретации, приведенной в табл.1.2)

Таблица 1.3
Значения стажа работы (годы), 

начиная с которого становятся заметными уровни 
причинно-следственных связей заболеваний с ВПФ

RR \ КУТ 3.1 3.2 3.3 3.4 4
1,5 59,1 29,5 22,1 17,7 16,1
2 101,0 50,4 37,8 30,3 27,5

3,2 169,5 84,5 63,4 50,8 46,2
5 234,5 116,9 87,8 70,2 64,0

Работа до стажа 40 -45 лет в условиях КУТ 3.1 не приводит к сколько-нибудь 
статистически значимой причинно-следственной связи заболеваний с производственной 
средой.  При работе во вредных условиях с КУТ 3.2-4 связь заболевания с 
производственными условиями становится средней и высокой. Это можно 
интерпретировать как появление оснований для идентификации заболевания как 
профессионального. В то же время из таблицы 1.3 следует, что никакой реальный стаж 
труда. работы не приводит к очень высокой (RR > 3,2) степени связи заболеваний с 
условиями 

. .  .

Описание эпидемиологической ситуации в группе представляет собой рутинную 
демографическую задачу, решаемую рутинными методами. При расчетах
профессионального риска утраты трудоспособности из-за работы во вредных условиях 
труда, основным структурным элементом статистических моделей (см. напр. [14]) 

является случайная величина – стаж работы , распределение которой описывается 
«функцией дорабатывания» - вероятностью Р( ), или интенсивностью событий ( )
возникновения ПЗ. Эти функции «собираются» из рисков отдельных членов группы и 
представляют основные биометрические характеристики динамики популяций [15]. В 
«классической» демографии для них используют термины «функция дожития» и 
«интенсивность/скорость смертности» соответственно. Связь между ними определяется 
формулой

(1.20)

Биометрическая функция 

(1.21)

дает  скорость уменьшения численности популяции в результате ПЗ при стаже .
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Наглядный смысл приведенным соотношениям можно придать, используя 
стохастический подход к анализу вероятностных характеристик ПОЗ. Для такого 
моделирования эффективно использование процесса Маркова – случайных одномерных 
дискретных блужданий (см. напр.[8]). 

 Предполагается, что неблагоприятное воздействие ВПФ выражается в 
накоплении функциональных изменений в состоянии работников. Степень выраженности 
таких изменений будет ниже описываться неким показателем физиологического 
состояния  Х . Конкретизация смысла показателя Х выходит за рамки настоящего 
рассмотрения, о нем не предполагается ничего, кроме того, что переменная Х, 
характеризует физиологическое расстройство какой-либо системы жизнедеятельности.
Ррост показателя Х со временем (возрастом, стажем) отражает ухудшение состояния 
здоровья за счет накопления неблагоприятных функциональных изменений в организме.

Будем считать, что смена уровня расстройства физиологического состояния 
происходит в момент очередного ЗВУТ. При последующем выздоровлении 
нормализуются внешние признаки, однако физиологическое состояние организма не 
возвращается на прежний уровень – появляются патологические изменения, хотя болезнь 
не проявляется в показателях, характеризующих функциональные изменения в организме. 
Следующий цикл «заболевание-выздоровление» фиксирует новый уровень 
патологических изменений в организме - расстройства физиологического состояния. И так 
далее. Формально этот процесс нарастания физиологических расстройств можно 
характеризовать введенным выше счетчиком j , который в каждом цикле «заболевание-
выздоровление» прирастает на единицу. Таким образом, уровень  j – это просто 
количество циклов, пережитых организмом  до настоящего времени. Его необходимо 
связать с внешними проявлениями скрытых (до поры до времени) физиологических 
расстройств в организме. В качестве такого параметра, доступного для внешнего 
наблюдения, предлагается длительность L цикла «заболевание-выздоровление». 
Действительно, (см. обсуждение выше), по мере увеличения стажа работы длительность 
цикла сокращается. Это можно использовать для характеристики действия адаптивных 
механизмов организма, позволяющих ему выдерживать вредные внешние воздействия 
(вначале успешнее, затем хуже) без видимых последствий. 

Перейдем к математической формулировке модели. Обозначим через pj вероятность 
найти организм на j-том уровне. Будем считать, что вероятность перехода на уровень j+1 
за малый интервал времени ( , +d ) равна vj*d , а вероятность сохранения прежнего 
уровня равна 1 - vj*d . В начальный момент времени ( =0) организм находится на 
нулевом уровне, так что p0= 1 , а для j >0 pj = 0 .

Вероятность найти организм на нулевом уровне убывает с течением времени за счет
перехода на уровень  j = 1. Этот процесс описывается уравнением

dp0/d = - v0*p0 (1.22)

Для уровней с j 1 изменения вероятностей при переходах  с уровня на уровень 
описываются уравнениями 
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dpj/d = - vj*pj + vj-1*pj-1 (1.23)

В уравнениях (1.22) и (1.23) величины 1/vj определяют характерное время пребывания 
организма на j-том уровне. Учитывая определение номера уровня  j (счетчик количества
циклов), можно утверждать, что величина 1/vj равна длительности Lj очередного цикла 
«заболевание-выздоровление». В предлагаемой модели будем учитывать возможные 
изменения длительности циклов при переходе с одного уровня физиологических 
расстройств на следующий.   В рамках простейшего предположения о линейной 
зависимости vj от  j имеем:

vj = v*(1 + ϑ*j) или L j = L /(1 + ϑ*j) (1.24)

Здесь под L = 1/v подразумевается длительность цикла «заболевание-выздоровление» 
до начала ПЗ (до первых контактов работника с ВПФ). Коэффициент в соотношениях
(1.24) это и есть та физиологическая характеристика уровня воздействия ВПФ, с помощью 
которой осуществляется переход от формального номера состояния j к реальному 
параметру L j , отражающему адаптивные способности организма. Введение в модель 
этого коэффициента дает возможность объединить в ней основные функциональные
комплексы (внешнюю среду и организм).

Рассмотрим подробнее уравнения модели с линейной зависимостью vj от j . Для j = 0 
уравнение остается тем же (1.22) с заменой v0 на v, а для j > 0 уравнения (4) имеют вид: 

dpj/d = - v*(1 + j* ϑ)*pj + v*[ 1 + (j-1)* ϑ]*pj-1 (1.25)

Решение уравнений (2.23) и (2.25) с указанными выше начальными условиями имеет 
вид

pj( )  = j*exp(-v )*[1 - exp(-v ϑ )] j (1.26)

где, очевидно, 0 = 1, а для j 1 коэффициенты j удовлетворяют рекуррентным 
соотношениям

ϑ *j* j = [ 1 + ϑ (j – 1) ]* j-1 (1.27)

 Распределения (1.26) описывают изменения вероятности 
пребывания отдельного работника на различных уровнях j физиологического состояния 
по мере увеличения стажа работы . Для статистического описания распределений в 
коллективе работников по стажу , необходимо просуммировать распределения (1.26) по 
индексам физиологического состояния j . Количество возможных уровней должно быть 
ограничено сверху некоторым индексом j0 , соответствующим такому состоянию 
физиологических расстройств в организме,  при которых дальнейшая работа становится 
невозможной. Работник признается инвалидом и либо уходит на пенсию, либо 
переводится на другую работу, на которой он меньше подвержен действию ВПФ. 

В результате суммирования слагаемых (1.26) в пределах  0 j j0 получим функцию 
распределения n0( ) работников по стажу, которую, по аналогии с биометрической 
функцией дожития в демографии (см. напр. [14]), можно назвать функцией 
дорабатывания.  
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Непосредственный подсчет суммы слагаемых (1.26) по индексам j затруднителен из-
за сложной зависимости от j коэффициентов j . Можно, однако, воспользоваться тем, что 
функция  n0( ) является решением достаточно простого дифференциального уравнения.  
Для его вывода просуммируем обе стороны уравнений (1.25) для всех j и прибавим к 
результату уравнение (1.22).  Получим:

dn0/d = - *( 1 + j* ϑ )*pj( ) (1.28)

Здесь и ниже следует принять j = j0 . Так как решения pj( ) для  всех j известны (см. 
(1.7)), решение n0( ) легко получается простым интегрированием (1.25), при соблюдении 
естественного требования  n0( ) 0 . Получим: 

(1.29)

Интеграл в этом соотношении можно выразить через специальную функцию -
неполную бета-функцию Bх(a,b) (см. напр. [16]).Так как при = 0 все pj , кроме р0 , равны 
нулю, а р0 = 1, то должно быть n0( =0) =1 . Это обстоятельство дает возможность 
представить j через В1(1/ , j+1) :

(1.30)

Используя рекуррентные соотношения для бета-функции, можно непосредственно 
убедиться в выполнении условий (1.27) для j . Окончательно имеем 

(1.31)

где обозначено x = exp(-v ϑ ) . 
Отметим, что неполная бета-функция часто встречается в статистике. Например, 

интегральные функции вероятности биномиального распределения, F-распределения и 
распределения Стьюдента выражаются через неполную бета-функцию.

Если функцию распределения n0( ) рассматривать как аналог биометрической 
функции дожития P(t) в демографии, то ее производную по времени W(t), так же по 
аналогии с биометрической функцией скорости гибели W(t) =- dP/dt , можно считать 
скоростью ухода с работы в связи с ПЗ. 
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Рисунок 1.2. Функции дорабатывания P(τ) и скорость ухода с работы W = -dP/d .

Обе функции представлены на графике рис.1.2. Видно, что статистическое описание 
динамики развития ПЗ внешне аналогично описанию процессов дожития и смертности в 
демографии. Для модельного описания ПЗ достаточно нескольких параметров (L , ϑ , j0),
причем их смысл и направления изменения вполне очевидны. Например, величины L и j0

наблюдаемы непосредственно, ухудшение условий труда отражается в модели ростом 
коэффициента ϑ и т.д.

Таким образом, рассматриваемая как цепь Маркова, модель случайных блужданий 
вдоль оси показателя физиологического состояния , приводит к рутинному 
биометрическому описанию процесса утраты работниками трудоспособности с ростом 
стажа работы во вредных и опасных условиях труда.

Максимум функции W(τ) приходится на стаж работы τ1, определяемый соотношением 

τ1 =  (L 0/ϑ)*ln (L 0 / l)         (1.32)

Для модельного описания ПЗ достаточно нескольких параметров (L , l , ), причем их 
смысл и направления изменения вполне очевидны. Например, величины L и l
наблюдаемы непосредственно, ухудшение условий труда приводит к росту коэффициента 
и т.д. Иными словами, параметры группового риска полностью определяются через 

индивидуальный риск, однако, по аналогии с демографией, компонуются в 
биостатистические функции. 

. .  .  

Соотношение (1.32) позволяет оценить наблюдаемые параметры эпидемиологической 
обстановки в рабочих коллективах. Используя данные, приведенные в табл.1, можно 
оценить медианное время ПЗ при работе с различными КУТ.  Эти данные [17] приведены 
в таблице 1.4. 
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Таблица 1.4
Медианный стаж ПЗ для работ с различными КУТ

КУТ
3.

1
3.

2
3.

3
3.

4 4
Стаж, 

годы
41

,4
30

,6
26

,2
24

,1
21

,7

Заболеваемость ПЗ  учитывается в статистической отчетности. Например, в 
статистическом сборнике [17] приведены (табл. 7 -18) распределения ПЗ по стажу работы 
в разрезе КУТ. Эти данные в графическом виде представлены на графиках рис.1.3.

Рисунок 1.3. Распределение ПЗ по стажу работы (горнорабочие).

Сопоставление графиков (экстремумы распределений) с данными в табл.4 показывает,
что характеристики группового риска (медианный стаж ПЗ) для работы с различными 
КУТ правильно предсказывается биометрической функцией (1.32) с параметрами 
индивидуального риска (L , l , ).

Биометрические функции (1.29) и (1.31) представляют собой описание эффекта, 
которое можно непосредственно использовать для оценки профессиональных рисков 
( – ПР) и в качестве исходных данных актуарных расчетов (см.[3]). Например, на 
основании результатов обследования рабочих мест в РФ, приведенных в сборниках [17] и
[18] можно оценить ПР как долю рабочих выходящих на пенсию по (связанной с ПЗ) 
инвалидности по отношению к тем, кто заканчивает работу по стажу. Для работы в 
условиях КУТ 1 и 2 из-за ПЗ на пенсию уходит незначительная доля (ПР около 5%) 
работников, в основном они дорабатывают до пенсионного возраста. Для работы в 
условиях КУТ 3.1 эта доля близка к половине, т.е. ПР возрастает на порядок по сравнению 
с КУТ 1 и 2. При дальнейшем ухудшении условий труда практически все работники не 
дорабатывают до пенсии, а уходят с работы, получив ПЗ.

Существует также возможность использования ПР для оценки страховых нетто-
тарифов, покрывающих пенсионные выплаты работникам, вышедшим на пенсию из-за 
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хронических ПЗ. Для условий труда с КУТ 3.1 – 3.4 оценка дает тариф 21 – 25 %, что 
представляется вполне разумным [3].

Подробнее эти и другие аналогичные вопросы рассматриваются ниже в Части 3 книги. 
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Описывая «эффект» (гл.1) биометрическими функциями (1.19) и (1.31) от переменной 
«стаж», с параметрами: начальная частота ЗВУТ: o = 1/Lо и скорость ее изменения ,
«дозу» следует связывать с изменением этих параметров. Задача последующего –
выяснить: как именно воздействие внешних факторов меняет параметры биометрической 
функции.   

В общем виде доза – это количественная характеристика действия вредного фактора. 
При этом уровень воздействия определяется как интенсивностью воздействия, так и его 
продолжительностью. Гипотеза о том, что последствия воздействия (D) определяются 
произведением концентрации (С) вещества и продолжительности времени (Т), в течение 
которого оно вводится, приписывается Ф.Хаберу (Fritz Haber) : D = С × T . Тот факт, что 
соотношение между D, С и Т простое и наглядное, привел к популярности закона 
Ф.Хабера у токсикологов. К середине прошлого века, концепция дозы стала успешно 
использоваться в исследованиях эффектов ионизирующих излучений, пылевого и
акустического воздействия. 

Такой подход лежит в основе многих современных стандартов, методик и руководств 
в области гигиены и экологии. Следует иметь в виду, однако, что невозможно общее 
определение «дозы» - анализ шумового воздействия, например, принципиально 
отличается от анализа воздействия АПФД и т.д. Для некоторых видов  факторов (для 
ЭМП, например) механизм воздействия неясен и «доза» вводится по аналогии, в расчете 
на то, что понятие «дозы» будет уточнено по мере углубления понимания процесса 
воздействия ВПФ на организм.

Ниже в качестве примера дозирования ВПФ рассматривается вредное воздействие 
тяжелого труда. Выбор объекта обусловлен тем, что именно такое воздействие 
представляет собой наиболее значимую угрозу здоровью работающего населения – как по 
статистике причин, так и по статистике последствий. 

По данным источников  (см.напр. [1] и [2], там же обзор литературы) заболевания,
обусловленные тяжелым трудом, включает в себя широкий спектр воспалительных и 
дегенеративных состояний, влияющих на мышцы, сухожилия, связки, суставы, 
периферические нервы, и кровеносные сосуды. Они включают в себя клинические 
синдромы, такие как воспаления сухожилий и связанные с ними состояния (тендовагинит, 
эпикондилит, бурсит), расстройства сжатия нервов (кистевой туннельный синдром, 
радикулит), и остеоартроз, а также менее стандартизованы состояния, такие как миалгия, 
боли в пояснице и другие региональные болевые синдромы.

Общепринятой и единой классификации профессиональных заболеваний нет ни в 
нашей стране, ни за рубежом. 

Для определенности ограничимся рассмотрением болезней костно-мышечной 
системы. Такие заболевания широко распространены во многих странах и сопряжены со 
значительными затратами и влиянием на качество жизни. Во многих странах они 
составляют основную часть всех зарегистрированных и /или компенсируемых 
заболеваний, хотя и не однозначно вызванных работой. Точные данные о заболеваемости 
и распространенности заболеваний костно-мышечной системы трудно получить, и 
официальные статистические данные трудно сравнивать между странами. Тем не менее 
там, где контроль налажен, такие заболевания являются крупнейшей категорией 
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связанных с работой заболеваний [2]. Они составляют треть или более всех 
зарегистрированных профессиональных заболеваний в США, странах Европы и Японии.

По определению, профессиональными считаются заболевания, в развитии 
которых прослеживается прямая причинно-следственная связь с воздействием вредных 
и/или опасных факторов рабочей среды и трудового процесса. Однако, заболевания,
которые развиваются исключительно в производственных условиях (такие, например,  как 
силикоз у шахтеров), сравнительно редки. Гораздо чаще встречаются болезни, этиология 
которых может быть обусловлена как влиянием вредных условий труда, так и действием 
общих причин. Соответственно, клинические проявления большинства профессиональных 
заболеваний малоспецифичны, что затрудняет их диагностику.

По мнению автора, это обстоятельство не случайно, оно имеет глубокие корни. Дело в 
том, что болезни костно-мышечной системы представляются неотъемлемыми спутниками 
старости, а столь обычные для пожилого человека ревматические синдромы, как боль и 
тугоподвижность суставов, их деформация и нарушение функции воспринимаются как 
неизбежное, естественное зло. Вообще говоря, болезни поражают человека любого 
возраста, начиная с детского. Однако их распространенность в популяции имеет 
общеизвестную тенденцию к росту в старших возрастных группах. Уровень 
заболеваемости в пожилом возрасте (60-75 лет) почти в 2 раза выше, а в старческом 
возрасте (75 лет и старше) – в 6 раз выше, чем у лиц молодого возраста. Тенденция к 
росту патологии костно-мышечной системы обусловлена, с одной стороны,  накоплением 
ревматических болезней у лиц пожилого и старческого возраста за счет хронического,
многолетнего течения большинства из них. Кроме того, ряду ревматических болезней 
исходно свойственна возрастная избирательность,  когда начало и дальнейшее развитие 
заболевания приходятся на последние десятилетия жизни человека.

Схожесть нозологий возрастных и профессиональных заболеваний костно-мышечной 
системы позволяет предположить, что эффект тяжелого труда сводится к ускорению 
естественного процесса возрастного роста заболеваемости. Обоснование этой гтпотезы 
содержится, например, в работе [3].

Для определенности, перечислим основные формы заболеваний костно-мышечной 
системы при старении человека.

1.1.   -  .  
Компактное  описание таких заболеваний  и соответствующая статистика, приведены, 

например, в Национальном Руководстве по гериатрии [4]. 

Остеоартроз - дегенеративно-дистрофическое заболевание суставов,
характеризующееся первичной дегенерацией суставного хряща с последующими 
изменениями суставных поверхностей и развитием краевых остеофитов, что приводит к 
деформации суставов. Это самая распространенная суставная патология в современном 
обществе. Остеоартрозом болеют 10-20 %, всего населения, причем к 50 годам
заболеваемость возрастает до 27 %, а у людей старше 60 лет – до 97 %.
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Ревматоидный артрит - хроническое аутоимунное системное воспалительное 
заболевание соединительной ткани с преимущественным поражением суставов по типу 
эрозивно-деструктивного прогрессирующего полиартрита с последующей деформацией 
сустава и развитием анкилоза.

3аболеваемость ревматоиднь|м артритом увеличивается с возрастом, достигая 
максимальных величин к 60 годам и позже. В пожилом возрасте происходит также
«накопление» пациентов с ревматоидным артритом, заболевших им ранее.

Комплекс дистрофических нарушений в суставных хрящах. Может развиваться 
практически в любом суставе, но чаще всего поражаются межпозвоночные диски. В 
зависимости от локализации выделяют шейный, грудной и поясничный остеохондроз.

Остеопороз - системное заболевание скелета, характеризующееся уменьением 
костной массы и наруением микроархитектоники костной ткани, ведущими к повышению
хрупкости кости и склонности к переломам.

Остеопороз является частым метаболическим поражением костей скелета, и его 
частота растет с возрастом. Как последствия остеопороза возникают частые травмы
костей и позвоночника во второй половине жизни человека, что приводит к потере
трудоспособности, инвалидизации и увеличению летальности у пожилых людей. 
Остеопороз занимает важное место в структуре заболеваемости. Так, в возрасте 65 лет им 
страдает 25 % женщин, а в во3расте 80 лет - 100 % . Показатели заболеваемости у мужчин 
несколько меньше. Убыль трабекулярной ткани в позвонках, костях таза и других плоских 
костях начинается в 30-35 лет, убыль кортикальной ткани начинается на ≈ 10 лет позже.  
За всю жизнь теряется около 30 - 40 % пиковой массы кости у женщин и около 20 – 30 % у 
мужчин.

1. .   -  .  

Как уже отмечалось выше, необходимое условие правильной диагностики 
профессионального заболевания — детальный анализ профессионального маршрута
работника, т.е. трудовой деятельности (по данным трудовой книжки, трудовым 
контрактам и соглашениям, иным документам, подтверждающим трудовую деятельность) 
и выявление возможности контакта с вредными и/или опасными производственными 
факторами.

Особенности рабочих мест, которые часто приводят в качестве факторов риска 
заболеваний костно-мышечной системы и которые выделяются при  эпидемиологических 
исследованиях, включают в себя быстрый темп работы и повторяющиеся движения, 
недостаточное время восстановления, тяжелые силовые ручные усилия, неудобные позы 
тела (динамические либо статические), концентрации механического давления; вибрация 
сегментарная или всего тела, воздействие холода (местное или на все тело). Возможно 
сочетание любых из перечисленных факторов.

Перечень и описание заболеваний, связанных с физическими перегрузками и 
функциональным перенапряжением отдельных органов и систем можно найти, например, 
в Национальном Руководстве по профессиональным заболеваниям [5] :
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периферическая  полинейропатия верхних конечностей, компрессионные 
мононевропатии,

рефлекторные и компрессионные синдромы шейного и пояснично-крестцового 
отдела позвоночника, 

хронический миофиброз предплечий и плечевого пояса,
поражения плеча от физического функционального перенапряжения,
теносиновит шиловидного отростка лучевой кости,
хронический крепитирующий теносиновит кисти и запястья,
эпикондилезы надмыщелков плечевой кости,
бурситы и остеоартрозы суставов.

Распределение профессиональных патологий от воздействия физических перегрузок и 
перенапряжения отдельных органов и систем по основным нозологическим формам 
следующее: пояснично-крестцовая радикулопатия - 13,5 %, периартрозы,
деформирующие остеоартрозы -14,5 %, моно- и полинейропатии - 12,8 %, радикулопатия -
11,8 %, миофиброзы - 6,1 % .

Несмотря на некоторые несовпадения названий болезней, описания их патогенеза, 
симптоматики и клинической картины совпадают с тем, что характерно для 
гериатрических заболеваний (см.выше п. 1.1). Различия, в основном, обусловлены 
отмеченным выше отсутствием общепринятой, единой классификации профессиональных
заболеваний. Кроме того, в [5] смешиваются классификации болезней по нозологическому 
и этиологическому основаниям.  

Последовательное описание структуры профессиональных заболеваний костно-
мышечной системы, обусловленных функциональным перенапряжением и 
микротравматизацией, приведено в книге [6]. Вообще говоря, нозология таких 
заболеваний разнообразна и включает также патологию периферической нервной системы 
(радикулопатии, компрессионные невропатии, вегетативно-сенсорные полиевропатии). 
Если, однако,  ограничиться, как выше, только   профессиональными заболеваниями 
костно-мышечной системы, они, в основном, сводятся к следующим:

остеопороз (болезнь Дейчлендера),
остеохондрит (болезнь Кенига),
деформирующий артроз,
периартрозы,
эпикондилезы,
бурситы суставов. 

В этом перечне также можно отметить несовпадения названий болезней с 
приведенными в Руководствах [4] и [5] , однако, совпадают описания их патогенеза, 
симптоматики и клинической картины.

Отмеченная схожесть нозологий возрастных и профессиональных заболеваний 
костно-мышечной системы служит серьезным аргументом в пользу гипотезы об 
ускорении естественного процесса возрастного роста заболеваемости под влиянием 
тяжелого труда, т.е. роль ВПФ сводится к ускорению старения. Для описания этого 
явления вводится понятие биологического возраста ( – БВ), не всегда совпадающего 
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с календарным возрастом ( – КВ) человека. В этой области исследования по гигиене 
труда сводятся к установлению эмпирических зависимостей БВ от уровня воздействия 
ВПФ.  Результаты таких исследований позволяют интегрально оценить состояние 
здоровья человека путем оценки БВ, выявить группы риска ухудшения здоровья или 
развития ПОЗ, возникающего в результате действия ВПФ, а также оценить эффективность
лечебно-профилактических мероприятий. 

§ 2
Проблема возраста является ключом для изучения влияния времени на изменения 

организма на всех этапах индивидуального развития от рождения до смерти, 
объединяемых термином «онтогенез». БВ представляет собой интегрированное 
выражение возрастной патологии скрытой или проявляющейся в виде диагностируемых 
болезней [7], [8]. КВ, хотя и является удобной мерой, с помощью которой может быть 
оценена вероятность снижения функциональных способностей человека и ухудшения 
состояния его здоровья, однако не является идеальной характеристикой из-за
значительной индивидуальной вариабельностью старения организма. 

Основным подходом к определению БВ является поиск биомаркеров старения, того,
что меняется в организме и может быть использовано, как прогнозирующий фактор 
связанных со старением болезней или оставшегося срока жизни. В настоящее время 
предложено несколько десятков методов определения БВ. Каждый из них обосновывается 
сложными биофизическими представлениями. Ниже они только перечислены без сколько-
нибудь содержательных подробностей. Они систематизированы по «глубине» уровней 
анализа – от генно-молекулярных до внешних функциональных. Следует  отметить, что 
хронологически они были предложены в обратном порядке.  

2.1.  

В конце прошлого века был обнаружен один многообещающий биомаркер: участки 
ДНК под названием теломеры. Оказалось, что с каждым делением клетки теломеры 
становятся короче. Когда они укорачиваются до определённого предела, клетка умирает. 
Существует взаимосвязь между длиной теломеров, здоровьем и болезнями, такими, как 
рак и атеросклероз. Дальнейшие исследования, однако, показали, что теломеры не могут 
служить точными маркерами старения. Генетики пришли к выводу, что «если длина 
теломеров служит биомаркером старения человека, то это слабый биомаркер с плохой 
предсказательной точностью». Тем не менее, направление поисков было правильным. 

Внимание переместилось на то, как быстро организм вырабатывает стволовые клетки, 
и на эффективность митохондрий (органелл внутри клеток, вырабатывающих энергию, 
необходимую для их функционирования). Шел поиск надёжных маркеров, к примеру –
уровней экспрессии генов и их корреляцию со старением. 

В начале XXI века исследователи обратились к эпигенетике. Речь идёт о
метилировании  ДНК  - процессе, благодаря которому клетки отключают гены. 
Метилирование не меняет основной генетической последовательности, а влияет на 
экспрессию генов. В настоящее время найдено несколько сотен участков человеческого 
генома, представленных в клетках всех тканей и органов человека. Разработан алгоритм, 
использующий уровни метилирования в этих местах – вне зависимости от типа клеток –
для определения эпигенетических часов. Этот алгоритм учитывает, что в некоторых 
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местах уровни метилирования с возрастом уменьшаются, а в других – увеличиваются. У
людей среднего возраста и старше эпигенетические часы замедляются или ускоряются –
что даёт возможность установить, стареет ли человек быстрее или медленнее календаря

. .  .

Таких признаков больше, чем в группе генно-молекулярных признаков, однако 
уровень понимания их роли в процессе старения ниже. Используется содержание 
мочевины в крови, холестерина в плазме, сывороточный  кальций, сывороточный 
холестерин, скорость оседания эритроцитов, фенолсульфофталаиновый тест, уровень 
кислорода при физической нагрузке, содержание гемоглобина, альбумина, глютамин-
пируват-трансаминазы, глюкозы при сахарной нагрузке.

Особый интерес представляют исследования по выявлению взаимосвязей между 
показателями БВ и антиокислительного статуса организма. Нарушение баланса между 
уровнем свободнорадикального окисления и возможностями системы антиоксидантной 
защиты (АОЗ) организма является ведущим механизмом формирования патологических 
изменений в организме, а также способствует преждевременному биологическому 
старению организма [9]. В работах [10], [11] изложены результаты исследования связей 
между темпами биологического старения и антиоксидантным статусом организма при 
воздействии вредных производственных факторов химической этиологии на крупном 
химическом предприятии (КОАО «Азот», г. Кемерово). По результатам исследований 
установлено, что воздействие ксенобиотиков в условиях данного производства приводит к 
напряжению в ряде систем детоксикации и антиоксидантной системы, а в дальнейшем и к 
развитию окислительного стресса, что обуславливает ускорение темпов биологического 
старения. Показано также, что у работающих на химических производствах с 
превышением биологического возраста над календарным, по сравнению с лицами, 
имеющими их соответствие, значительно снижены адаптационно-приспособительные 
возможности. Это проявляется в повышении уровня заболеваемости с временной утратой 
трудоспособности (ЗВУТ) и хронической заболеваемости [12].

. .   .

Эта группа признаков подбирается чисто эмпирически. Состояние волос, 
динамометрия кисти, данные антропометрии (рост, масса тела), жизненная емкость 
легких, динамометрия кисти, гибкость туловища, параметры зрения, слуха, распознавание 
символов, точность мелких движений, форсированный объем выдоха, величина 
максимальной работоспособности, систолическое артериальное давление, частота 
сердечных сокращений, пульсовое давление,  скорость распространения пульсовой волны, 
зубные индексы, эластичность кожи, вибрационная чувствительность, время реакции, 
биоэлектрическая активность головного мозга , параметры  компьютерной 
электроэнцефалографии.

Реально этот метод имеет весьма косвенное отношение к возрасту. Это просто 
комбинация физиологических характеристик организма, более-менее регулярно 
меняющаяся  с возрастом человека. Тем не менее, именно клинические признаки 
биологического возраста наиболее популярны у исследователей. Методы, опирающиеся 
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на генный уровень изменений не получили широкого распространения среди 
исследователей и практикующих врачей в связи с необходимостью использования
специального оборудования и знания специальных методик обследования. В этом 
отношении клинические признаки несомненно предпочтительнее, так как они позволяют 
использовать  доступные и оперативные методики.

Большинство гигиенистов в своих исследованиях используют методику определения 
биологического возраста, разработанную в Институте геронтологии АМН СССР [13]. 
Например, БВ (мужчин) определялся по формуле [14]: 

БВ = 26,985 + 0,215·АДС–0,149·ЗДВ– –0,151·СБ + 0,723·СОЗ,           (2.1)

где АДС — систолическое артериальное давление, мм рт. ст.; ЗДВ — задержка 
дыхания на вдохе, с; СБ — статическая балансировка, с; СОЗ — субъективная оценка 
здоровья, усл. ед. 

Этот метод с использованием четырех достаточно информативных тестов наиболее 
пригоден для определения БВ при проведении эпидемиологических исследований. 
Индивидуальная величина БВ сопоставлялась с должным биологическим возрастом 
(ДБВ), который характеризует популяционный стандарт темпа старения. Рассчитывается 
он по формуле: 

ДБВ = 0,629·КВ + 18,56.       (2.2)

Биомаркеры, вошедшие в батарею тестов для определения биологического возраста, 
соответствуют следующим требованиям: высокая корреляция с возрастом, простота 
определения, доступность, безопасность. 

Наряду с интегральным показателем биологического возраста различными авторами 
используются и парциальные показатели, например – кардиопульмональный, 
практическая значимость которого подтверждена исследованиями [15].

Существует проблема «синхронизации» результатов, полученных с помощью 
различных методов. Здесь предпочтительны методы, использующие генный уровень, 
однако, в настоящее время остаются нерешенными ни эта проблема, ни классификация и 
стандартизация тестов определения БВ, а также проблема адекватности результатов, 
полученных на различных популяциях.

Тем не менее, накопленные результаты по корреляции уровней воздействия ВПФ и 
темпом старения позволяют утверждать существование определенных статистических
связей, применимых к конкретной жизненной ситуации человека [16].

§3

Несмотря на определенную условность (в силу расчетного характера) показателя БВ,
во многих исследованиях  прослеживается зависимость его от условий труда, времени 
рабочей смены и т.д.  Одной из первых здесь была  работа [17], в которой отмечалось  
ускорение биологического износа организма и усиление темпов старения работников 
локомотивных бригад. В [18] найдено, что работа металлургов в условиях сочетания 
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повышенной температуры окружающей среды и физических нагрузок приводит к 
повышению риска заболевания в связи с повышением темпов старения.  

Комплексные исследования по гигиенической оценке условий труда и состояния 
здоровья рабочих предприятия машиностроительной отрасли [19] выявили существенное
превышение показателя БВ над должными величинами в зависимости от уровня 
воздействия вредных факторов производства. Клинико-инструментальное обследование 
рабочих Михайловского горно-обогатительного комбината было дополнено определением 
БВ [20].  В ходе исследования было установлено, что преждевременно стареют 59% 
работников горнодобывающего предприятия по сравнению с 11% в группах сравнения. 
Результаты изучения [21], [22] БВ рабочих предприятия по добыче железной руды с 
позиций оценки функционального состояния организма горнорабочих основных 
профессий выявили превышение расчетных показателей БВ над должными величинами. 
Максимальное  превышение (до 10 лет) выражено в группе проходчиков, условия труда 
которых характеризуются как наиболее вредные и опасные.

В [16] приведены дифференцированные результаты исследований БВ работников 
металлургического производства титановых сплавов, трудовая деятельность которых 
осуществляется во вредных и опасных условиях (классы 3.3, 3.4, 4.0). Наряду с 
преждевременным старением рабочих соответствующих профессиональных групп 
(плавильщики, прокатчики, кузнецы) среди них зарегистрировано наибольшее количество 
случаев хронических профессиональных заболеваний и высокий уровень общих ЗВУТ 
(ИБС, болезни артерий и вен, болезни костно-мышечной системы). Авторами была 
предложена собственная классификация темпа старения — нормальный темп, слегка 
преждевременно постаревший и преждевременно постаревший. 

В работе [23] использовался  интегральный показатель оценки функционального 
состояния организма водителей (ИПФС). Для вычисления ИПФС методом канонического 
дискриминантного анализа  были отобраны следующие показатели: систолическое и 
диастолическое артериальное давление, частота сердечных сокращений, уровень 
гемоглобина и эритроцитов, а также такие расчетные показатели, как среднее 
артериальное давление, ударный объем сердца, минутный объем кровотока, уровень 
функционального состояния и индекс функциональных изменений, показатели 
календарного и биологического возрастов [23]. Определение темпов старения работников 
автотранспортного предприятия в [24] дало возможность подойти к решению вопроса о 
степени воздействия комплекса вредных факторов производственной среды. Результаты  
[24]  получены с использованием интегрального критерия донозологической диагностики 
при проведении диспансеризации. Практика включала проведение: 

(1) отбора групп риска, нуждающихся в динамическом наблюдении, 

(2) оценку эффективности лечения, 

(3) профотбора при поступлении на работу, особенно в профессиях с вредными 
условиями труда, 

(4) раннее выявления профессиональных и профессионально обусловленных 
заболеваний.
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В исследовании [25] представлена комплексная гигиеническая характеристика 
условий труда женщин, работающих на производстве бумажных обоев, включающая в 
себя санитарно- гигиеническую оценку факторов производственной среды на рабочих 
местах и последующий анализ показателей БВ. Прослежена тенденция связи КУТ и 
выраженности процессов старения организма женщин.

В ряде работ исследовалось влияние ПЗ различной нозологии на БВ больных. Так, в 
[26] оценивался БВ при таких профессиональных заболеваниях, как пылевые болезни 
легких, вибрационная болезнь, интоксикации хлорорганическими соединениями. По 
результатам предварительного стандартизированного опроса все обследованные имели 
практически идентичный социально-экономический статус, доход, уровень образования, 
стереотип проведения досуга, что является необходимым условием для объективного 
исследования. Полученная разница между основными группами и контрольной 
свидетельствует о том, что длительный профессиональный контакт с промышленными 
фиброгенными аэрозолями, локальной и общей вибрацией, хлорорганическими 
соединениями с последующим развитием соответствующих профессиональных 
заболеваний ускоряет темп биологического старения индивидуума. Оценка темпа 
биологического старения при вибрационной болезни [27] дала основание сделать вывод о 
возможности и оправданности использования определения БВ в качестве интегрального 
критерия донозологической диагностики. 

Ускорение темпов старения у обследованных работников сочеталось с более ранним 
развитием таких хронических заболеваний, как сахарный диабет, артериальная 
гипертензия, ожирение. Долговременные наблюдения за работниками разных профессий в 
различных условиях производства доказали высокую информативность методик 
определения биологического и кардиопульмонального возраста как для прогнозирования 
динамики состояния их здоровья, так и для оценки эффективности осуществляемых 
оздоровительных реабилитационных мероприятий. Определение БВ является методом 
установки диагноза, который принципиально ориентирован на количественную оценку 
состояния здоровья организма человека путем количественного определения степени его 
старения [28]. 

Таким образом, использование расчетных методов, позволяющих интегрально 
оценить состояние здоровья человека путем изучения и оценки БВ, представляется весьма 
перспективным для использования в гигиенических исследованиях с целью выявления 
групп риска развития профессиональных заболеваний или ухудшения здоровья, 
возникающего в результате действия неблагоприятных производственных факторов, а 
также для оценки эффективности лечебно-профилактических мероприятий. 

§ 4.
Вполне общими словами старение организмов может быть определено как 

прогрессивное ухудшение физиологических функций, потеря жизнеспособности и 
увеличение уязвимости. Общепринятой  этиологии старении до настоящего времени не 
предложено. Процесс старения сложен, для объяснения множества различных проявлений 
старения можно использовать множество различных подходов [29] . Практически для всех 
существующих теорий старения справедливо утверждение о том, что с общей точки 
зрения старение есть процесс исчерпания ресурсов [29]. Скорость старения, 
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соответственно, определяется скоростью исчерпания ресурсов, т.е. физической 
активностью индивида. 

Первые, относящиеся к началу прошлого века,  механистические гипотезы
рассматривали старение как простое изнашивание клеток и тканей. Например, согласно
энергетической теория старения, существует о6ратная зависимость между 
интенсивностью о6мена, энергией и продолжительностью жизни: количество энергии
(отнесенное к килограмму массы тела), которое может 6ыть израсходовано за всю 
взрослую жизнь, постоянно у всех животных одного вида.

Во второй половине прошлого века наибольшую распространенность получили более 
сложные молекулярно-генетические гипотезы. Возрастные изменения генетического 
аппарата рассматриваются либо как наследственно запрограммированные, ли6о как 
случайные. С этой точки зрения, старение может быть либо запрограммированным 
закономерным процессом ли6о результатом накопления случайных оши6ок в системе 
хранения и передачи генетической информации. Сюда же относятся теории, 
основывающиеся на предположении, что основная причина старения заключается в 
накоплении с возрастом генетических повреждений в результате мутаций, которые могут 
быть как случайныи (спонтанными), так и вызванными различными повреждающими 
факторами (ионизирующая радиация, стрессы, ультрафиолетовые лучи, вирусы,
накопление в организме побочных продуктов химических реакций и др.). Например, 
сравнительно недавно выяснилась двоякое влияние кислорода на продолжительность 
жизни. То, что нехватка кислорода губительна для живого, известно давно, но оказывается 
опасен и его избыток.

.1.  .

Точное определение этиологии старения вряд ли возможно. Одно из определений 
старения – в эволюционной биологии. Считается, что старение уменьшает возможность 
выживать и размножаться из-за «ухудшения внутренних физиологических качеств». Это 
приводит к идее о том, что у организма может быть некий «истинный, внутренний»
возраст, определяемый как соответствие индивидуального морфофункционального уровня 
некоторой среднестатистической норме в данной популяции, отражающее 
неравномерность развития, зрелости и старения различных физиологических систем и 
темп возрастных изменений адаптационных возможностей организма.

Поскольку в основе развития организма лежат процессы роста и обмена, можно 
предполагать, что организм развивается по своему внутреннему (биологическому)
времени, а внешнее (физическое) время служит лишь для организации его взаимодействия 
с внешней средой. Гипотеза о том, что суммарная (за время жизни) удельная скорость 
метаболизма (ее, например, можно выразить количеством кислорода, потребленного 
единицей активной массы животного за единицу времени) может служить мерой 
внутреннего (собственного) возраста организма, довольно популярна в биологии. Эта 
величина, рассчитанная за максимальное время жизни (так называемая константа 
Рубнера), является константой для животных, стоящих на одном уровне эволюционного 
развития [30].

Практически для всех существующих теорий старения справедливо утверждение о 
том, что с общей точки зрения старение есть процесс исчерпания ресурсов [29]. Скорость 
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старения, соответственно, определяется скоростью исчерпания ресурсов, т.е. физической 
активностью индивида.  В основе оценок собственного времени лежат следующие 
соображения. Биологические системы существуют благодаря специфическим процессам, 
протекающим в них с определенными скоростями. Каждый из этих процессов может 
служить основанием для определения собственного, биологического времени этой 
системы. Величина единицы биологического времени зависит от того, какой именно 
процесс выбран для ее определения [31] , [32].

Собственное время – фундаментальная характеристика темпов развития (старения). 
Оно зависит от наследственности, условий среды и о6раза жизни [31]. Люди одного 
физического возраста могут значительно различаться по морфофункциональному статусу.
Среди сверстников по физическому возрасту о6ычно существуют значительные различия 
по темпам возрастных изменений. Расхождения между физическим и собственным 
возрастами, позволяющие оценить интенсивность старения и функпиональные 
возможности индивида, неоднозначны в разные фазы  процесса старения. 

Проблема собственного возраста интенсивно разрабатывается в разных аспектах со 
второй половины XIX века. Рассматриваются различные биологические системы от 
белковой молекулы до биосферы. В зависимости от уровня рассмотрения даются разные 
определения собственного биологического времени. Например, существует определение 
элементарной единицы собственного биологического времени (цитохрона) как 
длительности одного деления клетки определенного вида. Число генетически заложенных 
делений составляет цитохронный потенциал организма и определяет продолжительность 
его жизни [32].

Если интересоваться тем собственным временем, в котором существует организм как 
целое, то за основу можно взять наиболее наглядные и универсальные для любого 
организма и любого периода его жизни процессы, скорости которых можно оценить. Это 
1) процесс изменения массы и 2) процесс использования энергии (метаболизма), о 
скорости которого для аэробных организмов можно судить по скорости потребления 
кислорода.

Общепризнанным является способ определения собственного (биологического) 
времени организма через удельную скорость метаболизма. Наиболее строгое определение
дал Дж. Райс [33]. Он ввел понятие «удельный метаболизм за время жизни» и определил
собственный возраст количеством энергии, использованной единицей массы организма за 
некоторый интервал календарного времени. Предложение Райса сводится к гипотезе о 
том, что  

, и что это количество примерно 
одинаково для всех особей рассматриваемого вида животных.

Для использования этой, популярной в биологии, гипотезы в области гигиены 
тяжелого труда целесообразно уточнить понятие «метаболизм».  

4.2.   . 

Физическую активность организма можно характеризовать интенсивностью  
энерговыделения EE (Energy Expenditure). В условиях умственного и физического покоя 
интенсивность основного (базального) метаболизма обусловлена постоянно активным 
состоянием, в котором находятся мозг, сердце, дыхательная мускулатура, печень и почки. 
Средняя ЕЕ у взрослого может быть принята равной 1800 ккал в сутки, что соответствует 
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мощности o ≈ 90 Вт. В общем случае скорость полного энерговыделения за счет 
всех источников (химических процессов и мышечной деятельности) отличается от 
основного обмена на величину дополнительной энергии , связанной с мышечной 
деятельностью: пол o . Лишь некоторая часть энергии химических 
превращений используется на синтез АТФ и лишь часть энергии распада АТФ идет 
непосредственно на мышечное сокращение. Основная часть дополнительной энергии 

доп рассеивается в виде тепла. Механическая мощность, развиваемая мышцами мех

составляет долю η мех доп , которую условно можно назвать «коэффициентом 
полезного  действия»  мышц. Величина η меняется от человека к человеку, зависит от 
общего состояния организма и вида механической работы. Для ходьбы и бега (с 
небольшой скоростью) η ≈ (20 – 30) % , для поднятия и переноса тяжестей η ≈ (10 – 15) %  
При оценках можно принимать η = 20 %  [34]

Интерес гигиенистов к энергетике физической активности человека изначально был 
связан с определением комфортных микроклиматических условий на производстве [35]. 
Была введена категоризация работ на основе интенсивности энергозатрат организма. К 
категории I были отнесены работы с энерговыделением до 150 ккал/час (до 175 Вт). Это 
легкие работы, производимые сидя, стоя или связанные с ходьбой. Категория II – это 
работы с интенсивностью энергозатрат до 250 ккал/ч (до 290 Вт), связанные с ходьбой, 
перемещением и переноской тяжестей до 10 кг и сопровождающиеся умеренным 
физическим напряжением. Работы с интенсивностью энергозатрат более 250 ккал/ч (более 
290 Вт), связанные с постоянными передвижениями, перемещением и переноской 
значительных (свыше 10 кг) тяжестей и требующие больших физических усилий  
относятся к категории III. Позже эта категоризация физической активности была 
перенесена в СанПиН [36].

4.2.1.M  . 

В гигиенических исследованиях физическая активность измеряется в метаболических
эквивалентах – специфических единицах МЕТ (Metabolic Equivalent of Task), которые 
являются физиологической мерой, выражающей энергетическую величину физической 
активности. Так как вначале эти исследования относились к теплообмену организма с 
окружающей средой, величина МЕТ определялась как скорость ЕЕ, отнесенная к площади 
поверхности тела человека. В дальнейшем, однако, с расширением области использования 
этих величин, ЕЕ стали относить к весу W тела. Так определенная величина позволяет 
точнее сопоставлять энергетические затраты для лиц разного веса. В качестве единицы 
MET вначале принимался уровень метаболизм покоя (спокойное сидение, сон) равный ≈ 
0,9 ккал/час/кг. В настоящее время единица МЕТ округлена до 1 ккал/час/кг (≈ 1,16 Вт/кг).
Тем самым MET можно рассматривать как отношение ЕЕ во время активной деятельности 
к ЕЕ в состоянии покоя. Так как МЕТ и ЕЕ выражаются в различных единицах, для 
вычисления МЕТ через ЕЕ следует использовать соотношение 

MET[ккал/кг/час] =1,163* EE[Ватт]/W[кг] (2.3)

Здесь и ниже в квадратных скобках при обозначении переменных указываются 
единицы измерения этого параметра. 
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4.2.2.   . 

Невозможно непосредственно определить обмен энергии в мышечных волокнах.
Множество косвенных лабораторных методов позволяют определить интенсивность и 
расход энергии в покое и при выполнении физической нагрузки. Многие из этих методов 
применяются с начала прошлого века, другие лишь совсем недавно стали использоваться 
в исследованиях физиологии мышечной деятельности.

Первоначально определение общего расхода энергии за день осуществлялось на 
основании тщательной регистрации потребления пищи в течение нескольких дней, а 
также измерений изменений в составе тела за этот период. Этот метод, несмотря на 
широкое применение, был ограничен способностью человека вести точную регистрацию и 
точно определять расход энергии мышечной деятельности.

Как уже отмечалось, только 20 - 30 % энергии, высвобождающейся при метаболизме 
глюкозы и жиров, идет на образование АТФ. Остальные 80 - 70 % превращаются в тепло, 
поэтому интенсивность и количество освобождаемой энергии можно определить, измерив 
образующееся тепло. Этот метод называется прямой калориметрией. Калориметр
представляет собой полностью изолированную камеру. Человек помещается в нее,
регистрируется тепло, выделяемое его телом. Используя суммарные показатели, можно 
количественно оценить метаболизм. Преимуществом калориметров является то, что они 
непосредственно измеряют тепло. Однако, для получения достоверных результатов 
исследования должны проводиться в лаборатории и длиться довольно долго. Именно 
методами прямой калориметрии было установлено уравнение Харриса-Бенедикта, 
определяющее базальную скорость метаболизма (BMR[ккал/день]) в зависимости от пола, 
возраста, веса и роста человека.

Таблица 2.1

Хотя калориметр позволяет точно определить общий расход энергии, тем не менее он 
не дает возможности проследить за быстрыми изменениями в высвобождении энергии. 
Кроме того, такие исследования очень дороги. Именно поэтому энергетический обмен во 
время интенсивной нагрузки нельзя изучать с помощью калориметра. Метод прямой 
калориметрии редко используется в современных исследованиях. К настоящему времени 
разработано множество косвенных лабораторных методов, которые позволяют 
определить интенсивность и расход энергии в покое и при выполнении физической 
нагрузки.

4.2. .  . 

Скорость метаболизма определяется потреблением О2, образованием СО2 и воды. 
Интенсивность обмена О2 и СО2 в легких обычно равно тому их количеству, которое
используется и выделяется тканями тела. Зная это, можно определить расход энергии, 
количество измерив состав вдыхаемого и выдыхаемого воздуха. Этот метод называется 
непрямой калориметрией, поскольку образование тепла измеряется косвенно, на 
основании дыхательного газообмена СО2 и О2.

Мужчины BMR = 88.362 + 13.397 × Вес[кг] + 4.799 × Рост [см] - 5.677 × Возраст[годы]

Женщины BMR = 447.593 + 9.247 × Вес[кг] + 3.098 × Рост [см] - 4.330 × Возраст[годы]
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Прибор для измерения скоростей образования СО2 и потребления О2 представляет 
собой маску, соединенную с газоанализатором. Несмотря на то, что он несколько 
громоздок и ограничивает движения, его можно использовать в различных условиях: в 
лаборатории, на производстве и т.д.

Для приближенной оценки количества энергии, расходуемой организмом, достаточно 
определить скорость потребления кислорода. Однако, для более точной оценки 
необходимо знать, что именно используется в окислительных процессах в качестве 
субстратов: углеводы, жиры или белки. Содержание углерода и кислорода в глюкозе, 
свободных жирных кислотах и аминокислотах очень отличается. В результате этого 
количество кислорода, используемого в процессе метаболизма, зависит от окисляемого 
субстрата. Метод непрямой калориметрии позволяет определить относительное 
количество потребляемого кислорода (VO2) и выделяемого углекислого газа (VCO2).
Соотношение этих двух величин называется дыхательным коэффициентом. Он изменяется 
в зависимости от субстрата, используемого для образования энергии, соответственно –
дает возможность более точно оценивать интенсивность метаболизма.

Метод непрямой калориметрии не дает столь однозначных результатов, как прямая 
калориметрия. Измерения газообмена предполагают, что содержание О2 в организме 
остается постоянным и что обмен СО2 в легких пропорционален количеству его, 
выделяемому из клеток. Однако, депо СО2 в организме довольно большое,  оно меняется 
либо при изменении глубины дыхания, либо при повышении интенсивности ЕЕ. При 
таких условиях количество выдыхаемого СО2 может не соответствовать производимому в 
тканях. Таким образом, определение количества используемых углеводов и жиров на 
основании измерений газов можно считать достаточно надежным только в состоянии
покоя или при выполнении упражнений постоянной интенсивности. Несмотря на 
определенные недостатки метода непрямой калориметрии, он остается лучшим способом 
определения расхода энергии в покое и при субмаксимальных нагрузках.

В настоящее время, определение энергозатрат в покое и во время физической 
нагрузки основывается на измерении потребления организмом кислорода и его 
калорического эквивалента. Если в покое человек потребляет 150-300 мл кислорода в 
минуту, то при тяжелой физической работе потребность в кислороде может возрасти в 10-
15 раз. Калорический эквивалент равен  ≈ 4,80 ккал на литр потребляемого кислорода. 

Это обстоятельство позволяет связать величину МЕТ со скоростью потребления 
кислорода. Единица метаболического эквивалента соответствует потреблению 3,5 мл 
кислорода в минуту на каждый килограмм веса. Скорость потребления кислорода 
обозначается как VO2 и измеряется в единицах л/мин.

Таким образом, величина МЕТ непосредственно связана с VO2 соотношением

МЕТ[ккал/кг/час] = VO2[л/мин] /W[кг] /0,0035 (2.4)

Выражение интенсивности физической работы в показателях потребления кислорода 
является не только точным, но и наиболее подходящим при обследовании как различных 
людей, так и одного и того же человека в разных условиях.

4.2.4.   . 

Развитие методов непрямой калориметрии, в частности – замена тепловых измерений 
на измерения потребления кислорода, привела к попыткам оценить интенсивность 
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метаболизма через измерение частоты сердечного ритма HR (Heart Rate). Это наиболее
просто регистрируемая и достаточно информативная характеристика работы сердечно-
сосудистой системы. Измерение его включает определение пульса, обычно в области
запястья или сонной артерии.

Средняя HR в покое составляет 60 - 80 ударов в минуту ( – мин-1). У 
малоподвижных людей среднего возраста HR в покое может превышать 100 мин-1. У 
подготовленных спортсменов, занимающихся видами спорта, требующими проявления 
выносливости, HR в покое составляет 28 - 40 мин-1. HR обычно снижается с возрастом.

С началом выполнения работы HR быстро возрастает пропорционально 
интенсивности нагрузки. Вначале HR увеличивается относительно быстро, пока не 
достигнет плато — устойчивой HR, оптимальной для удовлетворения потребностей 
кровообращения при данной интенсивности работы. При каждом последующем 
увеличении интенсивности ЧСС достигает нового устойчивого показателя в течение 1- 2
мин. Вместе с тем, чем выше интенсивность нагрузки, тем больше времени требуется для 
достижения этого показателя.

Понятие устойчивой HR – эффективный индикатор производительности сердца: более
низкая HR свидетельствует о более производительном сердце. Когда работа выполняется 
с постоянной интенсивностью в течение продолжительного времени, особенно в условиях 
высокой температуры воздуха, HR повышается, вместо демонстрации устойчивого 
показателя. Эта реакция является частью феномена, который называется сердечно-
сосудистым сдвигом.

HR увеличивается пропорционально возрастанию интенсивности физической 
нагрузки практически до момента крайнего утомления (изнурения). По мере приближения 
этого момента HR начинает стабилизироваться. Это означает, что достигнут 
максимальный уровень HR.

Максимальная частота сердечных сокращений – это максимальный показатель, 
достигаемый при максимальном усилии перед моментом крайней усталости. Это очень 
надежный показатель, который остается постоянным изо дня в день и изменяется только с 
возрастом. Максимальную HR можно определять, учитывая возраст, поскольку она 
снижается примерно на один удар в год, начиная с возраста 10 - 15 лет. Вычтя возраст 
(Age) из 220 мы получим приближенный средний показатель максимальной HR:

HRmax [мин-1] = 220 – Age[годы] (2.5)

Следует, однако, отметить, что индивидуальные показатели максимальной HR могут 
отличаться от полученного таким образом среднего показателя довольно значительно.
Например, у 40-летнего человека средний показатель HRmax будет 180 мин-1. Однако из 
всех 40-летних людей 68 % будут иметь показатель HRmax в пределах 168 - 192 мин-1

(средний ± стандартное отклонение) , а у 95 % этот показатель будет колебаться в
пределах 156 – 204 мин-1 (средний ± 2 стандартных отклонения). Этот пример 
демонстрирует возможность ошибки при оценке HRmax человека.

Интенсивность физической активности можно считать умеренной, если HR находится 
в диапазоне от 50 до 70% от HRmax (в зависимости от возраста человека). Например, для 
50-летнего человека, по оценкам, HRmax оценивается величиной ≈ 170 мин-1. Уровни 50% 
и 70% будут 85 и 120 мин-1 соответственно. Таким образом, умеренная физическая

44



активность человека в возрасте 50 лет приводит к сердцебиению с частотой от 85 до 120
мин-1. Высокая интенсивность физической активности соответствует HR в диапазоне от 70
до 85 % от максимальной.  Например, для 35-летнего человека, по оценкам, HRmax
оценивается величиной ≈ 185 мин-1, а уровни 70 и 85 % от максимума будут равны 130 и 
160 мин-1. Далее начинается диапазон недопустимо высоких физических нагрузок. 

Описанные особенности реакции HR на физическую нагрузку позволяют 
количественно оценить ЕЕ через частоту сердцебиений,  ударный объем сердечного 
выброса и концентрацию кислорода в крови. Это дает надежный и сравнительно несложно 
измеряемый показатель тяжести физической нагрузки. Как отмечено выше, об 
интенсивности физической нагрузки EE (или МЕТ) можно судить по потреблению
кислорода VO2, поскольку эти два параметра взаимосвязаны. Это обстоятельство лежит в 
основе метода оценки ЕЕ (или МЕТ) по HR.

4.2.5.  HR    . 

Потребность в кислороде активных мышц резко возрастает во время физической 
нагрузки: используется больше питательных веществ; ускоряются метаболические 
процессы, поэтому возрастает количество продуктов распада. При продолжительной 
нагрузке, а также при выполнении физической нагрузки условиях высокой температуры 
повышается температура тела. Во время нагрузки происходят многочисленные изменения 
в сердечно-сосудистой системе. Все они направлены на выполнение одной задачи:
обеспечить максимальную эффективность ее функционирования. Меняются все 
компоненты системы [37].

Как уже отмечалось выше (см. п.1.4), уровень энергозатрат в покое и во время 
физической нагрузки однозначно связан со скоростью потребления кислорода (через его 
калорический эквивалент). В свою очередь, для определения скорости, с которой 
кислород потребляется во время физической активности можно использовать закон 
диффузии Фика. Применительно к переносу кислорода в системе кровообращения он 
записывается в виде (см. напр. [38]):

VO2 = Q*(Са - Сv) (2.6)

где  VO2 - объем потребляемого кислорода в единицу времени [мл/мин]; через Са и 
Cv обозначены артериальная и венозная концентрации кислорода [мл О2/мл крови].
Сердечный выброс Q [мл/мин] определяется как произведение двух компонентов –
частоты сердечных сокращений HR [1/мин] на ударный объем SV [мл] одного 
сокращения:

Q = HR*SV (2.7)

Эти соотношения используются для вычисления объемной скорости потребления 
кислорода.

На любое более-менее сложное явление оказывает влияние множество факторов. В 
статистике существует набор методов для анализа тесноты связи и меры воздействия 
различных факторов. Все многообразие реального факторного пространства (включая 
неизвестные факторы) мы заменяем искусственным пространством отобранных 
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показателей для нашей математической модели, причем все показатели в модели 
математически и статистически независимы. Другими словами, все реальные факторы с 
их внутренней взаимосвязью проецируются на независимые показатели модели. Реальное 
пространство факторов "натягивается" на искусственную систему нескольких 
независимых координат. Один из результатов – разброс результирующих показателей. 
Хорошим примером  могут служить представленные на рис.1 данные [39] по  изменениям 
HR с уровнем потребления кислорода при физических нагрузках различного характера. 

Рисунок 2.1. Экспериментально наблюдаемая связь частоты сердечных сокращений со 
скоростью потребления кислорода [39].

Разброс результатов уменьшается если учитывать как можно больше влияющих 
факторов. Из физиологических факторов представляются существенными: пол, возраст, 
физическая подготовка, характер питания, психоэмоциональное состояние. Из факторов
внешней среды можно отметить: условия труда , сезонные и суточные ритмы, 
микроклиматические условия. Ясно, однако, что для набора статистически достоверных 
результатов при делении испытуемых по этим категориям, число участников испытаний 
должно быть нереально большим.  Практически во всех исследованиях ищется связь VO2

и HR вида

VO2 = K*HR + L (2.8)

В литературе можно найти множество (см. напр. обзоры [40] и [41]) эмпирических 
зависимостей вида (2.8). Обычно коэффициент K предполагается постоянным, а величина 
L представляет собой взвешенную сумму возраста, веса, роста и других характеристик 
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испытуемых. Пересчет скорости потребления кислорода  VO2 в принятые гигиенистами 
единицы MET позволяет оценить удельную выделяемую мощность по формуле (2.2).

Например, неплохие результаты дает формула 

МЕТ = (5,71*HR + 5,42*W– 10*Age – 334)/W (2.9)

4.2. .      .  

Соотношения, подобные приведенному (2.6), полезны тем, что они дают 
физиологические основания для ограничений физической активности работника. Это 
следует из обсуждавшихся выше  ограничений на частоту сердечных сокращений. 
Подставляя в (2.9) вес работника W = 70 кг  и частоту  HRmax по формуле (2.7), получим 
максимальную мощность МЕТmax. В соответствии со сказанным выше, доля от HRmax
определяет умеренную ( < 0,7), допустимую (0,7 0,85) и чрезмерную ( > 0,85)
нагрузки.

Таблица 2.2
Граничные нагрузки (в единицах МЕТ) 
для работников различного возраста

Возраст METmax =0,7 =0,85
20 14,1 9,2 11,7
25 13,0 8,2 10,6
30 11,9 7,2 9,5
35 10,7 6,2 8,5
40 9,6 5,2 7,4
45 8,5 4,2 6,4
50 7,4 3,2 5,3
55 6,3 2,2 4,2

Видно, что границы умеренных и допустимых нагрузок заметно снижаются с 
возрастом. Для возрастных групп 20 – 25 лет нагрузки до  МЕТ = 10 могут считаться 
умеренными и допустимыми. Ниже будут приведены нагрузки, характерные для 
различных работ и профессий. Согласно табл.2.4 нагрузки MET ≈ 10 характерны для 
лесорубов, землекопов и для ручного подъема тяжелых предметов. Для  возрастных групп 
50 – 55 лет нагрузка в МЕТ = 4 уже близка к чрезмерной. Согласно табл.4 это может быть 
быстрая ходьба, перенос не очень тяжелых предметов и пр. Для работников с большим 
весом оценки соответствующих МЕТ снижаются.

Можно полагать, что описанное выше ускоренное старение вследствие воздействия 
ВПФ есть следствие ускорения собственного времени организма. Отсюда 
непосредственно следует возможность отождествления собственного и биологического  
возраста. Такой подход позволяет перейти к дозированию тяжести труда через внутреннее 
(собственное) время организма. 

В соответствии с гипотезой Ф.Хабера, чем больше величина МЕТ и чем дольше 
длится тяжелый труд, тем больше доза его вредного воздействия. На том интервале 
времени Т, когда энерговыделение постоянно, дозу можно определить произведением 
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Т МЕТ . В общем случае меняющейся со временем величины MET, дозу, полученную от 
некоторого начального  момента времени до времени Т следует определять интегралом

(2.10)

В качестве начального целесообразно выбрать, например, время поступления на 
работу, а за конечное время Т можно выбрать стаж работы. Если работа не сопряжена с 
существенными физическими усилиями, доза определяется базальным метаболизмом: 
D0 = Т*МЕТ0 . Отношение К = D(T)/D0 определяет превышение собственного 
биологического времени над календарным временем Т. Для того, чтобы оно было 
репрезентативным, следует выбирать интервал (0 – Т) достаточно большим, включающим  
особенности реального режима труда и отдыха работника. Если учесть 2 выходных дня в 
неделю и ежегодный месячный отпуск,  то величину К можно определить формулой 

К = 0,78 + 0,22*МЕТ/МЕТ0 (2.11)

Например, труд землекопа или ручной труд рабочего в шахте характеризуются 
величиной МЕТ = 5 ккал/час/кг [42]. Для них К ≈ 1,9 т.е. за время работы биологический 
возраст набирается почти вдвое быстрее, чем календарный. Такого сорта заключения 
допускают проверку статистическими данными по заболеваемости ПЗ в различных 
группах работников. 

Отечественные данные приведены и обсуждаются выше (см. §2), не 
дифференцированные по условиям труда статистические результаты можно найти в 
документах американского агентства BLS [43]. Подборка данных из этого документа 
(табл.68) приведена в табл.2.5.

Таблица 2.5
Распределение (в %) ПЗ по возрасту и стажу работы 

в офисах и в промышленности (строительство и добыча полезных ископаемых)

Графически эти данные приведены на рис.2.2. 

Возраст (годы) 18 22 30 40 50 60 70
Стаж (годы) 0 4 12 22 32 42 52
Офис [%] 3,10 10,83 21,70 24,94 24,22 11,53 2,16
Строители и шахтеры [%] 2,25 14,04 30,21 27,87 17,03 6,52 0,67
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Рис.2.2. Распределение  ПЗ (в %) по стажу для офисных и промышленных работников.

Видно, что медианный стаж ПЗ для офисных работников ≈ 30 лет, в то время как для 
строителей и в промышленности (строительство и добыча полезных ископаемых) он 
примерно вдвое короче ( 15 лет), что вполне согласуется с приведенной выше оценкой 
(2.11), полученной в рамках гипотезы об ускоренном старении работников, занятых 
тяжелым трудом. 

Результаты проведенного анализа причин и проявлений роста ПЗ работников со 
стажем работы дают все необходимое для рационального определения дозы тяжелого 
труда. Если «эффект» определять через биометрические функции (1.29) и (1.31), то 
скорость изменения частоты ЗВУТ следует определять через интегральную физическую 
активность (2.8) формулой 

= 0 * K (2.12)

где 0 – базальная скорость увеличения заболеваемости с возрастом, 
соответствующая базальному уровню метаболизма, а коэффициент К определяется 
формулой (2.11). Согласно данным, приведенным в табл.2.1, средняя (по всем нозологиям 
ПЗ) скорость  0 ≈ 0,1. Для отдельных классов ПЗ и видов ВПФ коэффициенты перехода 
от дозы МЕТ (2.10) к дозе (2.11), определяющей эффект ВПФ могут отличаться от 
приведенных. Необходимо дальнейшее развитие риск-ориентированных основ санитарно-
гигиенического анализа условий труда и влияния ВПФ на здоровье работников.
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Акустический шум можно определить как всякий нежелательный для человека звук. 
Шум как гигиенический фактор – это звук, оцениваемый негативно и наносящий вред 
здоровью. С физической точки зрения шум – это совокупность звуков различной частоты 
и интенсивности,  возникающих при механических колебаниях в твердых, жидких и 
газообразных средах. Развитие техники, интенсификация технологических процессов,
сопровождаются увеличением уровней шума на производстве, расширением их диапазона 
на рабочих местах. В последние годы в нашей стране наибольший удельный вес в 
структуре хронических профессиональных заболеваний занимают заболевания, связанные 
с воздействием физических факторов производства. При этом ведущими нозологическими 
формами в этой группе заболеваний в настоящее время является нейросенсорная 
тугоухость - 52,25%, а в общей структуре профессиональных заболеваний удельный вес 
этой патологии достигает 25,6% . Уже одно это делает целесообразным выделить анализ
эффектов воздействия акустического шума в отдельный раздел.

Существует, однако, еще одно обстоятельство, выделяющее акустический шум из 
других видов физических ВПФ. Это, пожалуй, самая длительная история исследований 
как самого фактора, так и его последствий с использованием хороших (удобных и точных)
шумомеров для измерения уровней шума и аудиометров для измерения результирующего 
ослабления слуха (нейросенсорной тугоухости).  Как следствие – здесь накоплен большой 
массив как исходных данных, так и результатов их анализа.  

В нашей стране основой санитарно-гигиенического нормирования воздействия шума 
являются Санитарные нормы [1], разработанные около 20 лет назад. На основе этого 
документа создано Руководство [2] по классификации условий труда и в дальнейшем –
Методика специальной оценки условий труда [3]. За прошедшие 20 лет развитие в этой 
области шло по линии совершенствования техники и методики акустических измерений 
(см.напр.[4], [5]), но ни концепция, ни содержание базового документа [1] не менялось. 

В отличие от этого, в промышленно развитых странах (Европы и США) наиболее 
интенсивно проводятся именно исследования воздействия шума на человека. Выходит 
несколько журналов, специализирующихся на этих вопросах. Ведущими специалистами 
ежегодно публикуется несколько обзоров (как отраслевых, так и национальных уровней) 
отдельных направлений исследований. Наконец, специализированные Комитеты и  
Комиссии при международных организациях (МОТ, ВОЗ и др.) обобщают результаты 
исследований в международных стандартах ISO 1999 [6]) и американских стандартах 
ANSI S3.44 [7] и NIOSH [8]. Стандарты периодически пересматриваются по мере 
появления новых данных. Использование эффективных статистических методов 
обработки результатов (регрессионный анализ, анализ функций правдоподобия и пр.) 
позволяет дать наиболее обоснованные на сегодняшний день практические  методы 
определения медианных значений и других статистических характеристик потери слуха, а 
также их зависимостей от длительности  воздействия шумов различных типов и уровней.
Практически весь этот массив исходных данных и результатов их анализа 
структурируется в рамках единой концепции «доза-эффект»  с единообразным 
определением меры воздействия и его последствий. 
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Такая ситуация уникальна в гигиене труда и, пожалуй, не встречается в других ее 
разделах.  Поучительно рассмотреть зависимость «доза-эффект» на примере давно и 
успешно работающей концепции. 

Величина или амплитуда звука, в том числе и шума, могут быть измерены в единицах
звукового давления (Па), или в единицах интенсивности звука (Вт / м2). Чаще, однако,
уровень звука выражается в децибелах (дБ), которые представляют собой логарифм
отношения двух звуковых давлений или двух соответствующих интенсивностей звука.
Контрольная величига в знаменателе отношения либо звуковое давления 20 мкПа, или
интенсивность звука 10 -12 Вт / м 2. Опорный уровень звукового давления был выбран так,
что 0 дБ примерно соответствует самой низкой интенсивности звука на средних частотах,
который еще можно услышать. На другом конце шкалы, максимальный уровень звука,
который еще может быть переносим большинством слушателей 120 дБ. Звук,
превышающий 140 дБ, потенциально может привести к мгновенному необратимому
повреждению уха.

В области воздействия шума на слух, уровни шума, как правило, измеряют после
прохождения через стандартизированный набор фильтров, ослабляющих амплитуду звука
на частотах ниже 0,5 кГц и выше 10 кГц что примерно соответствует чувствительности
уха. Эта процедура известна как «взвешивание». Уровень шума, измеренный после этой
фильтрации обознается единицами дБА.

В дополнение к общему уровню шума в дБ, есть много других способов
характеризовать соответствующие акустические параметры шума. По большей части, эти
способы сводятся к выделению либо временной, либо частотной области. Как правило,
при прочих равных условиях, звуки в диапазоне частот 2 – 5 кГц более разрушительны
для человеческого слуха, чем звуки с энергией на более низких или более высоких
частотах. Что касается временных характеристик, краткие звуки (при прочих равных)
менее вредны, чем длительные. Например, звуки с длительностью меньше, чем несколько
миллисекунд, часто упоминаемые как импульсные, опасны при превышении пиковых
уровней 140 дБА, в то время как 15-ти минутный стационарный звук считаются опасным,
если его уровень превышает 100 дБА. В последнем случае, "опасные" для слуха не
означает, что потеря слуха происходит после одного такого воздействия. Для
стационарного шума опасность возникает после ежедневного в течение нескольких лет
повторного воздействия.

Представляет несомненный интерес, основываясь на современных данных, 
приведенных в западных стандартах, дать обзор состояния вопроса о вызванной шумом 
потере слуха среди промышленных рабочих . Применение стандартов ограничено стажем 
работы 10 – 40 лет при воздействии широкополосного постоянного  шума с 
эквивалентным уровнем 75–100 дБ  в течение нормального 8-часового рабочего дня (при 
5-ти дневной рабочей неделе). Для этих случаев стандарты дают возможность 
рассчитывать как потерю слуха на выбранных аудиометрических частотах (0,5 – 6 кГц), 
так и среднее (далее отмечается угловыми скобками < > ) по речевым частотам (0,5 , 1, 2 и 
4 кГц) повышение порогов слуха.

Далее не рассматривается то, что обусловлено однократным опасным шумовым
воздействием. Его более уместно определять как «акустическая травма».
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§2.
По определению, аудиометрия – это измерение остроты слуха, определение слуховой 

чувствительности к звукам различной частоты. В прошлом проверка проводилась с 
применением камертонов, сейчас на смену этому пришли точные исследования с 
помощью специальных приборов аудиометров. Исследование позволяет оценить порог 
слышимости (в децибелах, дБ) типовых частот в диапазоне 125—8000 Гц. Результатом
аудиометрических тестов является аудиограмма, по которой врач отоларинголог может 
диагностировать потерю слуха и различные болезни уха. Регулярное исследование 
позволяет выявить начало потери слуха.

2.1.     
. 

Существуют (см. напр. [9]) вполне общие основания полагать, что неблагоприятное 
воздействие вредных производственных факторов выражается в накоплении 
функциональных изменений в состоянии работников. Степень выраженности таких 
изменений можно описывать неким показателем физиологического состояния  Как 
правило,  о нем достаточно предполагать, что его рост со временем (стажем работы  t )
отражает ухудшение состояния здоровья. 

Для статистически репрезентативных когорт распределение работников по уровням 
заболевания  X описывается нормальной (Гаусовой) плотностью распределения 
вероятности 

(3.1)

Величины  0 и σ (математическое ожидание среднего значения и среднее 
квадратическое отклонение соответственно) определяют параметры распределения.  

В аудиометрии для оценки степени тугоухости используется повышение порогов 
слуха в области звуковых частот. Формула (3.1), записанная для соответствующих 
переменных приведена, например,  в стандарте [7] . 

Скорость увеличения растет с ростом основной нормируемой характеристики 
шумового воздействия - эквивалентного уровня звука за 8-часовой рабочий день Lex,8h .
Определение этой величины и методы ее измерения описаны, например, в стандартах [4]  
и  [5].

Для представления результатов исследований заболеваемости в рабочих коллективах 
пользуются понятием фрактилей, т.е. граничными значениями, внутри которых 
исследуемая случайная величина находится с фиксированной вероятностью. Для 
определения фрактилей следует перейти от плотности вероятности  P 0) к самой 
вероятности обнаружить в рабочем коллективе  работника с уровнем заболевания  

(3.2)

Если эту формулу (3.2) рассматривать как уравнение для определения величины F,
при которой вероятность F(X,X0) принимает заданное значение, решение этого уравнения 
и будет искомым фрактилем. 
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В аудиометрии наибольший интерес представляют 50% фрактили, для которых  50 =

0 и 5% фрактили, для которых 5 0 + k* (здесь k = 1,645) . И та и другая величины 
зависят от Lex,8h .

Величины  50 и  5 определяются непосредственно при эпидемиологических 
исследованиях.  Приведенные выше соотношения позволяют пересчитать эти величины к 
параметрам распределения вероятности 0 и  σ .  Для эпидемиологии соотношение (3.1)
интересно тем, что оно непосредственно дает статистические характеристики 
индивидуального риска. Именно зависимость величины 0 от стажа работы t определяет в 
динамике наиболее вероятный уровень заболеваемости работников, подвергающихся 
воздействию производственного шума. Величина σ позволяет оценить вероятные границы 
доверительного интервала для этого результата.  Подробности этой интерпретации 
статистических характеристик индивидуального риска приведены в монографии [9]. В 
этой же монографии описывается переход от индивидуального описания динамики 
профзаболевания к биометрическим характеристикам заболеваемости в рабочем 
коллективе, таким как таблицы дорабатывания (аналоги таблиц смертности в демографии 
и социологии). В свою очередь таблицы дорабатывания позволяют определять такие 
важные в актуарной практике характеристики, как общий и постажевый коэффициенты 
профзаболеваемости, ожидаемую продолжительность работы для лиц, доработавших до 
заданного стажа t и т.д.

Например, для того, чтобы определить общий коэффициент профзаболеваемости Q,
т.е. долю больных работников следует проинтегрировать распределение (2) по всем 
возможным уровням от пограничного значения b (определяющего состояние, 
признаваемое болезнью) до ∞ .  Опуская промежуточные выкладки, получим

(3.3)

Здесь через 0 обозначен  предельный стаж работы (далее принято 0 = 40 лет), при 
котором работник уходит на пенсию, независимо от состояния здоровья. Функция t(u)
представляет собой решение уравнения   

(3.4)

 2.2.    .  

Основным аспектом при решении клинико-экспертных вопросов связи заболевания 
органа слуха с профессией, при определения дальнейшей профессиональной пригодности 
и последующих возможных размеров материальной компенсации по профессиональному 
заболеванию является оценка степени снижения слуха. В документе [10] сформулированы  
методические рекомендации, которые позволяют использовать единые показатели 
степени снижения слуха от воздействия производственного шума для диагностической и 
экспертной работы, сопоставимые с международными подходами. Эти рекомендации 
направлены на гармонизацию методических подходов к оценке состояния слуха при 
профессиональной нейросенсорной тугоухости, в соответствии с международной 
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классификацией, на основе унификации критериев количественной оценки потерь слуха у 
лиц, работающих в условиях воздействия интенсивного производственного шума.

Признаки воздействия шума на орган слуха отражают изменения в слуховом 
анализаторе, диагностировать которые возможно с помощью тональной пороговой 
аудиометрии.  Этим методом определяются, например, среднеарифметические показатели 
потери слуха на речевых частотах 0.5, 1, 2 и 4 кГц . В клинической практике изменения 
определяются по среднему значению < N >  сдвигов слуховых порогов на указанных 
частотах. Гигиенические оценки результата приведены в Международной классификации 
уровней потери слуха. В нашей стране эта классификация используется для нормирования   
потери слуха согласно документу [10]. Именно, все возможные значения  < N >
разбиваются на 5 диапазонов, попадание в один из них характеризуется согласно табл.3.1.

Таблица 3.1

Гармонизированная классификация уровней потери слуха 

Группа Диапазон 
< N >, дБ

Характеристика 
тугоухости

Степень 
трудоспособности

I 26 -40 Легкое снижение 
слуха

Годен к работе

II 41 - 55 Умеренное снижение 
слуха

Нетрудоспособен в 
своей профессии

III 56 – 70 Значительное 
снижение слуха

---- ‘’ ----

IV 71 -90 Значительно 
выраженное 

снижение слуха

---- ‘’ ----

V > 90 Глухота ---- ‘’ ----

Лёгкая степень хронической профессиональной тугоухости (хронической 
двухсторонней нейросенсорной потери слуха от воздействия производственного шума), 
объединенная в группе I,  дифференцируется на две стадии:

- стадия «А» со среднеарифметическими показателями потери слуха на речевых 
частотах до 16-25 дБ, не ограничивающая профессиональную трудоспособность;

- стадия «Б» со среднеарифметическими показателями потери слуха на речевых 
частотах до 26-40 дБ. На этой стадии возможен вывод из шумного производства при 
наличии опасности для жизни застрахованного, либо при наличии соматических 
заболеваний, в генезе которых возможны экстраауральные эффекты шума 
(гипертоническая болезнь, ишемическая болезнь сердца, язвенная болезнь желудка и 12-
перстной кишки).

Умеренная степень снижения слуха при профессиональной тугоухости (хроническая 
двухсторонняя нейросенсорная потеря слуха от воздействия производственного шума), 
определяющая группу II,  устанавливается при среднеарифметических показателях 
сдвигов слуховых порогов на речевых частотах в диапазоне 41-55 дБ. Значительная 
степень снижения слуха (хроническая двухсторонняя нейросенсорная потеря слуха от 
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воздействия производственного шума), определяющая группы III и далее,  
устанавливается при среднеарифметических показателях слуховых порогов на речевых
частотах более 55 дБ. Для этих групп работник признаётся нетрудоспособным в своей 
профессии по состоянию слуха.

Применительно к санитарно-гигиеническому нормированию из изложенного следует, 
что допустимым в нашей стране считается сдвиг среднеарифметического показателя 
потери слуха на речевых частотах не более, чем на Ncr = 40 дБ. Дальнейшее следует 
считать заболеванием, причем профессиональным, если оно обусловлено воздействием 
производственного шума. 

Следует отметить, что положения документа [10] небесспорны. Их критический 
анализ можно найти в статье [11] . 

§3.
Одним из основных опорных позиций метода количественных критериев оценки 

степени тяжести профессиональной нейросенсорной тугоухости является обязательный 
учет показателей пресбиакузиса, т.е. среднего показателя возрастных нарушений слуха 
для мужчин 40-49 лет. Шумовая тугоухость развивается наиболее часто у работающих 
указанного возраста. Показатели слуха, отражающие пресбиакузис, дают возможность 
оценить состояние слуха в пределах возрастной нормы, без решения на данном этапе 
вопроса о возможном профессиональном генезе слуховых нарушений. Соответствующие 
показатели приведены в действующем документе [12].

Этот ГОСТ [12] устанавливает статистические параметры сдвигов Н порога 
слышимости для людей различного возраста для диапазона аудиометрических частот от 
125 до 8000 гц и людей с нормальным слухом в возрасте от 18 до 70 лет включительно:

a) медианное значение порогов слышимости относительно медианного значения 
порога слышимости для возраста 18 лет; 

b) статистическое распределение выше и ниже медианного значения. 
Отметим, что для рассматриваемой области применения выборочные данные 

стандарта [12] соответствуют «базе данных А» стандарта [6]. Устанавливаемые 
стандартом величины могут также использоваться для оценки остроты слуха 
определенного человека по отношению к статистическому распределению порогов 
слышимости, которое является нормальным распределением для группы людей заданного 
возраста. Статистическое распределение отклонений H порога слышимости для людей 
с нормальным слухом известного возраста Y и определенного пола задается 
посредством медианного значения Hmd и распределения относительно медианы σ

Согласно [12], медианное значение следует рассчитывать по формуле (она 
применима для возраста tкв в интервале от 18 до 70 лет включительно):

Hmd = *( tкв – 18)2 (3.5)

Значение коэффициента для различных аудиометрических частот (отдельно для 
мужчин и женщин) приведено в стандарте [12]. Для соотнесения с группами 
Международной классификации, величины Hmd следует усреднить по частотам 0,5 , 1, 

58



2 , 3 и 4 кГц (см. выше). Фактически дело сводится к усреднению коэффициента . Для 
мужчин получим < > = 0,007625 и 

< Hmd > = < >*( tкв – 18)2 (3.6)

Распределение относительно медианы должно быть аппроксимировано верхней и 
нижней половинами двух нормальных распределений. Для дальнейшего представляет 
интерес стандартное отклонение верхней половины u , которое определяет границу 
фрактиля 5% .  Оно рассчитывается по формуле:

u = bu + 0,445* Hmd

Для мужчин средняя по аудиометрическим частотам величина < bu > равна 6,95 дБ.

Возрастной сдвиг порога слышимости H5, который может быть превышен для доли
5% мужчин с нормальным слухом данного возраста Y , вычисляется по формуле:

H5 = < Hmd > + 1,645* < u > (3.7)

Значения множителя 1,64 соответствует нормальному распределению. Константы, 
входящие в формулы, являются результатом проведенного статистического анализа
больших массивов данных, на которых основывается стандарт [12].

Для дальнейшего объединения данных по пресбиакузису и профессиональной 
нейросенсорной тугоухости, результаты расчетов H5% следует выразить как функцию 
стажа. При этом будем предполагать, что стаж начинается с возраста 18 лет.  Результаты 
расчетов приведены в таблице 3.2.

Таблица 3.2

Связанные с возрастом сдвиги слуховых порогов

Стаж, лет < Hmd >,  дБ H5

10 0,8 12,5

20 3,1 15,8
30 6,9 21,4

40 12,2 29,1

50 19,0 39,0

Видно, что для работников со стажем около  40 лет естественное (без влияния 
производственного шума) ухудшение слуха стремится к критическому значению 40 дБ 
для 5% численности всей когорты. При стаже 50 лет это ухудшение приближается к 
критическому значению практически вплотную – разница 1 дБ реально несущественна, 
она входит в неопределенность результатов аудиометрических обследований. 

Клиническая картина профессиональной нейросенсорной тугоухости приведена  в 
[10]. Это хроническое заболевание органа слуха, характеризующееся двусторонним 
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нейросенсорным нарушением слуховой функции, развивающимся при длительном (более 
10 лет) воздействии интенсивного производственного шума (классифицируется по МКБ X 
-Н83.3).

Используемые ниже соотношения (в статистических терминах) между экспозициями 
шума и вызванного шумом постоянного сдвига порога слуха N (дБ) у работников с 
разным стажем работы взяты из международного стандарта [6] (в последней редакции 
2013 года). Он обеспечивает процедуры оценки потери слуха работников,  подверженных
воздействию производственного шума. Стандарт [6] дает возможность рассчитывать как 
потерю слуха на выбранных аудиометрических частотах (0,5 – 6 кГц), так и средний по 
частотам  сдвиг слухового порога.  

Статистические параметры, такие как средний сдвиг (медиана) порога слышимости и
стандартные отклонения могут быть использованы для описания различий в уровнях
слуха между двумя когортами, идентичными во всех отношениях, за исключением
хорошо определенного шумового воздействия (как правило, профессионального) на одну 
из них. Соответствующую величину определяют как эквивалентный уровень звука (daily 
noise exposure level) Lex,8h . Ее нормируют на 8-ми часовой рабочий день, предполагая 5-ти 
дневную рабочую неделю (см. выше). Предполагается, что уровень воздействия Lex,8h

сохраняется в течение заданного числа лет. 

Так же как и возрастное ухудшение слуха (см.выше), результат воздействия шума 
принято характеризовать медианой (т.е. уровнем, соответствующим половинному 
значению распределения вероятности  ухудшения слуха) потенциально возможного 
сдвига порога слышимости. Эта величина в стандарте [6] обозначена N50 . Она различна 
для различных аудиометрических частот F, времени t воздействия шума и его 
интенсивности Lex,8h .

Для стажа работы tст между 10 и 40 годами медианный сдвиг определяется по 
формуле

N50 (t) = [u + v*Log10(tст/t0)]*(Lex,8h – L0)
2 (3.8)

Здесь Log10() – десятичный логарифм, t0 – масштаб времени (1 год), u, v и L0 –
постоянные, различные для различных  аудиометрических частот, задаваемые таблично

Таблица.3.3
Величины u, v и L0 используемые ля определения N50

f , кГц u v L0 , дБ
0,5 -0,033 0,110 93
1,0 -0,020 0,070 89
2,0 -0,045 0,066 80
3,0 0,012 0,037 77
4,0 0,025 0,025 75
6,0 0,019 0,024 77

Формула (3.8) применима только если Lex,8h > L0 . В обратном случае величина N50

должна быть принята равной нулю. 
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Так же как и для возрастного ухудшения слуха (см.выше), распределение 
относительно медианы аппроксимируется верхней и нижней половинами двух 
нормальных распределений. Стандартное отклонение верхней половины du , которое 
определяет границу фрактиля 5% , рассчитывается по формуле, аналогичной (3.8):

du = [xu + yu*Log10(tст/t0)]*(Lex,8h – L0)
2 (3.9)

Так как в формулах (3.8) и (3.9) при изменении частоты меняются коэффициенты и 
экспозиционный множитель (Lex,8h – L0)

2, усреднение по аудиометрическим частотам 
будет различным для различных Lex,8h . В результате имеем

< N50 (t) > = U + V*Log10(tст /t0) (3.10)

< D(t) > = X + Y*Log10(tст /t0) (3.11)

Здесь коэффициенты U, V , X и Y различны для различных экспозиций. Результаты 
расчетов этих коэффициентов сведены в таблицу. Для нормального (по Гаусу) 
распределения,  5% фрактиль отстоит от медианного значения на величину 1,645*< D > .

Таблица 3.4
Коэффициенты для расчета средних значений порогов слышимости

 
Lex,8h, дБ 80 85 90 95

U 0,16 0,34 0,20 -0,24

V 0,16 1,04 3,32 6,95

X 0,03 0,32 1,16 2,49

Y 0,03 0,11 0,27 0,55

Изменения со стажем работы медианных значений  <N50> для различных уровней 
шумовой экспозиции приведены в следующей таблице 5. Заметим, что величиной  < N50>
можно характеризовать индивидуальный риск профессиональной нейросенсорной 
тугоухости работника.

Таблица 3.5
Аудиологические средние значения порогов слышимости,

соответствующие фрактилю  50%
 

Lex,8h, дБ
Стаж, лет 80 85 90 95

10 0,31 1,4 3,5 6,7

20 0,36 1,7 4,5 8,8

30 0,39 1,9 5,1 10,0

40 0,41 2,0 5,5 10,9

50 0,42 2,1 5,8 11,6
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Следует отметить, что сами по себе средние сдвиги слухового порога даже для 
достаточно интенсивной шумовой экспозиции относительно невелики – они сопоставимы 
с возрастными сдвигами порогов. Аналогичное утверждение можно сделать и для сдвигов 
слухового порога, соответствующего фрактилю 5% . Эти данные приведены в таблице 3.6.

Таблица 3. 6
Аудиологические средние значения порогов слышимости,

соответствующие фрактилю  5%

Lex,8h, дБ
Стаж, лет L=80 дБ L=85 дБ L=90 дБ L=95 дБ

10 0,42 2,09 5,88 11,70

20 0,48 2,46 7,01 14,06

30 0,51 2,67 7,68 15,44

40 0,54 2,83 8,15 16,43

50 0,56 2,95 8,51 17,19

В пределах стажа 40 лет и те и другие сдвиги порогов слышимости не выходят за 
пределы допустимых значений 40 дБ. Серьезные проблемы со слухом обусловлены 
наложением сдвигов за счет производственного шума на возрастные сдвиги порогов 
слуха.

Для оценки совокупного (возраст и производственный шум) эффекта в стандарте [6]
рекомендуется соотношение (все величины в дБ)

H’ = Н + N – H* N/120 (3.12)

Последний член в этой формуле описывает ослабление суммарного влияния возраста 
и производственного шума при их одновременном воздействии на работника. Конкретные 
оценки показывают, что его вклад существенно меняет результат, если сумма H+N
превосходит ≈ 40 дБ. 

Таблица 3.7

Совокупные сдвиги порогов слышимости H’,
соответствующие фрактилю  5%

 
Lex,8h, дБ

Стаж, лет L=80 дБ L=85 дБ L=90 дБ L=95 дБ

10 12,9 14,4 17,8 23,0

20 16,3 18,0 21,9 28,0

30 21,8 23,6 27,7 34,0

40 29,5 31,2 35,2 41,5

50 39,4 41,0 44,7 50,6

62



Результаты, представленные в табл.3.7, определяют минимальные уровни потерь слуха 
у 5% работающих (реально в это число могут входить и те, у которых слуховые  пороги 
восприятия увеличились на еще большую величину). Видно, что при стаже работы не 
более 40 лет в условиях шумового воздействия с интенсивностью не более 90 дБ сдвиги 
порогов слуха у большей части (95%) работников не превосходят допустимого значения 
40 дБ и должна оцениваться как «легкое снижение» (группа I)  согласно [10]. Опасные 
воздействия, приводящие к профессиональной непригодности работника за счет 
«умеренного снижения слуха» (группа II), начинаются при уровнях воздействия более 90 
дБ и при стаже более 40 лет.  

Хорошо поставленный аудиометрический контроль за состоянием слуха у населения, 
живущего в относительно комфортных шумовых условиях,  позволили стандартизовать 
базальные уровни Н потери слуха (см. выше §3) в зависимости от календарного возраста 
tкв.

Столь же тщательно организованные исследования слуха работников, 
подвергающихся воздействию шума с заданными уровнями Lex,8h дает статистически 
обоснованную меру потери слуха для этой группы населения, причем тоже меняющуюся с 
возрастом (через стаж работы tст ).

В совокупности эти результаты позволяют оценить собственный возраст работника, 
используя критерии, предложенные выше в Гл.2 (§2-3). Разумеется, это частная оценка 
только по уровням потери слуха, однако, она гораздо точнее и детальнее, чем 
предложенная для общего случая.  

6.1. .  

Определим собственный возраст tсв обследуемого работника, подвергающегося 
действию шума, равным календарному возрасту tкв человека, живущего в комфортных по 
шуму условиях, при этом имеющего те же нарушения слуха, что и обследуемый работник, 
однако связанные только с возрастом. Согласно данным, приведенным в §3, возрастной  
сдвиг порога слышимости определяется формулой (3.6). < Hage(tкв)> = < >*( t – 18)2,

где среднее по основным аудиометрическим частотам значение коэффициента < >
=0,0084.  

Инициированный шумом потенциально возможный сдвиг порога слышимости N50 

различен для различных аудиометрических частот F, зависит от времени (стажа) tст
воздействия шума и его интенсивности Lex,8h : N50 (t) = [u + v*Log10(tст/t0)]*(Lex,8h – L0)

2

(см. ф-лу (3.8)). После определения сдвигов N50 (t) для различных аудиометрических 
частот можно использовать их среднеарифметическое значение <N50 (t)> . 

Суммарный (обусловленный возрастом и воздействием шума) сдвиг HΣ порога
слышимости определяется по формуле:

HΣ = < Hage> + <N50> – < Hage>*<N50> /120 (3.13)
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В качестве примера, в таблице 3.9 приведены результаты расчетов сдвигов порогов 
слуха (в единицах дБА) за счет возраста < Hage(tкв)> , воздействия шума <N50 (t)> и 
суммарные сдвиги HΣ . Предполагается, что доза шумовой экспозиции (если она есть) 
составляет Lex,8h = 85 дБА . 

Видно, что в одном и том же возрасте у людей, живущие в комфортных по шуму 
условиях сдвиги порогов слышимости на 2 – 3 дБА меньше, чем у тех, кто подвергается 
шумовому воздействию указанного уровня. В возрасте более 40 лет такой сдвиг меньше, 
чем возрастное ухудшение слуха, так что инициированная шумом  потеря слуха не 
приводит к заметному различию между собственным и календарным возрастами.

Таблица 3.9

Возрастные и инициированные шумом сдвиги порогов слуха
у людей различных возрастов.

Доза шумовой экспозиции 85 дБА
tкв , лет tст , лет ∆Hage(t) <N50(t)> HΣ

30 12 1,2 1,8 3,0

35 17 2,4 2,0 4,4

40 22 4,1 2,2 6,2

45 27 6,1 2,3 8,3

50 32 8,6 2,4 10,8

55 37 11,5 2,5 13,7

60 42 14,8 2,5 17,0

65 47 18,6 2,6 20,8

70 52 22,7 2,7 24,9

75 57 27,3 2,7 29,4

Тем не менее, у людей, подвергавшиеся шумовому воздействию, в возрасте ≈ 45 лет 
суммарное ухудшение слуха примерно такое же (HΣ = 8,3 дБА) , как и у людей, живущих в 
комфортных по шуму условиях в возрасте 50 лет (∆Hage = 8,6 дБА). Иными словами, 
собственный возраст (определяемый по состоянию органов слуха) подвергающихся  
воздействию шума людей на ≈ 5лет больше их календарного возраста.  

Так как величина HΣ зависит от дозы экспозиции Lex,8h , соотношение между 
календарным и собственным возрастами будет различным для различных доз. 

6.2. . 

Заметим, что подсчет собственного возраста по формуле 

< H(tсв)> = HΣ(tкв) (3.14)

позволяет проводить аналитический расчет этой величины для любых наборов 
параметров  tкв и Lex,8h .  Результаты таких расчетов приведены в таблице 3.10. 

64



Таблица 3.10.

Собственный возраст в зависимости от
календарного, стажа работы и дозы экспозиции

Lex,8h

tкв , лет tст , лет 80 дБА 85 дБА 90 дбА 95 дБА
30 12 31,6 37,0 44,3 53,0
35 17 36,3 40,9 47,9 56,7
40 22 41,0 45,1 51,6 60,2
45 27 45,9 49,4 55,4 63,6
50 32 50,7 53,9 59,4 67,1
55 37 55,6 58,4 63,4 70,7
60 42 60,6 63,1 67,6 74,3
65 47 65,5 67,7 71,8 78,1
70 52 70,4 72,4 76,1 81,9
75 57 75,4 77,2 80,5 85,7

Собственный возраст, годы

Видно, что доза экспозиции 80 дБА практически не сказывается на собственном
возрасте – он остается бдизким к календарному возрасту за все время работы. Но, уже
экспозиция на уровне 90 – 95 дБА может приводить к превышению собственного возраста
над календарным на 10 – 20 лет.
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4. .

На первый взгляд, травмирование работников представляет собой пример эффекта без 
дозы. В самом деле, существуют две различные причины опасностей для жизни и 
здоровья работников – это вредный производственный фактор ( – ВПФ) и опасный 
инцидент травмирования ( - ОИТ) работника. Общеупотребительное толкование 
этих понятий таково:

ВПФ – это воздействие (как правило – длительное) на организм человека, которое,
накапливаясь, приводит к  временному или стойкому ухудшению самочувствия, к ПОЗ 
работника или нарушению здоровья его потомства. 

ОИТ – это однократное кратковременное воздействие, приводящее к травме, 
нарушению здоровья или гибели человека.

Эффекты ВПФ и ОИТ равно приводят к экономическим потерям предприятия, 
обусловленным потерями рабочего времени, срывом поставок продукции,  финансовыми  
потерями на различные компенсационные выплаты и т.д. (см.ниже Гл. 10 и 11). Общим 
здесь является то, что после того и другого воздействия работнику необходима 
реабилитация, сопряженная с временной утратой трудоспособности. 

Существенная разница между ПОЗ и  ОИТ работника состоит в том, что ПОЗ – это 
процесс [1], [2], развитие которого проявляется в форме повторяющихся заболеваний с 
временной утратой трудоспособности ( – ЗВУТ). Как правило, в течение 
продромального периода ПОЗ наблюдается учащение случаев ЗВУТ, что отражает 
внутренние процессы накопления физиологических расстройств в организме. ПЗ, как 
завершающую стадию развития  ПОЗ, если вызвавшая его причина не устранена, можно 
отождествить с клиническим периодом выраженного хронического заболевания. 
Значительные физиологические и морфологические изменения, накопленные в 
продромальный период, либо закрепляются, либо даже трансформируются в 
саморазвивающийся процесс. Эти характерные особенности развития ПОЗ позволили в 
Гл.1 на основе аппарата цепей Маркова  [3] сформулировать в эпидемиологических 
терминах модель динамики ПОЗ. 

Для ОИТ работника такая модель, очевидно, не подходит, так как инциденты не 
связаны друг с другом, они происходят в случайные моменты времени, вероятность и 
последствия последующего инцидента не зависит от предыдущего. Тем не менее, при 
выполнении простейших предположений, травмирование работников можно 
моделировать статистикой последовательности случайных событий Бернулли подобной 
статистике цепей Маркова. Это открывает возможность описания травмирования 
работников в эпидемиологических терминах, непосредственно входящих в расчеты 
экономических потерь предприятия от неудовлетворительной организации ОТ.

Сравнительный анализ этих двух причин опасностей приводит к новой точке зрения 
на зависимость «доза-эффект», позволяющей лучше понять это отношение и для других 
видов ВПФ.

Как при изучении профессионально обусловленных заболеваний ( ПОЗ), так и 
при анализе причин и последствий аварий и травм, существует две различные задачи: 

(1) поиск, анализ и классификация причин и источников травмирования,
(2) адекватная оценка результатов аварий и травм.
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Последняя задача ставится a’posteriori при расследовании уже произошедших 
несчастных случаев. В РФ порядок расследования несчастных случаев на производстве 
установлен статьями 227 - 231 Трудового кодекса РФ. Детализация  порядка дана в [2]. На 
международном уровне информация о характере и обстоятельствах или причинах 
производственных травм и профессиональных заболеваний регулируется Конвекциями, 
Рекомендациями и Инструкциями таких организаций, как МОТ, ВОЗ и др. Эти документы 
включают положения об установлении и порядке уведомления о несчастных случаях на 
производстве и профессиональных заболеваниях (см.напр.[3]). Фактически речь идет об 
оценке эффектов уже произошедшего ОИТ. 

Первая задача  ближе к оценке дозы – она a’priori дает основания для 
прогнозирования ОИТ и принятия предупредительных мер, обеспечивающих 
предотвращение аварий и несчастных случаев. Следует отметить, однако, что решение 
именно этой задачи в нашей стране менее всего обеспечено как исходными 
статистическими данными, так и обобщающими их руководящими документами.  
Наиболее компетентные в этой области  организации страны (напр. ВНИИ ОиЭТ, Росстат 
и др.)  приводят неполное описание уровней травмированя различных этиологий и 
нозологий. Выпускаемые ими  отчеты содержат только общие количества травм [4] и 
средние сроки реабилитации с временной утратой трудоспособности ( ВУТ) [5]. 
Этого явно недостаточно для того, чтобы описывать ситуацию с травмированием в 
адекватных терминах. Другая причина неудовлетворительной регистрации несчастных 
случаев на производстве кроется в состоянии нынешнего законодательства о труде, 
которое не способствует объективной и полной регистрации производственного 
травматизма. 

§1.
Эпидемиологический подход к воздействию ВПФ на работника дает единственную 

надежную основу для рационализации гигиенических исследований и их результатов [6]. 
Можно отметить, однако, сложность оценки травмоопасности рабочих мест. Сложно 
определяются причины травм a’posteriori ,  при  расследовании уже произошедшего 
несчастного случая ( НС), намного сложнее оценить их a’priori – до того, как этот 
случай произошел. И та и другая процедуры плохо алгоритмизируются, что обусловлено 
комплексной структурой аварий и НС. Как правило, авария – это результат 
последовательности незапланированных событий и, соответственно, НС являются 
следствием просчетов и недоработок в самых разных сферах деятельности. Работник, 
рабочее место и технологическое оборудование этого места, а также психосоциальная 
среда (напр., системы управления, подбор персонала) – все это составляющие 
многофакторной цепочки событий, ведущих к аварии и НС. 

Специалисты с большим опытом практической работы (см. напр. [7]) выделяют, по 
крайней мере, три группы причин аварий и НС: технические, организационные и 
личностные (психологические и психофизиологические). Заранее неочевидно – какая из 
них «сработает». Реально причины из каждой группы накладываются друг на друга, 
усложняя картину аварии и усугубляя тяжесть последствий. Более того, в каждой группе 
насчитывается множество факторов, представляющих потенциальную угрозу, их трудно  
ранжировать по  признаку серьезности опасности. Эти факторы, как правило, нестабильны 
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во времени и взаимосвязаны: изменения одного из них может привести к изменению роли 
других.

Несмотря на сложность выявления и оценки травмоопасности, исключение ее из 
оценки УТ представляется неверным. Действительно, в масштабе страны убытки для 
национальной экономики, вызванные авариями, могут составлять заметную долю 
валового национального продукта. НС являются серьезной проблемой с точки зрения 
человеческих страданий и социальных издержек. Их роль в суммарном вреде здоровью 
работников ничуть не меньше, а скорее всего – превосходит роль воздействия вредных 
производственных факторов ( ВПФ), приводящих к хроническим профессиональным 
заболеваниям ( ПЗ) работников. Об этом свидетельствует статистики травм и ПЗ. 

По данным Фонда социального страхования в 2012 году было зарегистрировано 56116 
страховых случаев, связанных с производственным травматизмом. Значительная часть из 
них (8553 НС) по данным Роструда отнесены к случаям с тяжелыми последствиями (см. 
[4]).

Анализ состояния производственного травматизма в разрезе основных видов 
экономической деятельности показал, что в число видов с наибольшей численностью 
травмированных в 2012 году вошли такие виды, как обрабатывающие производства, 
транспорт, сельское хозяйство,  строительство, добыча полезных ископаемых. По данным 
Роструда,  в 2012 году произошло 8553 НС с тяжелыми последствиями, из них две трети 
приходится на обрабатывающие производства (2132 НС), строительство (1 710  НС), 
транспорт и связь (897 НС), сельское хозяйство, охоту и лесное хозяйство (782 НС). В 
общей структуре причин НС на производстве с тяжелыми последствиями, происшедших в 
Российской Федерации в 2012 году,  75% обусловлены типичными причинами 
организационного характера: неудовлетворительная организация производства работ, 
нарушения требований безопасности, недостатки в обучении работников безопасности 
труда, нарушения трудовой дисциплины. Технологические и технические (техногенные) 
факторы послужили причинами 8,7% НС с тяжелыми последствиями.

В то же время, по данным Росстата, ведущего наблюдения по различным  видам  
экономической деятельности, численность лиц с установленным в 2012 году ПЗ составила 
5319 человек. Это на порядок меньше количества страховых случаев, связанных с 
производственным травматизмом и заметно меньше количества случаев с тяжелыми 
последствиями (см.выше).  

Наибольшая численность лиц с установленным впервые в 2012 году ПЗ выявлена в 
следующих видах экономической деятельности: обрабатывающие производства, добыча 
полезных ископаемых, транспорт и связь. Распределение частоты ПЗ по отраслям 
промышленности примерно те же, что и для травм, однако сопоставление абсолютных 
частот травм и ПЗ свидетельствует, что первые намного более важны как причина потерь 
здоровья, чем последние.

Приведенные аргументы в пользу важности учета травмоопасности при оценке 
условий труда, представляют собой данные a’posteriori :  они отражают ситуацию с уже 
произошедшими несчастными случаями. Можно получить оценку a’priori, т.е. определить 
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потенциальную травмоопасность условий труда. Статистика таких оценок приведена в 
Приказе Роспотребнадзора  ( РПН) [9]. 

Основная идея, заложенная в рекомендациях РПН: те предприятия, деятельность 
которых опасна, т.е. приводит к большому риску (для работников или живущего вблизи 
населения) следует обследовать чаще, чем менее опасные. Рассматриваемая в настоящей 
работе проблема оценки травмоопасности рабочих мест не связана непосредственно с 
задачей повышения эффективности работы РПН. Однако, риск-ориентированная модель, 
описанная в Приложении к Приказу [9] (Классификация хозяйствующих субъектов и 
видов деятельности по потенциальному риску причинения вреда здоровью человека), 
может быть использована для решения более широкого круга проблем, чем очерченный в 
нем. 

Для достижения цели Приказа [9] исходная задача была разделена на две: 

(1) разработать методику оценки риска здоровью, создаваемого работой предприятия;
(2) создать правило, определяющее частоту проведения санитарно-гигиенического 

контроля в зависимости от результатов оценки риска.
Первая задача решается независимо, именно она представляет интерес с точки зрения 

оценки условий труда на предприятии.  Для ее решения авторы [9] переработали и 
проанализировали  большой статистический материал, накопленный в РПН. Результаты
этой работы представляют самостоятельный интерес, независимый от решения второй 
задачи. 

При расчете риска для работников предприятия, предполагается, что он состоит из 
двух компонент, которые суммируются для определения результирующего риска. Первый 
– это риск причинения вреда здоровью, возникающий в условиях нарушения объектом 
надзора требований, установленных законодательством в сфере санитарно-
эпидемиологического благополучия населения и защиты прав потребителей [10]. Другой  
компонент обусловлен влиянием ВПФ, которые определяют вредные и опасные условия 
труда на рабочих местах.  

Прежде чем переходить к описанию каждого из компонент суммарного риска, стоит 
сделать общее замечание по поводу определения самого понятия «риск». Дело в том, что 
понятию «профессиональный риск» в различных документах даются различные 
трактовки. Введенный почти полвека назад в Конвенциях Международной организации  
труда (ILO) и Рекомендациях Международной организации по стандартизации (ISO) как 
единый показатель опасности, в настоящее время профессиональный риск определяется  
различно в зависимости от цели исследования. Это обстоятельство наглядно 
проиллюстрировано, например, в монографии [6]. В ней показано, что в настоящее время 
этот термин используется расширительно - в качестве названия научной дисциплины, 
занимающейся теоретическим и методологическим  обоснованием решения проблем 
сохранения здоровья работающих, подвергающихся действию вредных факторов 
производственной среды и трудового процесса. Фактически тема «Профессиональный 
риск» представляет собой один из разделов доказательной медицины. Поэтому, несмотря 
на то, что в документе [9] используются термины «риск», «вероятность» и пр.,  эти 
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величины могут существенно отличаться от реалий доказательной медицины.
Методические рекомендации (приложение к Приказу [9]) используют ведомственную 
классификацию объектов надзора, т.е. классификацию по видам экономической 
деятельности, установленную статистическими формами РПН. Это многоуровневая 
классификация, использующая коды видов  экономической деятельности  (ОКВЭД).

Первый уровень – по видам услуг и по отраслям промышленности, классифицирует 
деятельность: 

1. в области здравоохранения, предоставления коммунальных, социальных и
персональных услуг.

2. детских и подростковых учреждений.
3. по производству и торговли пищевыми продуктами, общественного питания.
4. промышленных предприятий.
5. транспортных средств.

В свою очередь, каждый раздел содержит классификацию второго уровня. Например, 
в состав раздела 4 входит 11 подразделов. Приведем их для последующих ссылок.

4.1.промышленные предприятия, использующие источники ионизирующих 
излучений.

4.2. сельское хозяйство, охота, лесное хозяйство.
4.3.рыболовство (кроме рыбопромысловых судов), рыбоводство.
4.4. добыча полезных ископаемых.
4.5. обрабатывающие производства.
4.6. производство, передача и распределение электроэнергии, газа, пара и горячей 

воды.
4.7. строительство.
4.8. предприятия транспортной инфраструктуры.
4.9. вспомогательная и дополнительная транспортная деятельность.
4.10. связь.
4.11. прочие промышленные предприятия.

Есть подразделы следующего уровня (с тройной классификацией) и т.д.
Значение данных, приведенных в Методических рекомендациях, состоит в том, что в 

них для каждого вида предприятий на основании материалов государственной 
статистической отчетности приведены частоты нарушений ФЗ № 52 [6] и ФЗ № 2300-1 [7]. 
Данные получены в результате анализа форм статистической отчетности № 1 «Сведения о 
результатах осуществления федерального государственного надзора территориальными 
органами РПН».  

2.1.     2   . 

Нарушения дифференцированы по статьям соответствующих Федеральных Законов.  
При анализе нарушений условий труда представляют интерес три статьи ФЗ № 52 [10]. 
Это санитарно-эпидемиологические требования к условиям труда (ст.25), работы с 
биологическими веществами, биологическими и микробиологическими организмами и их 
токсинами (ст.26) и работы с источниками физических ВПФ (ст. 27).
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В Методических рекомендациях [9] потенциальный риск причинения вреда здоровью 
определяется как сочетание вероятности, тяжести нарушения здоровья и масштаба 
деятельности, выражаемой через численность населения, находящегося под воздействием 
организации. Установление потенциального риска причинения вреда здоровью базируется 
на утверждении: нарушение законодательства в сфере санитарно-эпидемиологического 
благополучия и защиты прав потребителей определяет вероятность ухудшения 
параметров среды обитания человека, безопасности товаров и услуг и связанную с этим 
вероятность нарушения здоровья населения, работающих, потребителей, находящихся под 
воздействием объекта надзора.

Для характеристики вероятности нарушений k-той статье ФЗ № 52 [10] при 
определенном виде деятельности (отмечается индексом l ) в документе используется 
понятие частоты событий Pl

k – их количество за определенный период времени. Эта 
величина имеет смысл меры правдоподобия или вероятности события. Несмотря на то, 
что величина  Pl

k названа в документе вероятностью, на самом деле она нормирована не 
подходящим образом. Из-за этого она может быть больше единицы, что для вероятности 
невозможно. Тем не менее, из-за того, что Pl

k определяется единообразно для всех статей 
законодательства по всем видам деятельности, она может быть использована для 
сравнительной характеристики санитарно-гигиенического состояния различных 
производств. 

Так рассчитанная по результатам контрольно-надзорных мероприятий за последние 
три года (2012 – 2014 г.г.) по всем субъектам Российской Федерации частота Pl

k

нарушений отдельных статей санитарного законодательства приведена в приложении к 
документу [9]. Сокращенный (только по группам предприятий первого уровня 
классификации) вариант этих данных приведен в табл. 4.1.

Таблица 4.1

Частоты нарушений ФЗ № 52

Код Ст.25 Ст.26 Ст.27 Ст.25- Ст.27
1 0,282 0,063 0,121 0,161
2 0,042 0,003 0,023 0,019

3 0,176 0,011 0,021 0,155
4 1,57 0,028 0,347 1,223

5 0,287 0 0,246 0,041

Средние 0,471 0,021 0,152 0,320

В первой колонке этой таблицы приведены коды видов  экономической деятельности 
(см. выше), в следующих трех колонках – частоты нарушений статей 25 – 27 ФЗ № 52. В 
последней строке в табл.4.1 приведено средние (по всей промышленности) частоты 
нарушений отдельных статей ФЗ № 52.

Напомним, что ст.25 – это нарушение санитарно-эпидемиологических требований к 
условиям труда (общие). Следующие из приведенных в табл.1 статей – это нарушения при 
работах с биологическими веществами, биологическими и микробиологическими 
организмами и их токсинами (ст.26), и нарушения, обусловленные воздействием на 
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работника вредных физических факторов (ст.27). Последние две статьи некоторым 
образом детализируют содержание первой.

Видно, что как по частоте общих нарушений требований к УТ (ст. 25), так и по 
частоте превышения уровней воздействия физических ВПФ (ст.27), лидирующее 
положение занимают промышленные предприятия (код 4). За ними следует транспорт 
(код 5), причем также по частотам нарушений обеих статей ФЗ № 52 (ст.25 и ст.27). 

Принято считать (см.напр. [7] ), что вредные и (или) опасные производственные 
факторы делятся на несколько групп:

Физические факторы
Химический фактор
Биологический фактор
Тяжесть трудового процесса
Напряженность трудового процесса

Среди них наиболее важны именно физические факторы. Вклад остальных невелик по 
сравнению с вкладом физических факторов, о чем можно судить, например, сопоставив 
вклады нарушений ст.26 и ст.27 в табл.4.1.

Можно полагать, что существенная разница между содержимым второй и четвертой 
колонок табл.1 обусловлена влиянием фактора, не упомянутого в приведенном перечне из 
документа [9]. Единственным возможным претендентом на эту роль является 
травмоопасность рабочих мест, не учтенная отдельно в ФЗ № 52 [10]. 

Если это предположение справедливо, то разность частот нарушений ст.25 и ст.27 
(последняя колонка табл.4.1) дает частоту фиксаций травмоопасных факторов на РМ. 
Видно, что, наиболее травмоопасная отрасль – промышленные предприятия (код 4), 
частота фиксаций травмоопасных факторов на них почти на порядок превосходит 
аналогичный показатель для других отраслей. Интересно отметить, что на промышленных 
предприятиях имеет место наибольшее количество несчастных случаев с травмированием 
работников (см. выше Введение). В этом отношении a’priori данные РПН вполне 
согласуются с a’posteriori данными Роскомстата.  

Сравнение средних по отраслям промышленности частот нарушений ФЗ № 52 
(последняя строка в табл.4.1) показывает, что в среднем опасность травмирования вдвое 
чаще, чем опасность вредного воздействия физических факторов. В области 
здравоохранения, коммунальных, социальных и персональных услуг (код 1) и в 
деятельности детских и подростковых учреждений (код 2) частоты травмоопасных 
ситуаций и вредных воздействий физических факторов практически одинаковы. В то же 
время, травмоопасность в производстве и торговле пищевыми продуктами (код 3) 
встречается почти на порядок чаще, чем опасность физических факторов. На 
промышленных предприятиях (код 4) отношение частот около 4. Обратная ситуация 
наблюдается на транспорте: там опасность травмирования встречается гораздо (впятеро) 
реже, чем опасность вредного воздействия физических факторов.
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Имея в виду большую частоту опасности травмирования на промышленных 
предприятиях (код 4), приведем более подробную информацию по отраслям 
промышленности.

Таблица 4.2

Частоты нарушений по промышленным предприятиям

Код Ст.25 Ст.27 Ст.25 – Ст.27
4. 1,57 0,347 1,223

4.1. 1,852 2,186 -0,334
4.2. 1,605 0,341 1,264
4.3. 2 0,13 1,87

4.4. 2,268 1 1,268
4.5. 1,812 0,541 1,271
4.6. 1,565 0,38 1,185
4.7. 1,977 0,566 1,411
4.8. 1,671 0,401 1,27
4.9. 1,25 0,391 0,859

4.10. 1,05 1 0,05
4.11. 1,5 0,434 1,066

Видно, что максимальное частота потенциальной опасности травмирования имеет 
место в рыболовстве и рыбоводстве (код 4.3), несколько меньше – в строительстве (код 
4.7), примерно поровну – в сельском и лесном хозяйстве (код 4.2), при добыче полезных 
ископаемых (код 4.4), на обрабатывающих производствах (код 4.5), при производстве, 
передаче и распределении электроэнергии, газа, пара и горячей воды (код 4.6) и на 
предприятиях транспортной инфраструктуры (код 4.8). Минимально травмоопасны 
предприятия связи (код 4.10)  и промышленные предприятия использующие ИИИ (код 
4.1). В последнем случае отрицательный показатель следует рассматривать как 
статистическую погрешность на фоне значительной (с самой большой частотой) 
опасности физических факторов (Ст.27). 

Обращает на себя внимание тот факт, что как по отрасли в целом (код 4), так и по 
некоторым группам промышленных предприятий (напр. в сельском и лесном хозяйстве, в 
рыболовстве и рыбоводстве) опасность травмирования встречается намного чаще, чем 
опасность вредного воздействия других производственных факторов. Иными словами, 
оценка вредного воздействия производственных факторов без учета опасности 
травмирования дает существенно неполную картину условий труда, т.е. СОУТ в ее 
нынешнем виде (без учета травмоопасности) несостоятельна. Аналогичный вывод следует 
и из анализа предприятий по производству и торговли пищевыми продуктами, 
общественного питания (код 3) и транспортных средств (код 5).

 2.2.          2. 

При разработке методики оценки риска для здоровья, авторы Методических 
рекомендаций [9] ввели новый показатель ul

k , характеризующий вред здоровью из-за 
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нарушения k-той статьи законодательства при l-том виде деятельности. Он определяется 
по результатам экспертизы тяжести нарушений здоровья по классам болезней (в 
соответствии с МКБ 10) рассчитанной на основании тяжести отдельных нозологий и 
структуры каждого класса заболеваний в Российской Федерации за последние три года. 

О методе расчета показателя  ul
k авторы [9] говорят только, что он сводится к 

системному, в том числе экспертному, анализу причинно-следственных связей между 
частотой нарушений санитарного законодательства или законодательства в сфере защиты 
прав потребителей и распространенностью нарушений здоровья в виде смертности и 
первичной заболеваемости населения с учетом тяжести нарушений здоровья. Отсутствие 
внятных указаний на то, как следует оценивать ul

k (подробностей о методе расчета ul
k ),

компенсируется тем, что в [9] в табличном виде приведены результаты для различных 
групп  предприятий  дифференцировано по статьям соответствующих ФЗ. 

В отличие от рассмотренных выше частот нарушений законодательства, показатель ul
k

рассчитывается на основе экспертного анализа, поэтому нельзя определять его для 
травмоопасности путем вычитания данных для ст.27 и ст.25. 

Ограничимся поэтому анализом данных по одной статье, например, по ст. 25 
(нарушение условий труда).  

Таблица 4.3.

Код Частота Тяжесть
1 0,282 4,95E-04
2 0,042 5,35E-02
3. 0,176 1,12E-02
4. 1,57 1,47E-02

5. 0,287 1,68E-02

Видно, что частота нарушений законодательства и их тяжесть меняются от отрасли к 
отрасли по разному. Например, наиболее редки нарушения в деятельность детских и 
подростковых учреждений (код 2), однако там наиболее тяжелые последствия этих 
нарушений. Самые частые нарушения в деятельности промышленных предприятий (код 
4), а тяжесть последствий примерно такая же, как в производстве и торговле пищевыми 
продуктами и в общественном питании (код 3), где они случаются на порядок реже. 

Отсутствие связи между частотой (F) и тяжестью (P)  последствий нарушений 
законодательства демонстрируется на Рис.4.1. Количественно – с помощью 
корреляционного анализа разбросов изображающих точек на фазовой плоскости (F, P)
(подробности см. напр. [6]) . Используются данные двухуровневой классификации 
отраслей промышленности и транспорта. 

Для оценки характера и степени связи величин F и P используется коэффициент 
линейной корреляции (коэффициент Пирсона):
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Коэффициент корреляции меняется от 1 (строгая прямая пропорциональная 
зависимость величин, до -1 (строгая обратная линейная зависимость). Значению r = 0 
соответствует отсутствие зависимости между величинами.

Рисунок 4.1. Точки, изображающие подотрасли промышленности и транспорта 

(коды 4 и 5) на фазовой плоскости.

Для данных, приведенных на Рис.4.1 коэффициент корреляции  r = -0,0081. Близость 
к нулю свидетельствует об отсутствии корреляции между частотой (F) и тяжестью (P)
последствий нарушений законодательства. Это, впрочем, можно увидеть непосредственно 
из расположения изображающих точек на фазовой плоскости Рис.4.1.

Отсюда следует важный вывод о том, что вредность – независимая характеристика 
нарушений законодательства. Её следует фиксировать независимо от других факторов.

2. .            
.  

Если при проведении санитарно-эпидемиологического  контроля обнаруживаются 
рабочие места с вредными и опасными условиями труда, в формулу для расчета риска 
причинения вреда здоровью вводится дополнительное слагаемое, пропорциональное 
среднему риску профессионального заболевания < RPr > = i ( i * Ri

Pr)

Здесь i – доля работающих во вредных условиях труда i-той группы, Ri
Pr – их 

индивидуальный риск ПЗ. Доля i – это эмпирическая величина, определяемая при 
обследовании конкретных предприятий. В документе [9] дана таблица этих величин, 
средних по группам предприятий.
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Таблица 4.4

Код
Доля 
∑

Доля работающих во вредных и опасных 
условиях труда

3.1 3.2 3.3 3.4 4 < RPr >

4. 35,5 24,6 9,8 1,12 0,058 0,004 3,38E-03

4.4. 46,8 32,4 12,9 1,47 0,076 0,005 4,45E-03

4.5. 34,4 23,8 9,5 1,08 0,056 0,004 3,27E-03

4.6. 32,8 22,7 9 1,03 0,053 0,004 3,12E-03

4.7. 23,6 16,3 6,5 0,74 0,038 0,003 2,24E-03

4.10. 4,2 2,9 1,2 0,13 0,007 0 4,01E-04

Одновременно авторы [9] связали индивидуальный риск ПЗ с классом условий труда 
работника. Указания на то, как следует рассчитывать  RPr отсутствуют, но приводится 
конечный результат (см. Табл.4.5).

Таблица 4.5

Таблица значений риска возникновения ПЗ
для работающих во вредных и опасных условиях труда

Класс 
условий 
труда

Риск 
профессионального 
заболевания (Rpr)

3.1 0,0076

3.2 0,0076

3.3 0,065

3.4 0,065

4 0,1

Заметим, что конкретные величины RPr в этой таблице близки к рискам ПЗ, 
определяемым рутинными эпидемиологическими методами (см. напр.[11]).  Используя 
эти данные и распределение КУТ по отраслям промышленности, можно определить 
средний по отраслям риск < RPr >. Эта величина приведена в последнем столбце табл.3.

Видно, что минимальный риск характерен для предприятий связи (код 4.10), далее 
идет строительство (код 4.7), почти одинаковы риски в строительстве (код 4.7) и в 
производстве, передаче и распределении электроэнергии, газа, пара и горячей воды 
(код.4.6). Максимален риск при  добыче полезных ископаемых (код 4.4), где он на 
порядок превосходит риск на предприятиях связи. 
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Представляет интерес рассмотреть вопрос о том, с чем связаны вариации среднего 
риска в различных отраслях промышленности. Заранее  очевидно (и статистический 
анализ подтверждает это), что корреляция с тяжестью нарушений нет, именно потому, что 
средний риск меняется от отрасли к отрасли, а тяжесть нарушений  - нет (см.рис.2). 
Однако, обнаруживается корреляция среднего риска с частотой нарушений. Об этом 
можно судить по расположению точек (см.Рис.4.2),  представляющих различные отрасли 
промышленности на фазовой плоскости (F,< RPr > )

Рисунок 4.2. Зависимость среднего риска 
для различных подотраслей промышленности (код 4) 

от частоты нарушений ст. 25 ФЗ №52.

Расчет коэффициента корреляции Пирсона дает r = 0,73 , т.е. зависимость <RPr > от F
статистически значима и близка к линейной. Отсюда можно заключить, что отличия  
среднего риска для различных групп внутри отрасли «промышленные предприятия» (код 
4) обусловлены различиями в частоте нарушений законодательства, а не тяжестью 
последствий таких нарушений. Последние мало различаются для различных групп внутри 
отрасли (см.рис.4.1).

Существуют такие специфические эпидемиологические характеристики 
травмирования, не игравшие большой роли в эпидемиологии ПОЗ, как номер J
критической травмы и коэффициент Reff эффективности использования рабочей силы. 
Смысл и определение этих величин станут ясными, если для описания динамики 
травмирования работника на производстве  использовать некоторую статистическую 
модель.

.1.       .  

Травмирование работников можно рассматривать как последовательность случайных 
событий, причем  вероятность последующего события не зависит от предыдущего. 
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События происходят в случайные моменты времени, т.е. мы имеем дело с простейшим 
потоком событий, отличающимся тем, что 

появление события в момент времени t не зависит от событии, предшествующих 
этому моменту;

вероятность появления события за малый промежуток времени t

пропорциональна длине этого промежутка и равна * t (среднее число событий за 
единицу времени = const);

вероятность появления двух и более событий за малый промежуток времени t есть 
величина более высокого порядка малости по сравнению с t (события происходят по 
одному, а не группами). 

Для такого потока плотность вероятности P(j) того, что за время t произойдет j
событий равна (см. напр. [11])

P(j) = exp(-x) *xj / j! (4.1)

Здесь x - среднее число событий за время t : x t . Применительно к расчетам риска 
утраты трудоспособности,  под  t следует понимать стаж работы, т.е. время, 
отсчитываемое от начала трудовой деятельности. Плотность вероятности того, что ко 
времени t произойдет не более J событий, равна 

P(j J) = exp(-x) *[1+ x + x2/2! + … +  xJ / J! ] (4.2)

Если «событие» - это инцидент с травмированием работника, то формула (4.2)
определяет плотность вероятности того, что за время t он получит не более J травм. 

Существенная разница между ПОЗ и  ОИТ работника состоит в тяжести последствий 
каждого случая. Согласно [6],  для ПОЗ характерно прохождение  нескольких десятков 
циклов «заболевание-выздоровление» до того, как ПОЗ разовьется в хроническое 
заболевание, приводящее к необходимости смены работы или выходу на пенсию по 
инвалидности.  Для ОИТ положение иное. Примерно половина травм приводит к 
необратимым последствиям – необходимости смены работы или выходу на пенсию по 
инвалидности. Иными словами, в среднем, уже первая травма является критической, 
ведущей к уходу с работы.  

Статистика BLS [12] свидетельствует, что инцидентность IR100 травмирования 
работников в частном секторе экономики США в год составляет величину ≈ 4,8 . Это 
соответствует величине ≈ 0,048 инцидентов в год. Последствия значительной части 
травм излечимы. После некоторого периода ВУТ работник возвращается к той же работе.  
Согласно [12], из 2,5 % травм, последствия которых фиксировались, 1,4 %  относились к 
излечимым. Последствия остальных 1,1 % ОИТ необратимы: они приводили к 
необходимости смены работы или к инвалидности. Эти результаты можно 
интерпретировать так: уже первая травма работника оказывается критической – ее 
последствия неизлечимы. 

Такой же результат следует из анализа зависимости скорости ухода работников от 
стажа работы. Соответствующий график, построенный по данным [7], приведен на 
рис.4.3.
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Рисунок 4.3. Процент критических травм в частном секторе экономики 
США в зависимости от стажа работы (годы). 

Видно, что стаж, дающий максимальное число уходов с работы, составляет t0 ≈ 23 
года. Если учесть, что средняя скорость травмирования составляет величину ≈ 0,048 
травм в год (см. выше), то при стаже t0 работник получит в среднем р*t0 = 1,1 травму. Это 
число дает еще одну оценку номера критической травмы. Именно такие работники, с 
распределением (4.1) при j=1, определяют приведенную на рис.1 временную зависимость 
скорости уходов с работы: W(t) = p * P(1). 

Таким образом, оба подхода к оценке количества «критических» травм приводят к 
близким значениям их номера. То обстоятельство, что в обеих подходах оценивается одна 
и та же величина, становится очевидным при использовании схемы Бернулли для 
описания опасности травмирования работников. В этой модели скорость уменьшения 
численности работников в результате критических травм при стаже t определяется как 
производная по времени от функции (4.2) :

W(t) = - dP(j J)/dt = р*exp(-x)*xJ / J! (4.3)

Максимум функции W(t) приходится на стаж, удовлетворяющий соотношению p*t0 =
J , что совпадает с использовавшейся выше оценкой номера критической травмы. То 
обстоятельство, что  реально оцениваемые номера  J могут быть  дробными, вполне 
допустимо: это математические ожидания случайной величины.

1. Опыт моделирования динамики профзаболеваний // БиОТ. – 2013.
– № 3. С.54 – 58.

2. Феноменология развития профессиональных заболеваний // БиОТ 
– 2013. – №4, стр. 72-77.

3. Аппарат теории цепей Маркова в профэпидемиологии // БиОТ. –
2013. – № 1. – С. 61 –65.

4. . Постановление от 24.10.2002 
г. №  73. Приложение №2 «Положение об особенностях расследования несчастных 
случаев на производстве в отдельных отраслях и организациях»

0,0

5,0

10,0

15,0

20,0

25,0

30,0

0 10 20 30 40 50 60

80



5. Инструкция // Учет и уведомление при несчастных случаях на производстве 
и профессиональных заболеваниях. Женева, 1996 – 50 с. 

6. Рациональная эпидемиология профессиональных заболеваний. –
Saarbrucken, Deutschland: Palmarium Academic Publishing , 2014 – 343 p.

Интернет-ресурсы: 
http://elibrary.ru/item.asp?id=23256439
http://www.twirpx.com/file/1673605/
7. Отчет ФГБУ « » Мониторинг условий и охраны 

труда в Российской Федерации в 2012 г. // М., 2013г., 45 с.
8. Состояние условий и охраны труда 

в 2009 году // ФГУ ВНИИ ОиЭТ. - М.: МЗСР – 2010 - 90 с.
9. в сфере защиты прав потребителя и 

благополучия человека. Приказ от 30.09.2015 г. № 1008 «О внедрении методических 
рекомендаций»

10. «О санитарно-эпидемиологическом благополучии 
населения» № 52 – ФЗ от 30.03.1999 г. 

11. Статистический анализ в биологических и медицинских 
исследованиях. – М.: Медицина, 1975 – 295 с.

12. Occupational Injuries and Illnesses: Counts, Rates, and Characteristics, 2004 
Интернет-ресурс:  
http://www.bls.gov/iif/oshbulletin2004.htm

81



-

5.
.

Тяжесть труда представляет собой наиболее распространенный вид ВПФ, 
приводящий к серьезным нарушениям здоровья работников. Однако, содержание 
действующей Методики оценки условий труда [1], в части оценки тяжести труда, 
сводится к разрозненным описаниям неудачной эргономики отдельных работ и 
невнятным правилам их компоновки, явно недостаточным для создания общей картины 
единого трудового процесса.  Оценка этого фактора часто ограничивается общими 
показателями, такими как название должности. Методов исследования, которые могут 
служить в качестве «золотого стандарта»  для оценки тяжести труда, до сих пор не 
существует. Причина такого положения – в отсутствии ведущей концепции нормирования 
тяжести труда. Необходимость этой концепции следует из содержания ФЗ № 426 [2]. В 
соответствии с этим документом (Ст.14. Классификация условий труда), вредность труда 
классифицируется по тяжести его последствий для здоровья работников.  В частности, 
условия труда признаются вредными, если производственные факторы «способны вызвать 
стойкие функциональные изменения в организме работника, (с потерей профессиональной 
трудоспособности) в период трудовой деятельности».  Под функциональными  
изменениями здесь понимаются заболевания, признаваемые профессиональными.

В гл.1 и 2 намечен путь обоснования нормирования тяжести труда на основе дозовых 
принципов ее оценки. Зависимость «доза-эффект» описывает действие на организм 
различных стрессоров  по истечении определенного времени экспозиции. Поиск такой 
зависимости является наилучшим подходом к проблеме  нормирования. Изучение доз и 
эффектов имеет решающее значение для определения «безопасных» и «опасных» уровней 
воздействия, которым подвергаются работники.

На начальном этапе концепция – это некоторое допущение, предположение, догадка. 
О ней нельзя сказать – истинна она или ложна. Пока что она – недоказанный тезис, 
представляющий собой возможный ответ на вопрос о предполагаемых связях между 
условиями труда и его последствиями. Значение концепции не в том, что она раскрывает 
механизмы связи между условиями, содержанием и формами трудовой деятельности и ее 
результатами, т.е. она может быть эмпирической. Однако, без концепции невозможно 
организовать эффективное исследование. В этом смысле она имеет функциональный 
характер – формирует понятийный аппарат, определяет последующие логические этапы,
шаги к инструментовке, проверке истинности и воплощению конечного результата –
нормированию тяжести труда.

Для формулирования концепции нормирования тяжести труда предложена 
зависимость «доза-эффект». В качестве «дозы»  воздействия тяжелых условий труда 
принят интегральный по времени удельный (отнесенный к весу тела) метаболический 
эквивалент физической активности (МЕТ), подробно обсуждавшийся в гл. 2. Это 
определение дает стандартизированную метрику экспозиции. Для определения эффекта в 
гл. 2 использовалась аналогия между профессиональными и гериатрическими 
заболеваниями. Для последних важен биологический возраст, который в биологии 
определяется как «удельный метаболизм за время жизни», т.е., с точностью до 
обозначений, полной (за время жизни) дозой МЕТ физической активности. Преимущество 
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такого определения составляющих соотношения «доза-эффект» в том, что эффект 
тяжелого труда  описывается в той же системе понятий, что и доза. Это дает возможность 
количественной оценки последствий тяжелого труда. 

В обоснование принятой концепции ниже предлагается один из потенциально 
возможных физиологических механизмов ускоренного старения, обусловленного 
тяжелым трудом.

Сформулированная в гл. 2 концепция ограничения ускоренного старения, 
обусловленного тяжелым трудом в нагревающей среде, представляется самодостаточной 
конструкцией. Однако, для смысловой полноты необходимо указать способы 
регулирования влияния ВПФ, снижения их до приемлемого уровня. В целях разработки 
мер профилактики риска важно установить взаимосвязи между уровнем физической 
активности, характеристиками  перегревания работников и показателями
функционального состояния организма. Гемодинамический механизм воздействия 
тяжелого труда в нагревающей среде на организм работника – это наиболее заметная и 
просто регистрируемая реакция на физические и тепловые перегрузки организма. Заметим 
попутно, что отнесение среды к нагревающей или нет зависит от тяжести труда. 

Гемодинамические реакции представляют собой пример процесса, допускающего, при 
вполне общих предположениях,  достаточно обоснованные количественные оценки. С 
другой стороны,  они легко отслеживаются в процессе работы,  что позволяет связать их с 
уровнем метаболической  активности организма.

Работа, требующая физического напряжения, имеет непосредственное отношение к 
перераспределению функций кровотока. При динамической нагрузке с участием больших 
мышечных масс, кровоснабжение и потребности организма в кислороде сбалансированы. 
В случае динамической нагрузки, требующей участия меньших и средних мышечных 
масс, сердце может выбрасывать в сосудистое русло больше насыщенной кислородом 
крови, чем необходимо для выполнения заданной физической работы, и, как следствие, 
может чрезмерно возрасти оксигенация тканей. 

1.1.  .  

При работе в нагревающей среде возникает напряжение в деятельности различных 
функциональных систем организма, обеспечивающих температурный гомеостаз. Эти 
системы входят в состав афферентного и эфферентного звеньев. Первое включает в себя 
тепловые рецепторы кожи, сосудов и отдельных органов связанные нервными путями с 
центром терморегуляции. Эфферентное звено составляют органы кровообращения и 
системы потоотделения. Рост кожного кровотока происходит за счет расширения сосудов 
кожи. Кровяное давление при этом поддерживается за счет повышения частоты 
сердечных сокращений ( – ЧСС) и объема единичного выброса. 

Потери воды при теплоотдаче испарением пота с поверхности кожи определяются как 
эндогенными механизмами выделения воды и солей, так и поведенческими реакциями –
усилением жажды, уменьшением двигательной активности. Последнее ведет к снижению  
теплопродукции.  При длительном воздействии нагревающей среды развиваются 
приспособительные реакции. В афферентном звене повышается порог чувствительности  
тепловых рецепторов кожи и укорачивается латентный период реакции 
потоотделительной системы. 
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Изменения метаболизма проявляются в работе кардиореспираторной системы. В ее
функционировании при перенапряжении организма можно выделить три стадии. В 
начальной стадии ЧСС увеличивается рефлекторно в результате усиления афферентных 
импульсаций с терморецепторов кожи, температура которой повышается. Температура 
внутренних частей тела в этот период не увеличивается. В дальнейшем, с началом роста 
температуры тела, устанавливается прямая зависимость между накоплением тепла в 
организме и приростом ЧСС. Увеличение ЧСС является первой реакцией сердечно-
сосудистой системы на действие высокой температуры. Оно обеспечивает рост 
кровообращения, необходимого для усиления притока крови к работающим мышцам и к 
коже. Однако, увеличение ЧСС в первой стадии теплового воздействия не сопровождается 
увеличением сердечного выброса. Такая гемодинамическая реакция вскоре теряет свою 
эффективность, так как в этих условиях не может быть обеспечено длительное 
поддержание интенсивного периферического кровообращения за счет высокой ЧСС. 

Табл.5.1 иллюстрирует, как различные факторы окружающей среды могут изменить 
ЧСС в покое и во время физической нагрузки с интенсивностью  МЕТ ≈ 5ккал/час/кг. 

Таблица 5.1
Изменение ЧСС при физической нагрузке

в зависимости от температуры ( t [oC] ) и влажности (RH [%] ) воздуха.

Фактор внешней среды ЧСС [уд/мин]
Покой Нагрузка

Температура (RH = 50%)
21 oC 60 165
35 oC 70 190

Влажность (t = 21 oC)
50 % 60 165
90 % 65 175

ЧСС меняется почти втрое при переходе от покоя к нагрузке, а  при изменении (при 
нагрузке) температуры воздуха от 21 oC до 35 oC , ЧСС изменилась на 25 уд/мин. 

Кроме ЧСС меняются и другие показатели состояния сердечно-сосудистой системы:
параметры ЭКГ,
артериальное давление (систолическое, диастолическое, пульсовое),
ударный объем кровотока,
периферическое сопротивление. 

Все это сопровождается ухудшением самочувствия, снижением работоспособности, 
производительности труда и может привести  к нарушениям здоровья. Каждый из 
перечисленных показателей может быть использован для регистрации изменений 
метаболизма, связанных с тяжелым трудом в нагревающей среде. Регистрация ЧСС
представляет собой наиболее простой и информативный метод определения состояния 
организма работника. 

Характер и степень выраженности физиологических сдвигов (напряжение 
регулирующих и исполнительных систем организма) у рабочих «горячих» производств 
обусловлены как интенсивностью теплового воздействия, так и уровнем физической 
активности. Срыв термостабилизации, сопровождающийся снижением 
работоспособности, следует рассматривать в качестве главного физиологического 
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критерия регламентации допустимой продолжительности тяжелого труда в конкретных 
микроклиматических условиях. 

1.2.   . 

Физическая активность сопровождается высвобождением в организме тепла. Даже 
при пиковых значениях КПД в условиях механической нагрузки, от 75 до 80 % энергии, 
эквивалентной совершаемой мышечной работе, высвобождается в форме тепла [3]. В 
состоянии покоя уровень метаболизма ≈ 300 мл О2 в минуту соответствует тепловой
нагрузке приблизительно в 90 ватт. В условиях стационарной и относительно
устойчивой работы при потреблении кислорода ≈ 1 литр в минуту высвобождается 
около 350 Вт теплоты. Даже работа с такой умеренной интенсивностью должна 
приводить к повышению температуры организма на ≈ 1 оС каждые 15 мин, если бы не 
существовало эффективных средств теплоотдачи. Реально, наиболее развитые в 
физическом отношении люди могут в течение нескольких часов производить теплоту в 
количестве, превышающем 1200 Вт, не подвергая себя опасностям перегрева.

Передача тепла во внешнюю среду с поверхности тела происходит путем конвекции 
окружающего воздушного слоя, теплового излучения и за счет испарения влаги. В 
условиях метеорологического комфорта теплоотдача излучением составляет в среднем 
44—59%, конвекцией – 14—33%, испарением – 22—29%. При пониженной температуре 
окружающей среды удельный вес конвекционно-радиационных теплопотерь возрастает. В 
условиях повышенной температуры среды теплопотери конвекцией и излучением 
значительно уменьшаются, но увеличиваются доля за счет испарения пота. При 
температуре воздуха и излучения, равной температуре тела, теплоотдача излучением и 
конвекцией практически теряет свое значение и единственным путем теплоотдачи 
становится испарение пота с кожи.

Физическая работа в нагревающей среде предъявляет различные требования к 
гемодинамике: между потребностями в усиленном кровоснабжении мышц (для 
выполнения работы) и кожи (для увеличения теплоотдачи) могут возникать 
«конкурентные отношения». Опираясь на различия в функциях и «адресатах», весь 
сердечный выброс (кровопоток) Q можно разделить на два слагаемых Q1 ,
обеспечивающий передачу тепла из внутренних областей к коже, и Q2 , обеспечивающий 
питание мышц (и других органов) кислородом: Q = Q1+ Q2 .

Если мощность выделения тепла мышцами и внутренними органами обозначить через 
W, то для его отвода потребуется поток Q1 , определяемый из соотношения W = Q1*С*∆t ,
где С – теплоемкость крови ( ≈ 1 ккал/литр), а ∆t – разница температур между 
внутренними органами и кожей. Последняя величина определяется многими факторами –
температурой воздуха, интенсивностью теплового облучения, качеством одежды и пр. Как 
правило, при повышении температуры окружающей среды эта разница уменьшается. Она 
может быть вычислена на основе балансных соотношений для процессов теплообмена 
(см. напр. [4] [5]), в норме это ≈ 3,5 оС, но при интенсивной работе в нагревающей среде 
может упасть до 1 оС и менее [3].

Для оценки потока Q2 следует иметь в виду, что энергетика организма обеспечивается 
кислородом. Объемная скорость потребления кислорода VO2 определяет развиваемую 
мощность W = *VO2 , где - энергетическая ценность кислорода ( = 0,332 Вт*мин/мл). 
Для оценки скорости потребления кислорода в гемодинамике используется закон Фика 
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VQ2 = Q2*AVDQ2 , где AVDQ2 – артериовенозная разница по кислороду. Она 
пропорциональна разнице концентраций кислорода в артериальной и венозной крови. В 
норме это ≈ 40 мл/л. 

Объединяя оценки Q1 и Q2 , получим для суммарного сердечного выброса 
соотношение

Q = Q1 + Q2 = W*[ (C*∆t)-1 + ( *AVDQ2)
-1] (5.1)

Величина Q1 это поток насыщенной кислородом крови, проходящей через внутренние 
органы только для того, чтобы охладить их до температуры гомеостаза. Приносимый этой 
кровью кислород не требуется, однако переходит из крови в ткани по общим законам 
диффузии. Видно, что величина Q1 критически зависит от разницы температур t,
меняясь в очень широких пределах при сравнительно незначительных измерениях 
температур кожи и внутренних органов. 

Проведем некоторые оценки. В средах с нормальными условиями при небольших 
физических нагрузках величина C*∆t ≈ 210 Вт*мин/л, *AVDQ2 ≈ 14 Вт*мин/л . В 
сумме (5.1) слагаемое Q1 , описывающее теплопоток от внутренних органов к коже, на 
порядок меньше слагаемого Q2 , определяющего снабжение мышц и внутренних 
органов кислородом.  При базальном (в покое) уровне  энерговыделения W ≈ 90 Вт, для 
величины сердечного выброса следует оценка Q ≈ 6 л/мин. По определению Q = HR*SV, 
где HR это  ЧСС,  SV – ударный объем сердечного сокращения. В норме SV ≈ 0,1 л, т.е. 
величина Q ≈ 6 л/мин обеспечивается при HR ≈ 60 уд/мин. Такое значение ЧСС 
характерно для спокойного поведения в среде с нормальными условиями (см. выше
Табл.5.1).

Если среда становится нагревающей, теплоотдача с кожи ухудшается и разница 
температур ∆t уменьшается до ≈ 1 0С . При этом слагаемое Q2 в сумме (5.1) вырастает 
втрое и составит ≈ 0,2 от Q 1 . Соответствующая добавка к Q равна ≈ 1 л/мин. При 
постоянстве ударного объема это приводит к увеличению HR на ≈ 10 уд/мин . 
Результирующая оценка HR ≈ 70 уд/мин также соответствует наблюдаемым (см . выше 
Табл.5.1) значениям.

Столь же неплохо согласуются результаты оценок по формуле (5.1) для физической 
нагрузки. Возьмем для оценок ту же величину нагрузки МЕТ = 5 ккал/час/кг, что указана 
для данных Табл.5.1. По определению, это соответствует пятикратному (по сравнению с  
базальным)  увеличению уровня  энерговыделения, т.е. W ≈ 450 Вт. Известно, что 
физическая нагрузка ведет к увеличению ударного объема SV от полутора до двух раз, 
т.е можно принять SV ≈ 0,15 л. Одновременно, примерно вдвое, возрастает 
артериовенозная разница по кислороду AVDQ2 ≈ 80 мл. Несмотря на то, что внешние 
условия остаются комфортными, величина разницы температур ∆t при физической 
нагрузке уменьшается до ≈ 1,5 0С. Эти величины влияющих параметров приводят к 
оценке суммарного сердечного выброса  Q ≈ 450*(1/105 +1/26,5) л/мин ≈ 22 л/мин . С 
учетом возросшей величины SV, такой сердечный выброс соответствует ЧСС величиной 
HR ≈ 150 уд/мин. Это неплохо согласуется с приведенной в Табл.5.1 наблюдаемой 
величиной 160 уд/мин. 
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При возрастании температуры воздуха до 35 оС разница температур ∆t уменьшается 
до  ≈ 10С (см. выше), что ведет к росту оценки HR до ≈ 160 у д/мин. Как тенденция 
изменения ЧСС, так и ее количественная оценка также согласуется с данными Табл.5.1.

 1. . . .  

Как уже отмечалось выше, при приближении температуры воздуха к температуре тела 
теплоотдача излучением и конвекцией практически теряет свое значение и единственным 
путем теплоотдачи становится испарение пота с кожи. Для воды удельная теплота 
испарения q - чрезвычайно большая величина: в  нормальных условиях  q ≈ 2,5*106

Дж/кг.  Чтобы представить – насколько она велика, стоит отметить, что для повышения 
температуры 1 кг воды на 1 оС требуется 1 килокалория тепла или энергия ≈ 4,28 *103 Дж. 
Если теплоту испарения  направить на нагревание того же количества воды, ее 
температура повысится на  ≈ 600 оС. Таким образом, испарение – это очень мощный канал 
теплопотребления.

При стандартном давлении воздуха = 1000 мб ( 105 Па ) значения упругости 
водяного пара, насыщающего пространство над плоской поверхностью чистой воды, 
абсолютной влажности , удельной влажности q и отношения смеси w, приведены для 
различных температур воздуха в таблице 5.2

Таблица 5.2.

Параметры насыщающей влажности воздуха при различных температурах.

t , oC E, мб , г/м3 q, г/кг w, г/кг
0 6,1 4,85 3,81 3,8
10 12,3 9,39 7,67 7,73
20 23,4 17,3 14,7 14,9
30 42,4 30, 3 26,8 27,6
40 73, 8 65,3 47,2 49,5
50 123,4 82,8 80,5 87,6

Как видно, значения  и , а значит – и количество водяного пара в насыщенном 
воздухе быстро растут с ростом температуры. В диапазоне температур, указанных в 
таблице 5.2, зависимость от температуры t можно интерполировать (см. график на 
рис.5.1) функцией 

E(Па) = П *exp(t/to) (5.2)

Здесь П = 6,61*102 Па, to = 16,66 оС . 
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Рисунок 5.1. Упругость насыщающих паров. 

Реально одновременно с испарением происходит конденсация пара на поверхности 
жидкости. Скорость последнего процесса определяется плотностью (или парциальным 
давлением) пара над поверхностью жидкости. Совокупное действие всех этих процессов 
определяет результирующую скорость испарения воды через плоскую поверхность 
(площадью S) раздела ее с воздухом формулой 

gисп = *S*(Рнас – Рпар) / Р (5.3)

Здесь Р – давление воздуха, Рнас – парциальное давление водяных паров в состоянии 
насыщения при температуре воды tвод ,  Рпар – парциальное давление водяного пара в 
воздухе в зависимости от его влагосодержания. Через обозначен полуэмпирический 
коэффициент. Для свободной поверхности чистой воды ≈ 8,3*10-3 кг/с/м2 . Реально этот 
коэффициент меньше из-за растворенных солей, наличия жировой пленки на поверхности 
и пр. Аналогичное выражение (с несколько меньшим коэффициентом ν ) предлагается в 
справочнике [6]. Примем для дальнейших оценок ν ≈ 4*10-3 кг/с/м2 .

Для того, чтобы выразить скорость испарения воды (5.3) через непосредственно 
измеряемые величины – температуру воды и  воздуха и относительную влажность воздуха 
над поверхностью воды будем использовать интерполяционные соотношения из [3] для 
максимальной упругости П водяного пара (упругости насыщения) при данной 
температуре t, и относительной влажности RH.  Это позволяет записать давления в 
формуле (5.3) в виде: 

Рнас =  П(tкож) ;   Рпар = RH *П(tвозд) . (5.4)

где, через tкож и tвозд обозначены температуры кожи (и равная ей температура пота) и 
воздуха соответственно.

Практический интерес представляет скорость расхода энергии W на испарение пота с 
поверхности кожи. Она получается домножением величины gисп на удельную теплоту 
парообразования q ≈ 2,5*106 Дж/кг :

W = *S*П*q*[exp(tкож/to) – RH*exp(tвозд/to) ] / P (5.5)
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В дальнейшем оценки возможной величины W сброса внутренней энергии через 
испарение пота будут использованы для определения разности температур кожа -
внутренние органы  t = tвнут – tкожа . Эта разность существенно меньше масштаба 
температур to , поэтому первую экспоненту в квадратных скобках в выражении для W
можно записать в виде 

exp(tкож/to) ≈ exp(tвнут/to) * ( 1 - t/to) (5.6)

В свою очередь, разница температур   t определяет величину HR, требующуюся для 
отвода израсходованной энергии (тепла) W от внутренних органов к коже:

HR*Vуд*C* t = W (5.7)

Объединяя соотношения (5.5) – (5.7), получим связь ЧСС с энерговыделением W. Для 
безразмерных переменных = HR/HRo и = W/Wlim эта связь имеет вид:

= /( - 1) (5.8)

Характерные масштабы изменения величин ЧСС и энерговыделения равны

Wo = *S*П*q/P ; W1 = Wo* exp(tвнут/to);

HRo = W1/C/Vуд/to ; Wlim = W1*{1 – RH*exp[-(tвнут - tвозд)/to]} (5.9)

Подставляя сюда приведенные выше оценки параметров , S, П, q, а также величины  
теплоемкости крови C = 4,28*103 Дж/л  и объем единичного сердечного выброса Vуд =
0,1 л , получим: Wo = 132 Вт  , W1 = 1253,5 Вт  и  HRo = 10,5 уд/мин . Величина Wlim

меняется с изменением температуры и влажности воздуха как представлено на Рис.5.2.

Рисунок 5.2. Предельная мощность энерговыделения
в средах с различной температурой (параметр – относительная влажность RH)

Из соотношения (5.8) следует, что при 1 (т.е. при W Wlim) ЧСС неограниченно 
возрастает. Это означает, что величина Wlim представляет собой предел энерготрат в среде 
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возрастает. Это означает, что величина Wlim представляет собой предел энерготрат в среде 
с заданными метеопараметрами (температурой и влажностью). Превышение этого предела 
чревато тепловыми поражениями. Несмотря на то, что величина W1 довольно значительна 
(соответствующий МЕТ ≈ 14), даже сравнительно небольшая влажность (RH 40 – 60 %) 

приводит к снижению Wlim до уровней 600 – 700 Вт (МЕТ 6 – 7) при температуре 
воздуха 30 – 35 оС .  

§2
Перенасыщенность крови и тканей кислорожом может привести к резкому усилению 

свободно-радикальных процессов, повреждению мембран и ферментов митохондрий,
перенасыщению их тканей кислородом. Роль кислорода в качестве катализатора старения 
отмечалась в гл.2. Действительно, практически для всех существующих теорий старения 
справедливо утверждение о том, что, с общей точки зрения, старение есть процесс 
исчерпания ресурсов, приводящий  к прогрессивному ухудшению физиологических 
функций, потере жизнеспособности и увеличению уязвимости. Соответственно, скорость 
старения определяется скоростью исчерпания ресурсов, т.е. физической активностью 
индивида.  В этом русле лежит свободнорадикальная гипотнза старения. Вкратце ее суть 
сводится к следующему. 

То, что нехватка кислорода губительна для живого, известно давно, но оказывается 
опасен и его избыток. Сама по себе молекула кислорода и продукт ее полного 
восстановления (вода) не токсичны. Однако восстановление кислорода сопровождается 
образованием повреждающих клетки продуктов, т.н. активных форм кислорода –
свободных радикалов. Повышенное содержание активных форм кислорода в организме 
приводит к разрушению клеток. Этот фактор приводит к ускоренному накоплению 
возрастных изменений. В соответствии со свободнорадикальной гипотнзой старения, 
возрастные изменения в клетках обусловливаются накоплением в них повреждений, 
вызываемых свободными радикалами – осколками молекул с неспаренными электронами 
и обладающих в результате этого повышенной химической активностью. Восстановление 
молекул кислорода является главным источником свободных радикалов. Их равновесный 
уровень сдвигается в сторону роста концентрации с повышением потребления кислорода 
и  интенсивности обмена веществ..Далее запускается описанная выше цепочка: системные 
сдвиги, полиорганная недостаточность, повышение заболеваемости, ускоренное старение 
организма, инвалидность. 

Гипероксия – состояние, возникающее в результате избыточного поступления в 
организм или отдельную его часть кислорода и приводящее к развитию комплекса 
физиологических или патогенетических реакций в тканях, вызывает расширение артериол 
и увеличение кровотока, способствуя усилению токсического действия кислорода, 
приводит к респираторному ацидозу и др. Токсическое действие кислорода связано с 
избыточной стимуляцией свободнорадикального окисления, накоплением в клетках 
радикалов кислорода и усилением перекисного окисления липидов, являющихся основной 
частью всех субклеточных и клеточных мембран. Выделяют три клинические формы 
кислородной интоксикации: общетоксическую, легочную и мозговую (судорожную). 
Общетоксическая форма развивается при остром воздействии гипероксии высокой 
степени, когда легочные изменения не успевают сформироваться. Она проявляется 
полиорганностью поражения. В данном случае возникают повреждения эритроцитов и 
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лейкоцитов — снижение осмотической резистентности эритроцитов и ослабление 
фагоцитарной активности грануло- и агранулоцитов, нарушается микроциркуляция в 
тканях — стазы и сладжи, повреждается миокард — изменения ЭКГ-зубцов и 
экстрасистолия, возникают спазмы периферических артерий, акропарестезии и др. 
Легочная форма, помимо рассмотренных расстройств вентиляции, проявляется 
раздражением слизистых оболочек дыхательных путей (сухость во рту, полости носа и 
трахее, жжение и боль в грудной клетке, сухой кашель), токсическим бронхитом, 
нарушением дренажной функции бронхов, падением уровня сурфактанта, микро- и 
макроателектазами и уменьшением дыхательной поверхности легких. Возможен отек 
легких прежде всего в связи с повреждением альвеолярно-капиллярных мембран. 

5
8. проведения специальной оценки условий труда. Прил. к Приказу Минтруда 
России от 20.01.2015 № 24н
9. № 426 – ФЗ  от 28.12. 
2013 г.
10. Экологический мониторинг параметров 
микроклимата // ООО «НТМ-Защита», М., 2005, 193 с.
11.

-31.
12. Параметры микроклимата, обеспечивающие комфортные условия 
труда  // БиОТ - 2010 - № 1
13. The Engineering Tool Box http://www.engineeringtoolbox.com
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6. .

Конкретные уровни шума, которые вызывают индуцированные шумом потери слуха,
могут варьироваться в зависимости от продолжительности воздействия, типа и
частотного состава шума, а также восприимчивости индивида. Взвешенный по времени
уровень шума, который считается опасным, составляет ≈ 85 дБА в течение 8 часов в день
в течение 40-часовой рабочей недели, или его эквивалент. Предполагается что
индуцированная шумом потеря слуха проявится у человека, который подвергается такому
воздействию в течение ряда лет. С другой стороны, импульсный шум с пиковыми
уровнями, превышающими ≈ 140 дБ, может быть опасным даже при одноразовом
воздействии. Его более уместно определять как «акустическая травма».

Исследования последних 60 – 70 лет показали, что на потерю слуха, которая
измеряется после экспозиции к шуму, влияют практически все его параметры: уровень
звукового давления, продолжительность, тип (импульсный или стационарный), частота
повторения импульсов и т.л. Основными признаются уровень шума и ежедневная
продолжительности воздействия. Они фиксируются в одной упрощенной метрике шума –
в . Доза шума представляет собой интеграцию уровня шума в течение общего
времени экспозиции. Для определенного воздействия доза имеет решающее значение при
оценке потенциальной опасности конкретного шума для слуха.

Значение дозы шума было признано много лет назад в научном сообществе и она
была включена в национальные и международные стандарты, предназначенные для
оценки индуцированной шумом потери слуха (ISO-1999 [1]; ANSI S3 0,44 [2], Standard 29
CFR [3]). Чаще всего доза шума определены в терминах 8-часового непрерывного
эквивалентного уровня шума в дБА и является производным от временного среднего
значения экспозиции. Для измерения дозы шума используются устройства, известные как
дозиметры шума. Параметры измерительной системы дозиметра шума включают
определенный пороговый уровень, ниже которого шум не будет измеряться,
нормируемый уровень и обменный курс. Последние два параметра предусмотрены
различными стандартами на шум. Курс описывает связь между уровнем звука и
продолжительностью экспозиции, что дает эквивалентную опасность для воздействий с
различными экспозициями. Если предполагается нормируемый уровень при 8-часовой
непрерывной экспозиции стационарным шумом 85 дБА и обменный курс 3 дБ, то та же
доза при 4-часовой экспозиции наберется при шуме 88 дБА, а при шуме 91 дБА – при
двухчасовой экспозиции.

Для адекватной характеристики уровня шума или дозы, измерения должны быть
проведены на рабочем месте в реальных или репрезентативных условиях. В идеале, это
доза шума, измеренная в ухе индивидуума в течение экспозиции. Кроме того, если во
время работы используется шлем или другое устройство защиты органов слуха,
измерение уровня шума

Основной нормируемой характеристикой шумового воздействия является Lex,8h –
эквивалентный уровень звука за 8-часовой рабочий день (daily noise exposure level) при 5-
дневной рабочей неделе.

(6.1)
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где t1 и t2 – время начала и окончания воздействия, T = t2 – t1 , pA – корректированное 
по частотной характеристике А звуковое давление, р0 – опорное звуковое давление (р0 =
20 мкПа), Те – эффективная длительность рабочего дня (период времени, в течение 
которого наблюдается воздействие шума, существенного и представительного для 
данного рабочего места) и Т0 – номинальная длительность рабочего дня (Т0 = 8 час). 

При необходимости определить усредненный за N рабочих дней эквивалентный 
уровень звука за 8-часовой рабочий день, в децибелах, его можно рассчитать по формуле

(6.2)

где Eqn – аргумент логарифма в формуле (6.1) за n-ный рабочий день. Значение N
выбирают,  исходя из цели измерений. Например, при N = 5 получают усредненный на 
интервале одной рабочей недели эквивалентный уровень звука за 8-часовой рабочий день.

Помимо этой основной нормируемой величины для описания шумового воздействия 
могут использоваться и другие параметры, например – пиковые значения Lp,Cpeak .
Корректированный по C пиковый уровень звука (C-weighted peak sound pressure 
level) представляет собой выраженные в децибелах отношение квадрата пикового 
звукового давления, корректированного по частотной характеристике C, на заданном 
интервале времени, к квадрату опорного звукового давления p0 (=20 мкПа) по формуле:

(6.3)

Полезно также измерять и регистрировать результаты измерений эквивалентного 
уровня звукового давления в октавных полосах частот в диапазоне октавных полос со 
среднегеометрическими частотами от 31,5 до 8000 Гц, проведенных в тех же условиях, 
что и при измерениях Lex,8h . При этом следует иметь в виду, что измерения таких 
дополнительных параметров в целях описания шума на рабочем месте могут играть 
только вспомогательную роль.

В ряде случаев характер деятельности работника и связанное с этим воздействие 
шума значительно изменяются день ото дня (например, если работник постоянно меняет 
место и вид работы), и, соответственно, будут значительно изменяться величины, 
характеризующие это воздействие. В этих случаях вводится понятие «номинальный 
день», который может быть определен по анализу рабочей обстановки за несколько дней, 
например за неделю

Для определения номинального дня, включающего как периоды работы, так и 
перерывы между ними, проводят консультации с работниками, воздействие шума на 
которых оценивают, и управляющим персоналом. Необходимо провести анализ рабочей 
обстановки, чтобы выявить все факторы, которые могут оказать влияние на результат 
измерения шума на рабочем месте работника. В ходе анализа выявляют:

a) выполняемые рабочие операции (их содержание и длительность) и вариативность в 
выполнении этих операций;
b) основные источники шума, воздействующего на работника, и производственные 
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участки с повышенным уровнем шума;
c) типичную структуру рабочего дня работника (число и время дня выполнения 
рабочих операций разного вида, с разными инструментами, материалами и пр.) и 
события, приводящие к существенному изменению уровня шума;
d) число и длительность перерывов, совещаний и т.п. и необходимость включения их 
в номинальный день.

Измерения должны быть спланированы таким образом, чтобы охватить все 
значительные события, связанные с создаваемым шумом. Необходимо зафиксировать 
время начала каждого из них, его природу, длительность и частоту повторения в течение 
рабочего дня. Если целью измерения является оценка долговременного риска ухудшения 
слуха работника, то номинальный день должен быть представительным для расчета 
среднего значения измеряемой величины на рассматриваемом интервале времени. 

Измерения выполняют с использованием средств измерений следующих типов:
a) персональный дозиметр шума, который находится у работника при измерении 

шума на его рабочем месте;
b) интегрирующий-усредняющий шумомер, который оператор устанавливает в 

определенных точках или удерживает в руках, перемещаясь вслед за работником.

Персональные дозиметры шума могут быть использованы для любых видов 
измерений в любой рабочей обстановке. Если необходимо проводить долговременные 
измерения на рабочем месте работника, который в течение рабочего дня перемещается с 
места на место, выполняет сложные или плохо формализуемые рабочие задания или 
большое число разных операций, то использование персонального дозиметра шума 
является предпочтительным. Если же работник в течение рабочего дня находится 
преимущественно на одном и том же месте, выполняя при этом одну или несколько 
рабочих операций, то в этом случае удобно использовать шумомер, установленный в 
фиксированном положении или удерживаемый руками оператора.

2.1.     .  

Микрофон персонального дозиметра шума закрепляют на плече работника на высоте 
приблизительно 0,04 м над ним и на расстоянии не менее 0,1 м от входного отверстия 
наружного слухового прохода со стороны уха, где шум максимален. Микрофон и 
соединительный кабель фиксируют таким образом, чтобы движения работника и его 
одежда не искажали результаты измерений. Выбранный способ крепления не должен 
мешать работнику выполнять его функции и не должен создавать для него 
дополнительных производственных рисков. Кроме того, он не должен способствовать 
появлению ложных источников шума.

При использовании приборов, переносимых работником, или в других ситуациях, 
когда микрофон расположен очень близко к телу работника, на результат измерений 
влияют экранирующие и отражающие свойства тела. Особенно сильно это проявляется 
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на высоких частотах и для источников шума малых размеров, расположенных близко к 
уху. В таких случаях рекомендуется провести измерения, устанавливая микрофоны по 
обе стороны головы, чтобы оценить воздействие шума для того уха, для которого оно 
больше.

Обследуемый работник должен быть проинформирован о цели измерений. Он 
должен быть предупрежден о необходимости носить установленный прибор в течение 
измерений и выполнять при этом свои функции обычным образом.

Все выделяющиеся пики в записи прибора, которые в ходе наблюдений не были 
соотнесены с соответствующими изменениями шумовой обстановки, должны быть 
проанализированы, и результаты анализа должны быть указаны в протоколе измерений.

2.2.  -   
 

Результат измерения интегрирующим-усредняющим шумомером должен быть 
представительным для шумового воздействия на ухо работника. Если звуковое поле на 
рабочем месте работника однородно, то вопрос выбора точки измерений не так важен, 
как в случае поля с сильной неравномерностью.

Предпочтительным является проведение измерений в отсутствие обследуемого 
работника на рабочем месте. Микрофон располагают в точке, где должна находиться 
голова работника при обычном способе выполнения работ, в центральной плоскости 
головы на линии между глазами, так чтобы его измерительная ось совпадала с 
направлением взгляда работника. При этом следует учитывать, что работник при 
выполнении рабочих операций может принимать разные позы с разным расположением и 
ориентацией головы. Усредненная характеристика шумового воздействия на работника 
может быть получена перемещением точки измерения в пределах рабочего места, 
например, при движении микрофона с постоянной скоростью по траектории в виде 
лежащей цифры восемь (знака бесконечности).

Если в отсутствие работника результаты измерения на рабочем месте нельзя считать 
представительными, то измерения проводят во время выполнения работником своих 
функций, размещая микрофон на расстоянии от 0,1 до 0,4 м от входного отверстия 
наружного слухового прохода со стороны уха, где шум максимален.

Если характер деятельности работника или особенности его рабочего места не 
позволяют соблюсти условие расположения микрофона в пределах 0,4 м от уха 
работника, то рекомендуется оценку шумового воздействия выполнять с помощью 
средства измерений, переносимого работником.

Если работник находится на очень близком расстоянии от источника шума, то это 
требует тщательного исследования звукового поля вокруг работника. При этом в 
протоколе измерений должно быть точно указано место расположения микрофона и 
направление его измерительной оси.
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Если определить типичное положение головы работника во время его работы 
невозможно, то микрофон устанавливают следующим образом:

а) для стоящего работника - на высоте (1,55±0,08) м над уровнем поверхности, на 
которой стоит работник;
b) для сидящего работника - в центральной плоскости сиденья на высоте (0,80±0,05) 
м над его поверхностью при остановке сиденья посредине диапазонов перемещения 
по вертикали и горизонтали.

Если работник при выполнении рабочего задания совершает перемещения 
относительно звукоизлучающей машины, то результаты измерений с помощью 
стационарно установленного микрофона могут дать завышенную или, наоборот, 
заниженную оценку шумового воздействия даже в том случае, когда рабочее место 
работника хорошо определено и неизменно в пространстве. В таких случаях 
рекомендуется проводить измерения с использованием персонального дозиметра шума.

Если работник находится поблизости от источника шума, то даже незначительные 
изменения в положении микрофона могут привести к значительным изменениям 
результата измерений. При наличии в шуме отчетливо выраженных тональных 
составляющих возможно образование стоячих волн. Чтобы определить вариации уровня 
звукового давления микрофон устанавливают в разных точках в пределах рабочего места. 
Эти вариации интерпретируют как изменения уровня звукового давления со временем и 
соответствующим образом усредняют. При сканировании микрофона в пределах 
рабочего места работника разрешение по времени должно быть выбрано достаточно 
малым, чтобы обеспечить точное измерение зависимости уровня звукового давления от 
времени. 

§3. Зависимость дозы от временной структуры воздействия.
В общем виде доза – это количественная характеристика действия вредного фактора.

Привлекательность идеи Ф.Хабера, согласно которой уровень воздействия определяется 
произведением интенсивности воздействия на его продолжительность, не соответствует ее 
истинности. Реально наблюдается почти бесконечное число возможных моделей 
воздействия. Трудности возникают в определении единых принципов, которые упрощают 
сложность, сводят эти модели к конечным комбинациям конечного числа параметров 
воздействия. 

.1.  . 

До выхода документов [1] – [3], в которых стандартизовалась зависимость «доза-
эффект», описанная выше в Гл.3, высказывались многочисленные гипотезы о 
возможности предсказания долговременных потерь слуха по измерениям шумовой 
экспозиции за рабочую смену. 

Наибольшей популярностью пользовалось предположение о существовании 
«обменного курса» между интенсивностью воздействия и его длительностью. Суть в 
следующем. Если повреждение слуха пропорционально акустической энергии, 
воздействующей на слуховой аппарат, то результат воздействия шума определенного 
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уровня в течение одного часа приведет к тем же повреждениям, что и шум с 
интенсивностью на 3 дБ ниже, но воздействующий в течение двух часов. Это правило 
относится к 3 дБА и до сих пор принимается во многих странах. Данные многочисленных 
исследований поддерживают использование обменного курса для воздействия различных 
уровней в пределах 8-часового рабочего дня. Для более длительных промежутков времени 
это правило не выполняется.

После того, как была определена зависимость «доза-эффект» вида (3.8) (см. Гл.3), 
стало ясно, что в нее входит 2 времени: длительность одноразовой экспозиции Т (в 
определение дозы Lex,8h) и стаж работы tст . Первое время, действительно, может быть 
обменено на интенсивность воздействия. Но, стаж работы входит в зависимость (3.8) без 
привязки к интенсивности воздействия и никак с ней не обменивается.

Другая попытка предсказания длительных последствий шумового воздействия была 
связана с измерением сдвига порога слышимости (TTS - temporary threshold shift).  
Предполагалось, что все экспозиции, которые производят равное TTS одинаково опасны и 
тот устойчивый сдвиг порога слышимости, который является результатом ежедневного 
воздействия в течение 10 лет приблизительно равен TTS, измеренному непосредственно 
после (в пределах 2 минут) 8-часовой экспозиции. Целенаправленные исследования этого 
вопроса не подтвердили гипотезу. Более того, обнаружились факторы, существенно 
влияющие на результирующий сдвиг TTS, но не сводящиеся только к энергетике 
воздействия. На изменения результирующего сдвига порога слуха влияют спектральные 
свойства шума и продолжительности воздействия, временная структура воздействия.
Результаты различны, если шум не устойчивый и непрерывный, а модулирован по 
амплитуде или прерывист. Например,  TTS  меняется при изменении скважности 
прерывистого звука. В акустике это обозначается как «правило фракций».

Определенную ясность с ролью временной структуры воздействия шума внесли 
работы нескольких авторов [4] – [6]. В них авторы проводили частые измерения сдвигов 
порогов слуха как во время длительных экспозиций к шуму, так и после, в период 
восстановления слуха. Результаты приведены на рис.6.1. Согласие между несколькими 
наборы данных. Обнаружилось замечательное согласие между результатами нескольких 
независимых исследований. Во всех случаях изменения сдвигов происходят монотонно, 
по экспоненциальному закону с масштабом времени Tsk ≈ 3 – 4 часа. 
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Рисунок 6.1. Рост и восстановление порогов слуха (в % от предельных уровней).

3.2.  . 

Используя подобие законов изменения порогов слуха в периоды воздействия шума и
восстановления слуха, смоделируем эти процессы обычным релаксационным уравнением 
для порога Н(t) : 

dH/dt + H/Tsk = S(t) (6.1)

Здесь S(t) – периодическая последовательность импульсов звукового давления, 
амплитудой So, длительностью t1 и с периодом следования t2 . График функции S(t)
представлен на рис.6.2 сплошной линией, а решение уравнения (4) для сдвига порога 
слуха Н - пунктиром.

Рисунок 6.2. Временные зависимости экспозиции L(t) шума 
и инициированного им сдвига H(t) порога слуха.

С началом воздействия порог нарастает от некоторого начального значения Но по 
закону 
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H(t) = Ho + So*Tsk*[1 – exp(-t/Tsk)] (6.2)

до величины H1 = H(t1) . 

В период восстановления (от t1 до t2), когда L(t) = 0, порог снижается по закону 

H(t) = H1*exp[-(t – t1)/Tsk] (6.3)

до величины 

H2 = H1*exp[-(t2 – t1)/Tsk] (6.4)

Если процесс происходит в установившемся режиме, должно быть Н2 = Н0 , откуда 
можно определить величину Н0 через амплитудные и временные параметры воздействия. 

Из приведенных соотношений можно извлечь ряд интересных результатов. Например, 
начальный (он же результирующий после восстановления) порог Но связан с максимально 
сдвинутым порогом Н1 соотношением (6.4). При реальных значениях времен t2 , t1 и Tsk

имеет место неравенство t2 – t1 >>Tsk и экспонента в (7) очень мала, соответственно имеет 
место соотношение Но << H1 , то есть за время восстановления порог слуха существенно 
снижается по сравнению с величиной H1 сразу после воздействия. В этом же 
приближении  величину Н1 можно оценить дозой So*Tsk . Отметим, однако, что вместо  
времени воздействия t1 здесь стоит масштаб времени релаксации Tsk .

В терминах п. 3.1 величина H1 соответствует порогу TTS, определенному сразу после 
воздействия. Она в exp[(t2 – t1)/Tsk] >> 1 раз больше порога в конце периода 
восстановления и поэтому никак не может служить масштабом конечной потери слуха. 
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7.

Очистка вдыхаемого воздуха от механических примесей осуществляется при 
взаимодействии ряда механизмов. Наиболее важны: отложение вдыхаемых частиц в 
дыхательных путях и мукоцилеарная очистка легких от осевших частиц. Стоит отметить, 
что средний объем суточной вентиляции легких взрослого человека составляет 15 - 20
тыс. литров. Весь этот воздух в кондуктивных отделах трахеобронхиального дерева (
ТБД) согревается, увлажняется, очищается от примесей – неорганических и органических 
частиц животного и растительного происхождения, аэрозолей, пыли и дыма. Воздух, 
достигающий респираторного отдела ТБД, практически стерилен. Нарушения работы 
механизма очистки играют немалую (а часто и ведущую) роль в патогенезе многих 
болезней органов дыхания. Чрезвычайно важны понимание работы этих механизмов,
развитие методов диагностики состояния и прогнозирование различных эффектов 
воздействия (включая лечебные).

Существенный прогресс в этой области достигнут в последние десятилетия. Следует 
отметить, однако, что подавляющее большинство работ, касающихся вопросов 
физиологии механизмов очистки воздуха в легких, опубликовано за рубежом. 
Отечественная литература [1] до последнего времени ограничивалась лишь 
суммированием отдельных фактов. Достигнутый уровень понимания процессов в легких 
позволяет ставить вопрос о переходе от интуитивного, словесного описания к построению 
количественных математических моделей очистки вдыхаемого воздуха от механических 
примесей. 

Такой переход необходим, например, при нормировании пылевых нагрузок на органы 
дыхания работника, т.е. допустимых уровней суммарной экспозиционной дозы пыли, 
которую работник вдыхает за период профессионального контакта с пылью. Кроме 
решения прикладных задач, этот переход позволит по-настоящему проникнуть в существо 
исследуемых процессов и явлений, обеспечит более точный и логически строгий метод 
анализа. Конструирование адекватных математических моделей позволяет проводить 
клинические исследования таким образом, чтобы они приводили к значимым выводам, 
экономили время и силы, легко интерпретировались и давали  ясные результаты.

Модели процессов оседания частиц на стенках дыхательных путей легких
разрабатываются достаточно интенсивно во многих работах  (их обзор см.напр. в [2] - [4]).
Отметим, что конструирование таких моделей представляет собой сложную задачу, 
требующую изучения газодинамических потоков в ветвящихся каналах ТБД  и динамики 
движения вовлеченных в эти потоки частиц. Для описания таких движений используются 
уравнения газодинамики реальных газов. Свойства уравнений и их решений в настоящее 
время поняты недостаточно хорошо, чтобы можно было делать сколько-нибудь общие 
заключения о характере процессов осаждения частиц из потоков воздуха на стенки 
каналов ТБД. Определенные частные решения уравнений газодинамики в каналах ТБД 
могут быть получены (и реально получаются) с использованием мощных современных 
численных  методов. Такими  методами оценена эффективность очистки воздуха за счет 
гравитационного и диффузионного  осаждения. По-видимому, наиболее эффективно 
инерционное осаждение частиц, движущихся по криволинейным траекториям в 
самозакрученных вихревых потоках воздуха [5].

Определяющим здесь является эффект центробежного выноса аэрозолей на 
периферию потока воздуха в дыхательных путях.  При рассмотрении движения частиц в 
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каналах определенной (с достаточно большим номером) генерации ТБД обнаруживается, 
что в пристеночном слое частицы движутся медленнее основного потока и, когда этот 
эффект становится значительным, за время вдоха или выдоха частицы не успевают пройти 
весь воздушный канал. В следующем цикле дыхания частицы будут вынесены еще ближе 
к стенке, их продольная скорость станет еще меньше и частицы останутся в захватившем 
их канале сколь угодно долго, пока не произойдет их осаждение за счет механизма, 
возможно недостаточно эффективного для осаждения за один проход. Частицы больших 
диаметров (>10 мкм) захватываются в верхних дыхательных путях – трахее, зональных 
внелегочных бронхах, внутрилегочных субсегментарных бронхах. Частицы с диаметром  
4 мкм и более практически достоверно захватываются до респираторного отдела. Этот 
механизм,  отличающийся  тем, что осаждение происходит за несколько циклов «вдох-
выдох», эффективен даже для частиц с диаметром 1-2 мкм. Только частицы с размером 
менее 1 мкм могут проникать в респираторные (альвеолярные) отделы легких, но и для 
них коэффициент очистки составляет порядок и более. Эти данные свидетельствуют о 
высокой эффективности инерционного осаждения частиц как механизма фильтрации 
воздуха в легких от пыли.

Для очистки самого «фильтра» существует специальный механизм мукоцилеарной 
очистки («мукоцилиарное выведение», «мукоцилиарная эскалация»). Он сводится к 
движению (вместе с захваченными частицами) слоя трахеобронхиального секрета (слизи), 
выстилающего стенки дыхательных путей, по  направлению к трахее. Проксимальная 
мукоцилиарная эскалация в дыхательных путях начинается в терминальных бронхиолах и 
доходит до гортани.

Выведение очень мелких частиц (диаметром менее 1 мкм), оседающих
преимущественно в альвеолярных отделах легких, происходит с участием альвеолярных 
макрофагов, которые транспортируют мелкие пылевые частицы, микроорганизмы и 
вирусы. Фагоцитозу подвергаются и структуры эндогенного происхождения: компоненты 
легочного сурфактанта, клетки альвеолярного эпителия и продукты их распада. В 
основном этот транспорт направлен в сторону бронхиол, где он вовлекается в 
мукоцилеарное движение. Часть альвеолярных макрофагов мигрирует с альвеолярной 
поверхности в интерстициальную ткань, в дальнейшем перемещаясь в составе лимфы. 

Конструируемая ниже феноменологическая модель, представляет собой упрощенную 
картину реального механизма мукоцилеарной эскалации,  используемую для изучения его 
ключевых свойств. Это самосогласованный и замкнутый набор предположений о 
явлении, отражающий основные, хотя и не все свойства реального явления. Фактически,  
моделирование – это способ исследования явления, преследующий несколько целей: 

структурирование уже имеющихся знаний, придание им определенной формы, 
превращение набора сведений в некоторую информационную конструкцию;

использование уже накопленной информации для определения приоритетных 
направлений ее детализации, ранжирования новой информации.

Модель отражает единство основных функциональных структур и, в то же время, 
специфику процессов, протекающих в них.

Успехи компьютерной томографии и компьютерном моделировании потоков в 
легких привели в последние годы к фундаментально новому пониманию морфометрии 
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легких, их анатомических особенностей и биомеханических функций. Впервые анализ 
морфометрической модели был проведен Э.Вейбелем [6], который строил симметричные 
деревья воздушных каналов заданных диаметров и длин по образцу человеческих легких. 
В дальнейшем были построены более реалистические - асимметричные - модели, 
например модель K.Хорсфильда [7]. В этих моделях распределение длин и диаметров 
воздушных каналов также задается подобным распределению в легких, а степень 
асимметрии задается специально введенным индексом рекурсии. В последующих работах 
техника моделирования усложнялась, были построены 3D модели [8], в которых 
используется стохастический алгоритм ветвления воздушных каналов, при этом, как 
размеры (диаметр и длина) каналов, так и места ветвления задаются случайным образом. 
Таким образом, авторы работ добиваются не только приближения характеристик 
биомеханических функций моделей к свойствам реальных легких, но и подобия 
изображений моделей и легких [9]. 

В настоящее время используется множество моделей трахеобронхиального дерева 
( – ТБД) с различной степенью подробности отражающих отдельные стороны 
функционирования легких, причем не только человека, но и животных, использующихся в 
качестве подопытных (крыс, собак, овец и т.п.). Предоставляется возможность выбора 
между сложными реалистическими моделями и простыми, легко просчитываемыми и 
анализируемыми моделями. Понятно, что чем сложнее модель, тем менее ясны 
зависимости в ней и эффекты внешних воздействий. Следует иметь в виду цель, с которой 
используется та или иная модель. Простые модели целесообразны на начальных этапах 
работы, когда надо выявить основные механизмы исследуемых явлений и возможные 
влияния изменений исходных параметров на конечные результаты. 

1.1.        . 

Впервые модель ТБД, позволяющую рационально структурировать описание 
различных отделов дыхательной системы легких, представил Э. Вейбель в книге [6].
Модель предполагает последовательное деление каждого дыхательного пути на два. При 
этом сохраняется самоподобие (фрактальность) структуры ТБД. Сама по себе эта модель 
не содержит чего-либо революционного, однако в разделе книги «Геометрия и размеры 
воздухоносных путей кондуктивной (воздухопроводящей) и транзиторной (переходной) 
зон» автор проследил  детальное соответствие данных реальных измерений человеческих 
легких и их оценок из фрактальной модели.

Количество N(i) ветвей i-той генерации задается формулой: N(i) = 2i . Бронхи 
различных порядков, начиная от главного бронха, служащие для проведения воздуха при 
дыхании, составляют трахеобронхиальное дерево (arbor bronchidlis). У человека принято 
генерации дыхательных путей (реально – до 19-го порядка) относить к четырем 
анатомическим областям (легочным зонам).

Нулевой порядок – трахея. 
Бронхиальные ветви (генерации 1 – 16 порядков) относятся к кондуктивной 

(воздухопроводящей) зоне. Они включают бронхи (1-4 порядок), бронхиолы (4-15
порядок) и терминальные бронхиолы (16-й порядок). 

После генерации 16-го порядка берут начало транзиторная (переходная) и 
респираторная зоны. Их основные отделы представлены респираторными бронхиолами 
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(17-19 порядок) и альвеолярными ходами. Респираторные (дыхательные) бронхиолы 
играют еще воздухопроводящую роль, а альвеолярные ходы уже газообменную.

Здесь и ниже используются понятия ветвей ТБД и генераций. Каждая генерация 
представляет собой всю совокупность ветвей ТБД с одинаковым номером деления. Это 
различие необходимо иметь в виду при рассмотрении в ТБД потоков воздуха и 
трахеобронхиального секрета (ТБС).  При переходе от одной ветви к другой потоки терпят 
разрыв (из-за деления каналов), а при переходе от одной генерации к другой – нет, так как 
должно выполняться условие сохранения массы (воздуха или ТБС). 

Диаметры di ветвей ТБД различных генераций (во всяком случае бронхи и большая 
часть бронхиол) удовлетворительно  аппроксимируются зависимостью 

di = d0*2-i/3 (7.1)

Длины ветвей li принимаются равными трем диаметрам.

«Классическая» модель Э.Вейбеля позволяет объединить детализированные описания
процессов в отдельных каналах ТБД в единую систему, создать картину работы легких 
как целого органа. Эта модель (с некоторыми модификациями) до настоящего времени 
используется в качестве основания современной систематизации дыхательных путей 
легких. 

С появлением более точных методов исследования морфометрической структуры 
ТБД, в частности – компьютерной томографии высокого разрешения, стали развиваться 
более реалистические модели. Одна из целей – привести структуру модели в соответствие 
с изображениями реальных легких (см.напр.обзор в [9]). В этих работах учитывается, что 
деление ветвей реального бронхиального дерева отличается от идеального парного 
ветвления и, начиная с первого поколения — долевых бронхов, появляется 
трихотомическое деление, а также разветвление в форме неправильной дихотомии (когда 
дочерние бронхи существенно различаются в диаметре). В отличие от симметричной 
модели Э.Вейбеля более реалистическая статистическая модель [10] асимметрична и 
присваивает рекуррентный индекс, длину и диаметр индивидуально для каждой 
генерации ТБД. Асимметрия и случайность в структуру ТБД вносятся следующим 
образом.

Считается [11], что поток воздуха L в каждом канале ТБД определяется его 
диаметром d согласно соотношению: L = C*dn . Здесь коэффициент пропорциональности 
и показатель степени n постоянны по всем ветвям ТБД. 

При дихотомическом разветвлении воздушного пути потоки в «родительском» (Lp) и 
«дочерних» (L1 и L2) каналах связаны законом сохранения Lp = L1 + L2 . Рекуррентный 
индекс r фактически определяет коэффициент деления потоков:

d1 = dp*r1/n ; d2 = dp*(1-r)1/n (7.2)

Он является случайной переменной, которая находится в пределах между 0 и 0,5, и 
создает асимметрию в разветвлениях. Длина каждой ветви, как и в «классической» 
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модели, определена равной трем диаметрам [6]. Поток воздуха в трахее (L0) и ее 
расположение указаны первоначально.

Эта идеология была положена в основу т.н. моделирования, поддерживаемого 
изображением (image-assisted modeling) [9]. Трехмерная модель ТБД сопоставлялась с 
изображениями реальных легких, полученными методом позитронной томографии. 

Условие сохранения потока воздуха при делении воздушных каналов приводит к 
аналогичному закону для скоростей потока воздуха в каналах ТБД.

v(i) = v(0)*2-i/3 (7.3)

Скорость v(0) на входе в ТБД меняется от человека к человеку, состояния его 
здоровья, в зависимости от тяжести выполняемой работы и пр. Для сопоставимости 
результатов различных исследований рекомендована величина скорости воздухообмена 
28,3 л/мин, что при площади поперечного сечения входа в ТБД 1,63 см², соответствующей 
диаметру начальной генерации 1,44 см, приводит к скорости воздуха на  входе v(0) = 290 
см/с . 

Для дальнейшего представляет интерес то обстоятельство, что в принятой модели 
время tс прохождения воздушного канала одинаково для всех генераций

tс = l(i)/v(i) = 3*d(i)/v(i) = 3*d(0)/v(0) (7.4)

Подставляя сюда значения d(0) и v(0), получим время tс = 0,005 с. Можно 
сопоставить это время с характерным временем вдоха  tвд = 1,25 с (считаем, что 
периодичность дыхания 12 мин-1 и на каждый период приходится 4 одинаковой 
длительности фазы: вдох, пауза, выдох, пауза). Отношение этих величин tвд /tс = 250 
можно рассматривать как возможное количество генераций ТБД, которое воздух мог бы 
пройти за время вдоха. Как и следовало ожидать, это количество значительно больше 
полного числа генераций (≈ 25) ТБД, т.е прохождение воздушных каналов до уровня 
альвеол занимает не более 10 % всего времени вдоха.  

Распределение различных параметров по номерам генерации воздушных каналов 
ТБД приведено в таблице 7.1. Кроме геометрических размеров и скоростей воздушного 
потока в этой таблице приведены также:

S(i) - площадь поперечного сечения воздушного канала  i - той генерации. 
Принимаем S = πr² .

П(i) - площадь внутренней поверхности воздушного канала  i - той генерации 
Принимаем П = 2πrl .

L(i) - длина окружности поперечного сечения воздушного канала  i - той генерации.

Принимаем L = 2πr . 
Определение последних двух величин имеет значение при рассмотрении процессов 

мукоцилиарной очистки легких (см.ниже). Кроме того, характер газодинамических 
течений в воздушных каналах ТБД определяется числом Рейнольдса (Reynolds number) 

Re = v*r/٧                                                        (7.5)
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где ٧ – кинематическая вязкость воздуха ( ≈ 0,15 см²/с ). Так как в различных ветвях 
различны и их размер и скорость воздуха, число Рейнольдса различно в различных ветвях 
ТБД.  Еще одно число Фруда (Froude number)

Fr = v²/rg                                                              (7.6)

где g – ускорение свободного падения, определяет скорость гравитационной 
седиментации в воздушных каналах.

Таблица 7.1.
Параметры воздушных каналов и характеристики вохдушных потоков в них

i N(i) d(i),см r(i),см l(i),см v(i),см/с П(i),см² S(i),см² L(i),см Re(i) Fr(i)
0 1 1,440 0,720 4,320 290,00 19,543 1,6286 4,524 1392,00 119,19
1 2 1,143 0,571 3,429 230,17 12,311 1,0260 3,591 876,91 94,60
2 4 0,907 0,454 2,721 182,69 7,756 0,6463 2,850 552,42 75,08
3 8 0,720 0,360 2,160 145,00 4,886 0,4072 2,262 348,00 59,59
4 16 0,571 0,286 1,714 115,09 3,078 0,2565 1,795 219,23 47,30
5 32 0,454 0,227 1,361 91,34 1,939 0,1616 1,425 138,10 37,54
6 64 0,360 0,180 1,080 72,50 1,221 0,1018 1,131 87,00 29,80
7 128 0,286 0,143 0,857 57,54 0,769 0,0641 0,898 54,81 23,65
8 256 0,227 0,113 0,680 45,67 0,485 0,0404 0,712 34,53 18,77
9 512 0,180 0,090 0,540 36,25 0,305 0,0254 0,565 21,75 14,90

10 1024 0,143 0,071 0,429 28,77 0,192 0,0160 0,449 13,70 11,83
11 2048 0,113 0,057 0,340 22,84 0,121 0,0101 0,356 8,63 9,39
12 4096 0,090 0,045 0,270 18,13 0,076 0,0064 0,283 5,44 7,45
13 8192 0,071 0,036 0,214 14,39 0,048 0,0040 0,224 3,43 5,91
14 16384 0,057 0,028 0,170 11,42 0,030 0,0025 0,178 2,16 4,69
15 32768 0,045 0,023 0,135 9,06 0,019 0,0016 0,141 1,36 3,72
16 65536 0,036 0,018 0,107 7,19 0,012 0,0010 0,112 0,86 2,96
17 131072 0,028 0,014 0,085 5,71 0,008 0,0006 0,089 0,54 2,35
18 262144 0,023 0,011 0,068 4,53 0,005 0,0004 0,071 0,34 1,86
19 524288 0,018 0,009 0,054 3,60 0,003 0,0003 0,056 0,21 1,48
20 1048576 0,014 0,007 0,043 2,85 0,002 0,0002 0,045 0,13 1,17

Характер взаимодействие частиц пыли с потоком воздуха определяется числом 
Стокса (Stokes number)

Stk = (1/18)*(ρp/ρa)*(dp²/٧)*(v/r) (7.7)

где ρp и ρa – плотности вещества пыли и воздуха соответственно, dp – диаметр частиц 
пыли. Число Стокса определяет - насколько связаны движения частицы и воздушного 
потока. Если Stk > 1, связь мала и частица движется почти независимо, если это число 
невелико, связь существенна и частица несвободна, она движется вместе с потоком. 

В принятой модели ТБД число Стокса  не зависит от номера i генерации, однако 
сильно меняется с диаметром частицы. В таблице 7.2. приведены числа Стокса для частиц 
различных диаметров 

Таблица 7.2.
dp, mkm dp, cm Stk

1 0,0001 0,00149
2 0,0002 0,00597
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4 0,0004 0,02387
6 0,0006 0,05370
10 0,001 0,14918
20 0,002 0,59671
40 0,004 2,38683

В первом столбце диаметры приведены в обычно используемых единицах мкм, во 
второй – в удобных для расчетов единицах см. Видно, что малые частицы (с диаметром до 
6 мкм) сильно связаны с потоком воздуха, а большие (с диаметром более 20 мкм) 
двигаются почти независимо от потока. 

Существует проблема приемлемости столь упрощенной модели для описания 
реальных процессов в легких. Основная цель последующего – определить эффективный 
механизм очистки вдыхаемого воздуха от пыли перед тем, как он поступит в 
респираторный отдел легких. Для этого анализируется движение пылевых частиц в 
потоках воздуха в ветвях ТБД. Сама по себе проблема расчета газодинамических течений 
в ветвящихся каналах достаточно сложна даже для специализированных компьютерных 
программ. Решение подобных задач невозможно без принятия специальных упрощающих 
предположений. Применительно к расчету течений в воздушных каналах легких одним из 
таких упрощающих предположений является гипотеза о том, что течение на входе в канал 
i-той генерации «забывает» о предыстории и начинается «с чистого листа» - с однородных 
распределений продольной скорости и плотности пылевых частиц по сечению потока. 
Лишь сравнительно недавно были проведены исследования эффектов вблизи точек 
бифуркации ТБД – при делении потока на два в фазе вдоха или слиянии двух потоков в 
один в фазе выдоха. 

При таком подходе, когда исследуется динамика потока и пыли в нем в каждом 
воздушном канале поотдельности, становится маловажным симметрично или нет делится 
родительский канал на два дочерних, под какими углами располагаются эти каналы и пр. 
То есть, здесь в группу «i-тая генерация» собираются все каналы с более-менее близкими 
геометрическими и газодинамическими характеристиками, даже если они появились в 
результате различного числа делений в ТБД. Индекс i в этой модели указывает на 
параметры воздушного канала, а не на его место в иерархической структуре. 

Используемая модель не предназначена для сопоставления с реальным ТБД легких. 
Тем не менее, параметры по возможности выбраны так, что с ее помощью можно указать 
на реальную локализацию тех или иных процессов. 

Известно, что легкие могут быть разделены по крайней мере на три отдела, 
отличающиеся по структуре, характеристикам воздушных течений, функциям (в том 
числе и по роли в механизмах очистки воздуха). Это прежде всего – верхние дыхательные 
пути (область носоглотки), включающие рот, нос, гортань. Далее идет 
трахеобронхиальный отдел – результат деления трахеи на все меньшие и меньшие бронхи 
и бронхиолы. Граница трахеобронхиального отдела – терминальные бронхиолы, за 
которыми начинается третий, респираторный, отдел, включающий дыхательные 
бронхиолы и альвеолы. Модель, которая используется в настоящей работе, описывает 
только трахеобронхиальный отдел, причем лучше всего – его средний (i > 3) и конечный 
(i < 15) участки. Помимо своих размеров терминальные бронхиолы выделяются тем, что 
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только до них в стенках воздушных каналов присутствуют бокаловидные клетки, 
секреция которых  обеспечивает  мукоцилиарную санацию дыхательных путей. Очистка 
респираторных бронхиол и альвеол клетками-макрофагами гораздо менее эффективна, 
чем мукоцилиарный транспорт. Именно поэтому можно утверждать, что наиболее важная 
роль в очистке воздуха от пыли принадлежит трахеобронхиальному отделу – все, что не 
задержится в нем, наносит непоправимый вред дыхательной системе.

1.2.       . 

Для очистки легких от захваченной в них пыли существует механизм мукоцилиарной 
санации легких. Частицы пыли потоком слизи, продуцируемой бокаловидными клетками, 
выносятся на уровень гортани, где подсознательно заглатываются в пищеварительный 
тракт. 

1.2.1.   . 

Если морфометрическую модель предполагается использовать для описания очистки 
легких от осевших частиц пыли, то значимым представляется введение в эту модель 
характеристик механизмов очистки. В число последних входят два важнейших – скорости 
производства и скорости эскалации ТБС в различных отделах ТБД. 

Непрерывный покров внутренностей каналов ТБС состоит из свободно 
переплетенных гликопротеиновых нитей и транспортируется на кончиках ресничек. ТБС
секретируется бокаловидными клетками, его движение вызывается скоординированными 
мерцательными колебаниями эпителиальных ресничек. Реснитчатые (цилиарные) клетки 
рассеянны среди клеток Клара, эпителиальных серозных клеток, K-клеток, глобул 
лейкоцитов и редких базальных клеток. Реснички колеблются в менее вязкой жидкости, 
которая, как полагают, состоят из сыворотки транссудата и выделениями из клеток Клара. 

Общий объем ТБС, который вырабатывается (и выводится) в легких составляет 
величину Y ≈ 10 мл/сут  = 10-4 см3/сек , однако в результате как острых, так и длительных 
хронических воспалительных отеков слизистой оболочки и других  процессов нарушения 
слизеобразования в легких, этот объем может возрастать в несколько (до десятка) раз –
до  Ymax ≈ 100 мл/сут  (10-3 см3/сек). Наблюдается общая закономерность: от главных 
(проксимальных) бронхов к мелким (дистальным) бронхам снижается количество желез, 
бокаловидных клеток [12]. Можно предположить, что с этим связано снижение 
производства ТБС с ростом номера генерации. Неясно, однако, как возможности 
выделения ТБС каждой клеткой меняются с ее положением в различных ветвях ТБД.

Цилиарные клетки, осуществляющие мукоцилиарную эскалацию, содержит около 200 
ресничек каждая. Они совершают 230–260 колебательных движений в минуту (≈ 4 в 
секунду). Длина ресничек ≈ 7 мкм (7*10-4 см), примерно равна толщине слоя ТБС. 
Произведение длины на частоту дает оценку характерной скорости мукоцилеарной 
эскалации ≈ 3*10-3 см/с (≈2 мм/мин). Характерное время выведения осевших частиц 
составляет часы (до суток). Это средняя по ТБД величина. 

Скорость эскалации трахеобронхиального секрета в различных частях ТБД различна. 
В трахее она максимальна. В бронхах респираторного отдела она снижается на порядки. 
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Это связано с различиями функций этих отделов  – крупные бронхи выполняют роль 
воздухопроведения, а мелкие обеспечивают (подобно насосам) поток воздуха. 
Соответственно, от главных (проксимальных) бронхов к мелким (дистальным) бронхам 
снижается высота эпителия, но увеличивается количество мышечных волокон. 

По техническим причинам непосредственному наблюдению доступен только верхний 
отдел (трахея) легких (см. [12], [13]). 

Эксперименты с использованием  различной техники приводят к значениям скорости 
эскалации ТБС в трахее в диапазоне от 3.6 до 21.5 мм/мин:

По данным о движении радиоактивных частиц в трахее [14]: 12 мм/мин ≈ 2*10-2

см/с.
Аналогичные измерения с ингаляцией радиоактивных частиц и последующем 

отслеживанием по изображению, даваемому гамма-камерой [15]: 5.5 мм/мин ≈ 10-2 см/с.  
Авторы сумели отследить движение частиц в главных бронхах. В них скорость спадает 
почти вдвое – до 2,4 мм/мин (≈4*10-3 см/с).

Интерпретация результатов с ингаляцией и последующей очисткой легких [16]. В 
трахее скорость может меняться в пределах  1.7 – 8.1  мм/мин ≈ (0.3  – 1.3)*10-2 см/с . 
Использованная авторами модель предполагала уменьшение этой скорости почти на три 
порядка в терминальных бронхиолах.

Заключения по мукоцилеарной эскалации в дистальных отделах легких человека –
результат решения обратной задачи как по скорости производства  ТБС, так и по скорости 
ее выведения. Наблюдения здесь единичны [17]. Общие закономерности аналогичны тем, 
которые наблюдаются для производства ТБС: эффективность работы ресничек 
цилиарного аппарата, определяющая скорость транспорта, снижается от проксимальных 
отделов дыхательных путей к дистальным [18]. Эти утверждения подтверждаются 
изучением анатомических особенностей ТБД: чем дистальнее, тем реснички клеток 
короче и реже. Наибольших размеров и плотности они достигают в больших воздушных 
путях.

В дальнейшем главным источником данных для построения моделей мукоцилеарной 
эскалации стали ингаляционные эксперименты. Анализ результатов таких экспериментов 
позволил наработать некоторые представления, успешно использующиеся для объяснения 
основных особенностей мукоцилеарной эскалации. Следует отметить модель, 
предложенную в работе [11] и развитую в работах [12], [18]. В [18] приводятся подробные 
данные по скоростям движения ТБС в дистальных отделах ТБД. Эти данные приведены на 
графике рис.7.2 (точки).
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Рисунок 7.2.

Использовалась статистическая морфометрическая модель ТБД (см.выше). 
Параметры модели подбирались для наилучшего согласования с экспериментами по 
медленной очистке легких от аэрозолей калиброванных размеров. Детерминистская 
модель [9] приводит к близким результатам (сплошная линия на графике). Они хорошо 
интерполируются зависимостью 

vi = v0 * 2-2i/3 (7.8)

По данным [11] для трахеи принимается величина скорости эскалации v0 = 6,3 мм/мин 
(≈ 10-2 см/с). 

1.2.2.     . .  

Рассмотрим вопрос о возможном дополнении модели Э.Вейбеля [6], включением в 
нее мукоцилеарной эскалации ТБС.  Для оценок мукоцилеарных потоков в ветвях 
различной генерации ТБД стоит использовать балансные соображения и некоторые 
достаточно правдоподобные предположения относительно параметров, определяющих их 
величину.

Обозначим через  Ji объемный поток слизи на выходе из канала i-той генерации. 
Очевидно, что 

Ji = 2 * Ji+1 + Si * i (7.9)

Здесь через Si = *di*li обозначена площадь внутренней поверхности канала i-той 
генерации, li ≈ 3* di – длина канала (втрое больше диаметра, как и в [6]). Параметр i –

удельная (на единицу площади) скорость производства ТБС в канале  i-той генерации.
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На выходе из ТБД суммарный объемный поток ТБС равен его суммарной продукции в 
ТБД : J0 ≈ 10-3 – 10-4 см3/сек (см. выше п.2.2). Площадь Si внутренней поверхности 
канала в рамках предположения (7.9) можем записатьв виде:

Si = S0 * 2-2i/3 (7.10)

Здесь S0 ≈ 20 см2 – площадь внутренней поверхности нулевой ветви ТБД (трахеи). 
Если задаться какой-либо моделью изменения (с номером генерации i ) производства 

ТБС i , то формулу (7.9) можно рассматривать как рекуррентное  соотношение и 
последовательно определять потоки в генерациях с возрастающими номерами:

Ji+1 = [ Ji -- Si * i ] / 2 (7.11)

Решение уравнения (7.11) следует искать в виде 

Ji = J0 * Ki * 2-i (7.12)

Для  Ki из (7.11) следует 

Ki+1 = Ki – [S0 / J0] *2i/3 * i (7.13)

Решение этого уравнения для i >0 имеет вид

(7.14)

На потоки Ji следует наложить дополнительное условие, смысл которого заключается 
в том,  чтобы существовала генерация с номером  i = I , последняя, в которой происходит 
выделение ТБС, т.е. чтобы было KI+1 = 0. Это условие связывает параметры 
мукоцилеарной эскалации: 

1 = (7.15)

Для некоторых модельных зависимостей i сумму в (7.14) можно записать в явном 
виде. Например, если скорость производства ТБС убывает с ростом номера генерации по 
степенному закону i = 0 * 2-i/3, то отношение Si * i / Ji постоянно по всем генерациям 
ТБД и зависимость коэффициента от i имеет вид 

Ki = 1 – i * S * / J (7.16)

а дополнительное условие (7.15) приводит к соотношению S* / J = 1 / (I+1) .

Можно предположить постоянство производства ТБС во всех генерациях: i = const =

. Это приводит к выражению для суммы в (7.14) : 

(7.17)

Дополнительное условие (7.15) дает:
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(7.18)

Соответственно, для коэффициента Ki в (7.13) получим:

(7.19)

Рассмотрим вопрос о том, что в модель распределения потоков ТБС по генерациям 
ТБД вносят данные о их скоростях (см.рис.7.2).

Если принять толщину слоя ТБС  в i-той генерации ТБД равной hi , то, для обеспечения 
потока  Ji на выходе из этой генерации необходима скорость, определяемая уравнением 

Ji= *di*hi*vi (7.20)

Принимая распределение скоростей (7.8) по ветвям ТБД можно оценить толщину hi

слоя ТБС. Подставляя в (7.20) зависимости (7.7), (7.8) и (7.12), получим 

hi = h0 * Ki (7.21)

где под h0 ≈ 7 мкм (7*10-4 см) подразумевается высота слоя ТБС в трахее. Это 
соотношение придает конкретный смысл эмпирически введенному выше коэффициенту 
Ki : он описывает распределение высоты слоя ТБС по генерациям ТБД. 

Эти распределения для двух возможных вариантов  производства ТБС даны на 
графике Рис.7.3. График, маркированный квадратами  (К1),  соответствует случаю i =

0*2-i/3, (см.(7.16)), а кружками  (К2) – = const (см.(7.19)).

Рисунок 7.3.

Оба распределения согласуются с отмеченной выше анатомической особенностью –
убывание высоты слоя ТБС при переходе от проксимальным к дистальным отделам ТБД. 
Этот спад, однако, при степенной зависимости производства ТБС слишком резок. Реально 
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такого изменения высоты эпителия (в десятки раз) не наблюдается. Случай постоянства 
производства ТБС (график К2) представляется более реалистичным. Здесь высота слоя 
ТБС меняется не более чем вдвое на уровне терминальных бронхиол. Примерно такое
убывание толщины слоя ТБС отмечено в монографии [9] (гл.3).

1.2. .     . 

Приведенные характеристики механизма мукоцилеарной эскалации дают достаточно 
адекватные оценки реальных потоков ТБС. Нпример, на выходе из нулевой генерации 
ТБД (трахеи) скорость можно оценить используя данные непосредственных измерений 
[12]: v0 ≈ 6 мм/мин = 10-2 см/с (см.выше). Принимая диаметр d0 ≈ 1,4 см и толщину слоя 
h0 ≈ 7*10-4 см, получим оценку потока J0 ≈ 3*10-5 см3/сек ( ≈ 3 мл/сут). Этот результат по 
порядку согласуется с приведенными выше средними значениями (см.п.1.2) для 
здорового человека. Возможный диапазон изменения скорости v0 до 21.5 мм/мин 
приводит к соответствующей оценке потока J(0) ≈ 10-4 см3/сек (10 мл/сут).

Определенной проверкой модели может быть оценка времени прохождения ТБС 
отдельных ветвей ТБД. Если принять сохранение отношений  ( ≈ 3) длины li и диаметра di

по различным генерациям ТБД, получим, что время прохождения  i = li / vi зависит от 

номера генерации: i = 0 * 2i/3. Здесь 0 = l0 / v0 400 с .  Это значение близко к 
непосредственно измеренной в работе [13] величине. Для очистки всех 
воздухопроводящих путей ТБД (от i = I = 18 до i = 0) требуется время ≈ 0 * 2I/3 ≈
2,6*104 c. Это характерный масштаб времени (около 8 часов) мукоцилеарной эскалации. 
Для выведения 90% всех частиц требуется время в 2 – 3 раза больше характерного 
масштаба, т.е. порядка 16 – 24 часов, что близко к реально наблюдаемым временам 
очистки легких от ингалированных частиц. 

Если объединить соотношения (7.12) и (7.19), то получим дополнение модели 
Э.Вейбеля для оценки возможностей системы мукоцилеарной очистки отдельных ветвей 
ТБД различных генераций. Если учесть, что количество ветвей i-той генерации равно 2i,
то распределение возможной интенсивности очистки Ji *2i равно

Ji *2i = Jo* Ki (7.22)

Для использования этой модели при оценке максимально возможного массопереноса в 
процессе мукоцилеарной эскалации, решающим будет предположение, что масса частиц, 
выносимых с потоком ТБС,  не может превосходить величины самого потока. Плотность 
ТБС практически не отличается от плотности воды (1 г/см3), что делает несложным 
пересчет потока  Ji в массу Yi частиц, выносимых из i-той генерации. Соответствующий 
результат приведен в табл.7.3.

Таблица 7.3
Предельная масса частиц, выносимых из ТБД при мукоцилеарной эскалации

i 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18
Yi

(г/сут)
9,4
9

9,3
3

9,1
2

8,8
6

8,5
3

8,1
2

7,5
9

6,9
4

6,1
1

5,0
6

3,7
5

2,0
9
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Предполагается, что на выходе из ТБД массовый поток равен Y0 ≈ 10 г/сут (см.выше). 
Напряжение системы мукоцилеарной очистки может привести к десятикратному 
увеличению этого потока, однако такое напряжение не может быть постоянным. 

§2.
В основе любого сколько-нибудь серьезного механизма очистки воздуха в легких от  

пыли лежат особенности взаимодействия частиц пыли с потоками в воздушных каналах 
ТБД. Для сколько-нибудь наглядного анализа потоков необходимо делать упрощающие 
предположения, упрощающие исходную нестационарную, многомерную, нелинейную 
газодинамическую задачу. Перечислим основные из них, менее существенные будем 
делать по ходу рассмотрения. 

(1) Все движения предполагаются стационарными, так что во всех уравнениях 
газодинамики производная по времени опускается.

(2) Течения ламинарны, т.к. за исключением каналов начальных генераций (для i >3)
число Рейнольдса существенно меньше критического значения 103 (см. табл.7.1).

(3) Эффекты, связанные со сжимаемостью воздуха, неважны. Они, обычно 
проявляются в течениях со скоростями, сопоставимыми со звуковыми.

(4) Структура потока в i-той генерации не зависит от структуры в соседних 
генерациях и не влияет на них. Во всех каналах движение начинается с однородных 
распределений продольной оси канала скорости и плотности пылевых частиц. Величина 
скорости на входе в канал определяется согласно табл.7.1.

(5) Воздушный канал представляет собой цилиндрическую трубу кругового, 
постоянного вдоль канала сечения.  В нем вводятся цилиндрические координаты (r,φ,z) c

осью z вдоль оси канала. Все течения осесимметричны, от угла φ ничего не зависит.
Несмотря на то, что сделанные допущения не позволяют дать детальное, достоверное 

описание движений воздуха в каналах ТБД, основные черты течения, позволяющие 
оценить различные механизмы очистки воздуха, остаются и сохраняют возможность 
провести сравнительный анализ эффективности этих механизмов. 

В настоящее время предложено и рассматривается несколько механизмов осаждения 
частиц на стенки воздушных каналов:

- гравитационная седиментация,
- инерционное соударение со стенкой,
- перегораживание канала,
- Броуновская диффузия.
Последний механизм эффективен, только если длина свободного пробега молекул 

воздуха сравнивается с поперечными размерами воздушного канала. Это имеет место в 
бронхиолах респираторного отдела и в альвеолах. Для трахеобронхиального отдела 
диффузия частиц не приводит к эффективному их осаждению. В дальнейшем этот 
механизм не рассматриваем. 

Предпоследний механизм (перегораживание) может сработать только для волокон 
пыли, длина которых сопоставима с диаметром воздушного канала. Для частиц 

113



трахеобронхиальной фракции (dp = 0,2 – 20 мкм), форма которых близка к сферической, 
перегораживание канала диаметром в сотни мкм невозможно. 

Первые два механизма следует рассмотреть подробнее.

2.1.1.

Под действием силы гравитации 

Fg = m*g (7.23)

частица приобретает дополнительную скорость vg, определяемую равенством 
Fg = Fst (7.24)

где Fst – сила сопротивления, определяемая формулой Стокса
Fst = 3*π*dp*ν*vg (7.25)

поэтому 
vg = ρр*g*dp

2/18*ρa*ν (7.26)
Отметим, что дополнительная скорость не зависит от параметров движения воздуха в 

канале, однако существенно меняется с диаметром частицы dp. Соответствующие 
результаты приведены в табл. 7.4.

Таблица 7.4.
Дополнительная скорость,

приобретаемая частицами пыли различных диаметров
под действием силы гравитации

dp, mkm dp, cm vg,cm/s h,cm
1 0,0001 0,00363 0,0000
2 0,0002 0,01452 0,0001
4 0,0004 0,05807 0,0003
6 0,0006 0,13067 0,0007
10 0,001 0,36296 0,0018
20 0,002 1,45185 0,0073
40 0,004 5,80741 0,0290

Следует заметить, что дополнительные скорости частиц пыли существенно меньше, 
чем скорости потоков в воздушных каналах ТБД. Лишь для очень крупных частиц (с 
диаметром 20 мкм и более) эти скорости сравниваются в терминальных бронхиолах. В 
последнем столбце таблицы приведены значения дополнительного сдвига частицы за 
время (≈ 0,005 с, см.выше разд.1.3) пролета воздушного канала. Практически для всех 
рассмотренных частиц эти сдвиги существенно меньше диаметров воздушных каналов 
трахеобронхиального отдела легких. 

К осаждению частиц приводит только компонента скорости vg, нормальная к 
поверхности стенки. Скорость седиментации vs, поэтому, получается домножением 
правой стороны формулы (7.26) на sin(θ), где θ – угол между осью воздушного канала и 
направлением силы тяжести. Получим

vs = ρр*g*dp
2 sin(θ)/18*ρa*ν (7.27)
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Схематическое изображение течения и траекторий частиц пыли в канале приведено на 
рис.7.4.

Вероятность Ps осаждения можно оценить отношением сдвига частицы h поперек оси 
канала  к диаметру d(i) канала. Эта вероятность может быть записана, с использованием 
введенных в разд. 1.1 безразмерных чисел Стокса и Фруда, в виде

Ps(i) = h/d(i) = 6*Stk*sin(θ)/Fr(i) (7.28)

Эта вероятность растет с номером i генерации как 2i/3 и убывает с уменьшением угла θ
между направлениями оси канала и силы тяжести. Это означает, в частности, что для не 
слишком крупных частиц эффект гравитационной седиментации будет проявляться 
только в глубоких каналах ТБД, направленных поперек направления силы тяжести. Для 
иллюстрации приведем табл.7.5, в которой указаны номера i генерации воздушных 
каналов, в которых достоверно (с вероятностью 1) осядет частица заданного диаметра  dр.

Таблица 7.5.
Номера генерации и углы наклона воздушных каналов.

Диаметр частиц, мкм
θ,град 1 2 4 6 10 20 40

10 49 43 37 33 29 23 17
20 46 40 34 30 26 20 14
30 44 38 32 29 24 18 12
40 43 37 31 28 23 17 11
50 42 36 30 27 22 16 10
60 42 36 30 26 22 16 10
70 41 35 29 26 21 15 9
80 41 35 29 26 21 15 9
90 41 35 29 26 21 15 9

Рис.7.4. Схема движений воздуха (скорость va) и частиц пыли 
(скорость vp) в воздушном канале ТБД. За время прохождения 
канала частицы сдвигаются под действием силы тяжести на 
расстояние h поперек оси канала.
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Из приведенных в этой таблице результатов следует, что гравитационная 
седиментация частиц с небольшими диаметрами (не более 10 мкм) неэффективна ни в 
каких каналах ТБД, расположенных под любыми углами к направлению силы тяжести. 
Это обстоятельство вполне согласуется с замечанием, высказанным в разд.1.2. о сильной 
вовлеченности в движение газа частиц малого диаметра – они движутся мимо стенок 
воздушного канала без осаждения.

Частицы с большими диаметрами (более 20 мкм) могут осесть в глубоких каналах ТБД 
только если канал направлен почти поперек направления силы тяжести. Этот эффект не 
очень интересен, т.к. большие частицы задерживаются в верхних дыхательных путях и до 
каналов с номером генерации 9 и более просто не доходят. 

Суммарный вывод, который можно сделать из проведенного рассмотрения, сводится к 
утверждению о неэффективности гравитационной седиментации в качестве механизма 
очистки воздуха, поступающего в респираторный отдел, от пылевых частиц. 

2.1.2.

В основе механизма инерционного осаждения лежит явление отклонения траекторий 
частиц от линий тока воздушного потока вблизи изгиба воздушного канала. Этот 
механизм сколько-нибудь строго не исследовался. Дело обычно ограничивается оценками, 
сопоставлением масштабов и составлением подходящих безразмерных критериев. 
Вводится аналог числа Фруда с заменой гравитационного ускорения на центробежное и 
вероятность осаждения частиц оценивается отношением этого числа к числу Стокса. Здесь 
также действует правило, согласно которому выйти из потока могут только крупные 
частицы, но для сколько-нибудь сопоставимой с гравитационной седиментацией 
эффективностью необходимы крутые повороты потока, например – вблизи мест 
бифуркации ТБД. 

Для вовлеченных в течение воздуха частиц (диаметром менее 20 мкм) 
неэффективность инерционного осаждения определяется тем, что вблизи стенок скорость 
течения обращается в нуль. Более того, для многих течений (напр., для течения Пуайзеля) 
нормальная к стенке скорость равна нулю по всему сечению потока. Вовлеченные в поток 
частицы пыли не в состоянии достичь стенки. Для них инерционное осаждение 
неэффективно во всех генерациях воздушных каналов ТБД. 

Здесь также следует вывод о неэффективности рассматриваемого механизма для 
очистки воздуха от пыли перед поступлением в респираторный отдел.  

2.2.        . 

Ниже предлагается и анализируется механизм очистки воздуха в 
трахеобронхиальном отделе легких, основанный не на непосредственном осаждении 
частиц пыли на стенки воздушных каналов, а на их задержке в каком либо канале с 
последующим, сколь угодно медленным, осаждением посредством механизма, возможно 
неэффективного при одном пролете частицы по каналу. Будем называть это явление 
захватом пылевых частиц в канале ТБД. 
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2.2.1.  . 

В промышленных установках широко используется (и считается одним из наиболее 
эффективных) способ очистки газа от пыли в установках «циклон». Закручивание потока, 
необходимое для реализации такого способа, может создаваться либо специальными 
устройствами (лопатками, тангенциальными соплами и пр.), либо происходить спонтанно 
(эффект воронки в водосливе, смерчи в атмосфере). 

В легких некоторых животных (китовые, птицы) находят анатомические 
особенности (спиралевидное строение хрящевых колец), могущие привести к 
закручиванию потока воздуха в каналах ТБД. В легких человека мышечная ткань стенок 
бронхиол имеет спиралеобразную структуру. 

В последнее время был выполнен ряд работ (см. [19], [20]) по расчету течений в 
близких к реальности моделях ТБД. Сами эти модели введены в научную практику 
сравнительно недавно  (см.напр. [21]) в результате адаптации анатомических данных, 
полученных методом компьютерной томографии высокого разрешения. Расчеты течений 
в этих моделях показали, что происходит самопроизвольное закручивание потоков [22],
причем азимутальная скорость в них сравнивается с аксиальной. Авторы видят причину 
закручивания потока в асимметрии ветвей ТБД и закручивании воздушных каналов при 
их последовательном делении. Во всяком случае, аналогичные расчеты для симметричной 
модели Вейбеля не приводят к эффекту закручивания потока.

Изложенное заставляет более подробно рассматривать эффекты движения частиц 
пыли в закрученных потоках воздуха в каналах ТБД.

2.2.2.       .  

Предположим, что поток вязкого несжимаемого газа входит в цилиндрический канал 
кругового сечения радиуса R с равномерно распределенной аксиальной скоростью Vz .
Осесимметричное на входе течение остается таковым (ничего не зависит от азимутального 
угла φ) на всем протяжении канала. 

Известно, что вблизи стенки канала в ламинарном течении образуется пограничный 
слой Прандтля, который, расширяясь по мере углубления в канал, формирует 
параболическое распределение (по радиусу r) аксиальной скорости, характерное для 
течения Пуайзеля. Расстояние от входа в канал, на котором формируется течение 
Пуайзеля, принято называть входной длиной  le . Для нее справедлива оценка 

le/D ≈ 0,1*Re (7.29)

Используя данные табл.1.1, можно увидеть, что практически во всех генерациях 
воздушных каналов трахеобронхиального отдела легких входная длина le существенно 
превосходит длину канала, т.е. течение Пуайзеля «не успевает» сформироваться в 
воздушных каналах ТБД. Соответственно, будем считать Vz = const в канале в основном 
потоке воздуха. Из уравнения непрерывности осесимметричного течения
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и условия на стенке канала Vr = 0, следует отсутствие радиальной скорости в канале. 
Для азимутальной скорости стационарное уравнение Навье-Стокса будет иметь вид
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При Vz = const это уравнение решается методом разделения переменных, медленнее 
всего убывающее с ростом z решение имеет вид

Vφ = A*exp(-zμ/R)*J1(γr/R) (7.32)

Здесь А – произвольная постоянная, определяемая скоростью закручивания потока 
на входе в канал (при z = 0), J1 – функция Бесселя первого порядка, γ ≈ 3,7  – первый 
корень уравнения J1(γ) = 0, обеспечивающий выполнение граничного условия Vφ = 0 на 
стенке канала.

Масштаб Ze = R/μ затухания азимутальной скорости вдоль оси канала определяется 
через положительный корень уравнения

μ2+μ*Re-γ2 = 0 (7.33)

Здесь число Рейнольдса Re определяется, как и в разд.1.1  через скорость Vz на входе 
в канал и его размер R:

Re = Vz*R/ν (7.34)

В воздушных каналах начальных генераций ТБД величина Re >> 1, поэтому μ ≈ γ²/Re
и длина Ze затухания закручивания потока определяется соотношением, близким к (2.7) 
для входной длины le :

Ze/R ≈ Re/γ² ≈ 0,1*Re (7.35)

Таким образом, в начальных генерациях ТБД, где толщина пограничного слоя 
Прандтля меньше диаметра воздушного канала, там аксиальная скорость однородна в 
сечении основного потока, распределение азимутальной скорости задается формулой 
(7.32) и затухание начального закручивания потока мало на длине канала. 

Формула (7.32) дает решение задачи о распределении азимутальной скорости 
начально закрученного потока в цилиндрическом канале. В дальнейшем этот результат 
будет использоваться для расчета траекторий частиц пыли, поэтому полезно 
интерполировать зависимости более простыми функциями. Прежде всего, пренебрежем 
затуханием закручивания, т.е. положим exp(-zμ/R) ≈ 1. Кроме того, интерполируем 
первую полуволну функции Бесселя полиномом y*(1-y), где y = r/R, а масштабный  
коэффициент запишем в виде Г*Vz , так что величина безразмерного коэффициента Г 
определяет соотношение между аксиальной и азимутальной (в максимуме) скоростями на 
входе в канал. При Г = 4 скорости совпадают по величине, при Г = 1 азимутальная 
скорость вчетверо меньше аксиальной. Реальный интерес представляют промежуточные 
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значения этого коэффициента. Соответственно сказанному, в дальнейшем для описания 
азимутальной скорости будем использовать интерполяцию 

Vφ = Г*Vz*y*(1-y) (7.36)

где y = r/R .

2.2.3.      .  

Скорость частиц пыли, в отличие от скорости воздуха, будем обозначать через U(r).
Вдобавок к компонентам  Uz и Uφ , обусловленным вовлеченностью частиц пыли в 
движение воздуха, под действием центробежных сил появляется компонента Ur. Если 
характеризовать положение частицы в цилиндрической системе координатами (r,φ,z), то 
для скоростей имеем определения 

Ur = dr/dt ; Uφ = rdφ/dt , Uz = dz/dt (7.37)

а для компонент ускорения получим следствия:

Ar = d2r/dt2 – r(dφ/dt)2 = dUr/dt – Uφ2/r (7.38.1)
Aφ = 2*(dr/dt)*(dφ/dt) + r*(d2φ/dt2) = Ur*Uφ/r + dUφ/dt (7.38.2)
Az = dUz/dt (7.38.3)

Уравнения движения для частиц пыли есть прямое следствие закона Ньютона:

m*A = 3*π*dp*ρa*ν*(V – U) (7.39)

Как уже не раз отмечалось при анализе движения пыли, мелкие частицы ее (с  
диаметром менее 20 мкм) практически полностью вовлечены в движение воздуха из-за 
того, что соответствующее число Стокса мало: Stk << 1. Это означает, что для отличных 
от нуля (в потоке) φ- и z-компонент скорости уравнение (7.39) имеет решение Uφ = Vφ ,
Uz = Vz . Так как Vr – компонента в потоке отсутствует, для Ur – компоненты следует 
сохранить в уравнении (7.39) r – компоненту ускорения, что фактически соответствует 
учету поправок порядка числа Стокса в полном векторе скорости частиц пыли. Отсюда 
следует, что в формуле (7.38.1) для  Ar можно сохранить только центробежное ускорение  
Uφ2/r. Пренебрежение центростремительным ускорением  dUr/dt дает ошибку не более 
чем Stk2 << 1. Таким образом, r – компонента уравнения (7.39) может быть записана в 
виде:

m*Vφ2/r = 3*π*dp*ρa*ν*Ur (7.40)

Таким образом, решение задачи о распределении скоростей в закрученном потоке 
(см.выше п.2.2.1) непосредственно определяет скорости частиц пыли в этом потоке. 
Отметим, что, независимо от направления закручивания, радиальная компонента скорости 
частиц всегда положительна, т.е. пыль всегда выносится на периферию потока к стенкам. 
Несмотря на появление радиального выноса пыли, эффект центробежного ускорения не 
приводит непосредственно к осаждению пыли на стенки воздушного канала. Именно 
сильная вовлеченность частиц в движение воздуха тормозит радиальное перемещение 
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частиц в области, где Vφ линейно спадает (соответственно, Ur спадает квадратично) с 
расстоянием до стенки. Здесь срабатывает тот же механизм, который делает 
неффективным инерционное осаждение мелких частиц.    

Тем не менее, эффект выноса пыли на периферию потока приводит к эффективному 
механизму очистки воздуха за счет захвата частиц в бронхиолах ТБД. Дело в том, что в 
пристеночном слое частицы двигаются медленнее основного потока и, когда этот эффект 
становится значительным, за время вдоха или выдоха частицы не успевают пройти весь 
воздушный канал. В следующем цикле дыхания частицы будут вынесены еще ближе к 
стенке, их продольная скорость станет еще меньше и частицы останутся в захватившем их 
канале сколь угодно долго, пока не произойдет их осаждение за счет механизма, возможно 
недостаточно эффективного для осаждения за один проход. 

Опишем эффект захвата частиц количественно.

2.2.4.      . 

Выше, при анализе распределения азимутальной скорости Vφ потока в канале, 
предполагалось, что в основной части потока аксиальная скорость Vz однородна по 
сечению канала. Для анализа эффекта захвата частиц эту картину течения следует 
детализировать, включив в рассмотрение пристеночный пограничный слой Прандтля. Для 
случая небольшой (по сравнению с радиусом канала) толщины пограничного слоя 
аксиальная скорость воздуха описывается соотношением (решение Блазиуса):

Vz = Vin*f(ζ) (7.41)
где Vin – скорость вдали от стенки, ее можно приравнять скорости на входе в канал, а

ζ – автомодельная переменная 
ζ = (R-r)*[Vin/z*ν]1/2 (7.42)

Определим время прохода воздуха (или, связанной с ним частицы) по каналу. Для 
последующего введем безразмерные переменные, описывающие движение воздуха и 
частиц:

x = z/R;    y = r/R;    τ = t*Vin/R . (7.43)
Через эти переменные автомодельная переменная ζ выразится формулой 

ζ = (1-у)* [Re/x]1/2 (7.44)
где Re = R*Vin/ν . Уравнение движения частиц вдоль продольной оси канала 

описывается уравнением
dx/dτ = f(ζ) ≈ ζ/(ζ+ζo) (7.45)

Здесь использована интерполяция функции f(ζ), сохраняющая особенности ее 
поведения (ζo ≈ 3) и одновременно позволяющая проинтегрировать уравнение движения. 
Предполагая, что расстояние у = у1 до оси канала остается неизменным при движении 
частицы, получим: 

τ = x*[1+(2/3)ζo*(x/Re)1/2/(1-у1)] (7.46)
Это решение допускает простую интерпретацию. Если ν → 0, то Re → ∞ и второй 

член в квадратных скобках мал. При этом τ ≈ х, т.е. независимо от начального радиуса 
входа частицы в канал, она выходит из него (при х = хс) через время (безразмерное) τс ≈ хс .

Скорость (безразмерная) движения по каналу равна 1. Наличие пристеночного 
пограничного слоя сказывается на увеличении времени прохода. По мере убывания числа 
Рейнольдса, при углублении в ТБД, увеличение времени становится все более заметным и 
уже в каналах с номером генерации i >10 влияние пристеночного замедления потока 
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становится заметным по всему сечению воздушного канала. При приближении к 
терминальному отделу ТБД переменную ζ можно считать малой (по сравнению с ζо) по 
всему сечению каналов. Здесь для расчета траекторий можно пользоваться приближенным 
уравнением  

dx/dτ ≈ ζ/ζo , (7.47)

решение которого имеет вид

τ = (2/3)ζo*x3/2/[Re1/2(1-у1)] , (7.48)

т.е. поправка к решению τ ≈ х для начальных ветвей становится основной в глубоких 
ветвях ТБД. 

Рассмотрим вопрос о том, к чему приведет отказ от предположения о постоянстве 
расстояния от оси канала при движении частиц пыли. Иначе говоря, учтем эффект выноса 
пыли к стенкам канала. С самого начала будем рассматривать движение частиц в 
пограничном слое, т.е. для функции x(τ) будет использоваться уравнение (7.47). Для у(τ) 
уравнение следует из (7.40) с учетом интерполяции (7.36):

dу/dτ = Г2*Stk*y*(1-y) (7.49)

Здесь число Стокса определяется через входную скорость Vz и радиус канала R:

Stk = (1/18)*(ρp/ρa)*(dp²/ν)*(Vz/R) (7.50)

Система уравнений (7.47) и (7.49) определяет (r,z)-траектории (в безразмерных 
переменных (х,у)-траектории). Полная траектория получится после закручивания (r,z)-
траекторий вокруг оси канала в соответствии с вращением частиц с азимутальной 
скоростью Vφ вместе с потоком. 

Уравнение для (х,у)-траекторий можно получить, если в системе (7.47)-(7.49)
перейти к переменной у в качестве независимой и решить уравнение для х(у) с начальным 
условием

у(х=0) = у1 (7.51)

Соответствующее решение имеет вид:

(2/3)*Г*Stk*ζo*x3/2/Re1/2 = ln[y*(1-y1)/y1*(1-y)] (7.52)

или

y = y1/{y1+(1-y1)*exp[-(2/3)*Г2*Stk*ζo*x3/2/Re1/2]} (7.53)

Отметим, что при Re >> 1 (начальные генерации ТБД) и/или Stk << 1 (малые 
размеры частиц) из (2.31) следует, что у ≈ у1, те. сдвига частицы при прохождении канала 
не происходит. Сдвиг становится заметен в тех воздушных каналах, в которых 

λ = (2/3)*Г2*Stk*ζo*xс
3/2/Re1/2 > 1 (7.54)
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Тем не менее, даже если λ >> 1, величина у не превосходит 1, т.е. непосредственного 
осаждения частиц за счет их центробежного сноса к стенкам канала не происходит. Вынос 
частиц в зону медленного пристеночного течения, однако, может существенно увеличить 
время пролета частицы через канал. Определение времени пролета можно получить,  
проинтегрировав уравнение (7.49): 

Г2*Stk*τ = ln[y*(1-y1)/y1*(1-y)] + 1/(1-y) – 1/(1-y1) (7.55)

Исключая отсюда логарифм с помощью (7.52), получим

τ = (2/3)*ζo*x3/2/Re1/2 + [1/(1-y) – 1/(1-y1)]/Г2*Stk (7.56)

В первом слагаемом нетрудно увидеть время (7.48) движения частицы вдоль оси 
канала (при у1 = 0). Второе слагаемое дает добавок к этому времени за счет выноса 
частицы в периферийные области потока.  

Если в (7.53) и (7.56) подставить х = хс, и исключить из этих равенств у, то получим 
оценку времени пролета канала с учетом выноса частицы в зону медленного 
пристеночного течения: 

τс = {λ + [exp(λ)-1]*у1/(1-y1)}/ Г2*Stk (7.57)

При увеличении λ до больших значений, величина времени пролета τс растет 
экспоненциально и может достичь значений, больших, чем время (безразмерное) вдоха. 
Это можно считать эффектом захвата частицы в соответствующем канале. Как видно из 
формулы (7.57), величина τс различна для частиц, входящих в канал на разных 
расстояниях у1 от центра канала. Захватываются только те частицы, которые входят в 
канал на расстояниях больших, чем определяемое из уравнения 

у1/(1-y1) = [Г2*Stk*τвд – λ]/ [exp(λ)-1] (7.58)

Безразмерное время вдоха τвд определено в разд.1.2, оно составляет величину ≈ 250.
Соответственно, вероятность захвата будет определяться интегралом
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1 y

ydy

(7.59)

Это соотношение дает возможность вычислить вероятности захвата частиц пыли в 
воздушных каналах различных генераций ТБД. 

2.2.5.      . 

Перенос результатов по захвату пыли на воздушные каналы ТБД осуществляется 
подстановкой в выражения разд.2.2.3 чисел Рейнольдса, соответствующих  i-той 
генерации ТБД. При этом параметр λ становится функцией номера i генерации. В 
соответствии с (7.57) функцией номера становится и радиус входа захватываемых частиц 
и вероятность захвата Р, вычисляемая по (7.59).Диаметр частицы определяет число 
Стокса. 
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Результаты расчета вероятности захвата частиц различных диаметров в генерациях 
воздушных каналов ТБД. представлены на рис.7.5.

Рисунок 7.5.Зависимость вероятности захвата частицы
диаметром d в воздушном канале i-той генерации ТБД.

Видно, что механизм очистки воздуха за счет захвата пыли в воздушных каналах 
достаточно эффективен даже для частиц с диаметром 1 -2 мкм. Частицы с диаметром 4 
мкм и более практически достоверно захватываются в каналах с номером генерации <19,
т.е. до респираторного отдела. Частицы больших диаметров (>10 мкм) захватываются в 
верхних дыхательных путях – трахее, зональных внелегочных бронхах, внутрилегочных 
субсегментарных бронхах. 

Рассчитанная по формуле (7.59) вероятность захвата определяет долю захваченных 
частиц от числа частиц, вошедших в рассматриваемый канал. Можно определить 
вероятность Рa(i) достижения канала i-той генерации как долю частиц, попавших в этот 
канал от числа частиц, вошедших в нулевой канал (трахею) ТБД. Очевидно
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ik

k

kPi (7.60)

Эта величина приведена на рис.7.6. Видно, что вероятность достичь глубоких 
отделов легких практически равна нулю для частиц с размерами более 10 мкм. Частицы с 
размерами 4 – 6 мкм могут проникнуть в легкие только до терминальных бронхиол. 
Только частицы с размером менее 2 мкм могут проникать в респираторные отделы легких, 
но коэффициент очистки для них составляет порядок и более. Эти данные также 
свидетельствуют о высокой эффективности захвата частиц как механизма очистки воздуха 
от пыли. 
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Рисунок 7.6.Вероятность для частиц пыли 
достичь воздушного канала i-той генерации ТБД.

Приведем, наконец, данные о вероятности захвата частиц в воздушных каналах ТБД, 
отнесенную к частицам, вошедшим в нулевой канал. Обозначая эту величину как Рс(i),
можем рассчитать ее по очевидной формуле

Pc(i) = Pa(i)*P(i) (7.61)

Результаты расчета величины Pc(i) приведены на рис.7.7.

Рисунок 7.7.Распределение осевших частиц по номерам генерации ТБД.

Последний результат дает наглядное представление о том, в каких областях легких 
происходит захват частиц пыли различных диаметров. Видно,  что даже самые мелкие 
частицы в основном захватываются в бронхиолах до респираторного отдела. Крупные 
частицы (диаметром 6 мкм и более) вообще не проникают до терминальных бронхиол. 

Так как Рс(i) описывает вероятность захвата частиц, отнесенную ко входу в 
трахеобронхиальный отдел, домножение  ее на входной поток Jin дает поток частиц, 
оседающих в i-том канале ТБД в единицу времени. 
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Сопоставление полученных в §2 результатов по захвату частиц частиц пыли в 
различных частях ТБД с результатами по мукоцилиарному транспорту в легких позволяет 
обоснованно оценить предельную запыленность воздуха, при которой система 
мукоцилиарной санации перестает справляться с задачей очистки легких от захваченной в 
них пыли. Для этого следует принять предположение, что транспорт частиц возможен до 
тех величин, пока масса пыли не сравнится с массой трахеобронхиального секрета, 
транспортирующего пыль из легких. Иными словами, скорость входа пыли в любой  канал 
i-той генерации ТБД  Jin*Pа(i) не должна превышать поток Jout(i) трахеобронхиального 
секрета из этих каналов. Критерием выполнения этого условия может служить отношение 

Jin*Pa(i)/Jout(i) = [Jin/Jout(0)]*Pa(i)/[1-i/(I+1)] (7.62)

Результаты расчета сомножителя Pa(i)/[1-i/(I+1)] в этой формуле приведены в таблице.
Таблица 7.6.

Отношения вероятностей
достижения i-того уровня в ТБД и выноса с этого уровня 

для частиц пыли различных диаметров

i
d=1 

mkm
d=2 

mkm
d=4 

mkm
d=6 

mkm

d=1
0

mk
m

d=2
0 mkm

d=4
0 mkm

0 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
1 1,05 1,05 1,05 1,05 1,05 1,04 0,33
2 1,10 1,10 1,10 1,10 1,10 1,06 0,01
3 1,16 1,16 1,16 1,16 1,15 1,06 0,00
4 1,22 1,22 1,22 1,21 1,20 0,99 0,00
5 1,29 1,29 1,28 1,28 1,25 0,74 0,00
6 1,36 1,36 1,35 1,34 1,28 0,29 0,00
7 1,43 1,43 1,42 1,40 1,29 0,02 0,00
8 1,51 1,51 1,49 1,45 1,24 0,00 0,00
9 1,60 1,59 1,56 1,48 1,07 0,00 0,00
10 1,69 1,67 1,61 1,48 0,72 0,00 0,00
11 1,78 1,75 1,65 1,41 0,25 0,00 0,00
12 1,87 1,83 1,65 1,23 0,02 0,00 0,00
13 1,96 1,89 1,58 0,88 0,00 0,00 0,00
14 2,05 1,94 1,41 0,42 0,00 0,00 0,00
15 2,14 1,96 1,11 0,09 0,00 0,00 0,00
16 2,27 1,96 0,68 0,00 0,00 0,00 0,00
17 2,53 1,98 0,27 0,00 0,00 0,00 0,00
18 3,43 2,28 0,05 0,00 0,00 0,00 0,00

Видно, что для частиц больших диаметров этот сомножитель не превосходит заметно 
единицу, для частиц малых диаметров он составляет несколько единиц в глубоких 
отделах ТБД. 

Количественные ограничения на допустимую запыленность воздуха определяются 
отношением Jin/Jout(0). Если в качестве показателя запыленности ввести массовую 
концентрацию частиц μ, имеющую смысл суммарного веса частиц пыли в единице объема 
воздуха, то принимая скорость воздухообмена при дыхании Q ≈ 30 л/мин = 5*102 см3/с 
[19], так что Jin = Q*μ , получим условие допустимой запыленности воздуха
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μ < Jout/Q = 5*10-7 г/см3 = 500 мг/м3 (7.63)

Реально принимается допустимый уровень концентрации пыли фиброгенного 
действия не более 2 – 5 мг/м3, что на два порядка меньше предельного уровня, 
нарушающего работу мукоцилиарной санации легких. Из табл.7.6 видно, что за счет 
особенностей захвата частиц различных диаметров в ветвях ТБД величина μ должна быть 
уменьшена в 3-4 раза по сравнению с оценкой (7.63), это сокращает разрыв с двух до 
полутора порядков. Кроме того, при интенсивной физической работе воздухообмен может 
увеличиться в несколько раз [5], что также уменьшает разрыв между предельным и 
допустимым уровнями запыленности.

Рассмотрим вопросы нормирования пылевой нагрузки, связанные с интегральными по 
времени возможностями массопереноса при мукоцилеарной эскалации. Введем несколько 
дополнительных параметров, характеризующих осаждение и очистку легких от пыли. 

Один из таких параметров – объем легочной вентиляции V. Следует иметь в виду, что 
дыхание воздухом с повышенным содержанием пыли происходит, как правило, в течение 
рабочей смены, в то время как очистка легких продолжается круглосуточно. 
Целесообразно поэтому для оценок осаждения пылевых частиц использовать объемы 
легочной вентиляции U, отнесенные к периоду работы. Они  зависят от уровня 
физических энергозатрат. При работах, сопровождающихся незначительным физическим 
напряжением Umin 7 м3. При работах, требующих больших физических усилий величина 
U может вырасти на порядок – до Umax 70 м3]. Эти величины зависят от 
продолжительности рабочей смены (принято 8 час) и должны быть скорректированы при 
использовании т.н. «защиты временем». 

Для расчета пылевой нагрузки целесообразно принять интенсивность дыхания, 
соответствующей максимальному значению U = Umax. Если в воздухе рабочей зоны 
содержатся пылевые частицы с массовой концентрацией , то их масса в суточном 
объеме дыхания равна  *Umax .

При расчете возможностей мукоцилеарной очистки легких от осевших частиц следует 
учитывать место их оседания в ТБД. Оно зависит от размера частиц, соответствующие 
результаты можно найти в [3], ниже они сведены в табл.7.7. Даны номера генерации ТБД 
(2-я колонка табл.7.7) в которых по-преимуществу оседают частицы с заданным 
диаметром d (из 1-й колонки табл.7.7).

Таблица 7.7
Допустимые массовые ( ) и счетные (n) концентрации частиц

в воздухе рабочей зоны

imax K(imax)
3 3

1 16 0,51 21,7 1,38*104

2 15 0,61 26,2 2,08*103

4 14 0,69 29,7 2,96*102

6 12 0,81 34,8 1,03*102

10 10 0,89 38,0 2,42*101

20 5 0,97 41,7 3,32*100

40 0 1,00 42,9 4,26*10-1
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В 3-й колонке табл.7.7 приведены значения коэффициентов Kmax, определяющих 
распределение по генерациям ТБД возможной интенсивности очистки, согласно формуле 
(7.59). Приравнивая массы осевших и выведенных из легких частиц, получим оценку 
допустимой массовой концентрации пыли в воздухе рабочей зоны, т.е. концентрации, не 
превосходящей возможностей системы массопереноса при мукоцилеарной очистке
легких: 

= Jo*Kmax / Umax (7.64)

Эти величины приведены в 4-й колонке табл.7.7. Наконец, в последней (5-й) колонке 
приведены счетные концентрации частиц, рассчитанные в предположении, что их 
плотность соответствует плотности кварцевой или антрацитовой пыли (≈ 3 г/см3).

Видно, что различия в местах оседания пыли сильно различаются для счетных 
концентраций и значительно слабее (не более чем вдвое) влияют на допустимую 
массовую концентрацию. 

При использовании этих данных в целях нормирования ПДК пылевой нагрузки 
необходимо ввести гигиенический запас  ≈ 10 для слабофиброгенных пылевых частиц и ≈ 
50 для высокофиброгенной пыли. Как видно из табл.7.7, результат будет различен для 
пылевых частиц различного диаметра. Для слабофиброгенных частиц с диаметром 1 мкм 
получим ПДК ≈ 2 мг/м3 , для частиц с диаметром 10-20 мкм ПДК ≈ 4 мг/м3. Для 
высокофиброгенных частиц 0,4 мг/м3 и 0,8 мг/м3 соответственно. 

Если фактическая пылевая нагрузка не превышает контрольный уровень, условия 
труда относятся к допустимому классу, т.е. продолжение работы в этих условиях
безопасно. При превышении контрольных пылевых нагрузок рекомендуется использовать 
«защиту временем». Это общепринятая, но слишком «поверхностная» оценка. Здесь не 
учитывается реально очень важный фактор – временные характеристики мукоцилеарной 
очистки легких. Далее этот вопрос будет рассмотрен подробно.

§4

4.1.  . 

Введем подходящие переменные для описания динамики мукоцилеарной очистки 
легких. Будем описывать поток j(x,t) мукоцилеарной эскалации произведением скорости 
v(x) на плотность n(x,t), понимая под последней количество частиц пыли, приходящееся
на единицу длины соответствующей генерации ТБД. Здесь и ниже x – координата вдоль 
генераций ТБД, отсчитываемая от его начала (от гортани), и t – время. Здесь в явном виде 
используется преимущество рассмотрения генераций вместо ветвей ТБД. Генерация 
представляет собой всю совокупность ветвей ТБД с одинаковым номером деления. Если 
следить за потоком частиц вдоль ветвей ТБД, он будет терпеть разрывы (меняться 
примерно вдвое) в местах деления. При отнесении потока к генерации, он будет 
непрерывен.  Уравнение непрерывности будет иметь вид:

(7.65)

Здесь через q(x,t) обозначена плотность (на единицу длины генерации) осаждения (в 
единицу времени) пылевых частиц на внутреннюю поверхность ТБД.  Так как осаждение 
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происходит быстро (за несколько циклов вдох-выдох) по сравнению с очисткой легких, 
плотность осаждения можно факторизовать, полагая, что

(7.66)

Здесь функция H(t) описывает временную зависимость поступления пылевых частиц в 
легкие, а Q(x) – распределение осевших частиц вдоль генераций ТБД. Последняя функция 
непосредственно связана с найденной в §2 вероятностью осаждения Pi частиц в 
генерациях ТБД. Для определения той связи установим соответствие координаты 
номеру i генерации. Выбирая начало координат ( =0) – в начале трахеи, получим, что 
конец i-той генерации соответствует координате

(7.67)

Здесь li – длина i-той генерации. В модели Э.Вейбеля она меняется с номером  i так же, 
как и диаметр по закону li = l0 * 2-i/3. Геометрическая прогрессия (7.67) суммируется. Для 

i имеем

(7.68)

При последующих оценках длину трахеи  l0 будем принимать равной 6 см. 
Используя переход от  i к  , а также условившись считать функцию H(t)

безразмерной, распределение осевших частиц Q(x) можно определить через скорость 
воздухообмена в легких U и концентрацию частиц R во вдыхаемом воздухе: 

(7.69)

Входящую в уравнение (7.65) скорость мукоцилеарной эскалации в генерациях ТБД 
будем определять, используя данные [18] (см. выше).  Они хорошо интерполируются 
зависимостью 

(7.70)

Скорость в трахее ( v0 ) будем принимать (см. напр.[13]) равной  9 мм/мин (≈1,5*10-2

см/с). Из соотношений (7.68) и (7.70) можно выразить скорость v через координату x вдоль 
генераций ТБД: 

(7.71)

где обозначено V = v0*22/3 ≈ 2,4*10-2 см/с – скорость на входе в ТБД (вблизи 
гортани),  l0 /(1-2-1/3) ≈ 29,1 см  – полная длина генераций ТБД. При таких значениях 
масштабов длины и скорости, характерный масштаб времени равен T = X/V ≈ 1212 сек = 
0,337 час. Вообще говоря, соотношение (7.71) справедливо только в «узловых» точках =

i ,v=vi , однако в дальнейшем его, также как и (7.69), целесообразно использовать и при  
промежуточных значениях .
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Введем вместо плотности n(x,t) новую неизвестную – поток j(x,t) = n(x,t)*v(x), а 
вместо координаты x новую переменную :

(7.72)

Смысл этой переменной – время, необходимое для эскалации частиц с глубины в 
ТБД. Для используемой приближенной зависимости v(x), задаваемой формулой (7.71),
получим

(7.73)

Из (7.65) получим уравнение для потока: 

(7.74)

Его решение для естественных граничных условий (j 0 при или t - ) имеет 
вид:

(7.75)

Решение (7.75) задачи о динамике мукоцилеарной очистки легких позволяет провести 
оценки параметров эскалации в нескольких практически важных случаях.

 4.2.  . 

4.2.1.  

Рассмотрим, например, динамику выведения частиц, ингалированных в течение
короткого времени 0. В этом случае временную зависимость оседания частиц можно 
выбрать в виде H(t) = T0* (t), где (t) - импульсная дельта-функция Дирака. 

Наличие дельта-функции позволяет провести интегрирование в (7.75) и записать 
выходящий из ТБД (при ) поток осевших частиц в виде  

(7.75)

Содержимое квадратных скобок в этом соотношении берется при  , задаваемом как 
функция времени, согласно (7.72). Результаты расчетов временной зависимости выноса 
частиц различных диаметров приведены на рис.7.8.
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Рисунок 7.8. Зависимость от времени t (час) потока частиц на выходе из ТБД.

Как и следовало ожидать, частицы больших диаметров (10 – 20 мкм), оседающие в 
проксимальных отделах ТБД (генерации с номером i = 6 – 11), в которых  скорость 
мукоцилеарной эскалации достаточно велика (v = 10-3 – 10-4 см/с), выносятся за первые 
часы (5 – 9 часов). На временной зависимости потока прослеживается ясно выраженный 
максимум. Более мелкие частицы (d = 1 – 4 мкм) выносятся гораздо медленнее (за сутки и 
более), а временная зависимость потока спадает монотонно.  

Интегрирование  по времени выходящего потока (7.75) проводится элементарно и дает

(7.76)

Последнее равенство свидетельствует о сохранении числа пылевых частиц: суммарное 
количество вышедших  частиц (левая сторона равенства) равно количеству 
ингалированных частиц (правая сторона равенства). 

4.2.2.    . 

Качественно подобные, хотя несколько отличные по количественным характеристикам 
результаты имеют место в случае длительного (многочасового) вдыхания запыленного 
воздуха. Такая ситуация наблюдается для производственно обусловленного пылевого 
воздействия, длящегося в течение рабочей смены.  Будем считать, что такое воздействие 
начинается при t = 0 и прекращается при   t = t0 = 8 часов.   В этом случае функцию q(t) в 
соотношении (7.75) можно задать формулой 

(7.77)

Здесь (t) – единичная функция Дирака, равная нулю при отрицательных значениях 
аргумента и единице при положительных. 
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В этом случае решение (7.75) уравнения (7.74) можно записать в виде 

(7.78)

Представляет интерес наблюдаемая величина потока осажденных частиц на выходе из 
ТБД, при =0. Для нее, возвращаясь от переменной ' к координате ', получим 

(7.79)

Здесь x2(t) = v*t / [1+v*t/X] ; 1(t) = 0 при t < t0 и 1(t) = x2(t-t0) при t > t0 .

Формула (7.78) наглядно демонстрирует – откуда выводятся осажденные частицы к 
определенному моменту времени.

Рис.7.9. Зависимость от времени t (час) границ выноса из ТБД 
осевших частиц диаметром 10 мкм.

На рис.7.9 зависимости от времени t величин, входящих в формулу (7.78), изображены 
графически. Вдоль оси абсцисс отложено время в часах после начала вдыхания пылевых 
частиц (диаметром 10 мкм). Предполагается, что вдыхание происходит в течение времени  
от t = 0 до t0 = 8 часов. Границы 1 и 2 диапазона интегрирования представлены 
соответствующими кривыми. На этом же рис. нанесено распределение по координате 
плотности осаждения частиц (подинтегральная функция Q(x) в формуле (7.78)). Видно, 
что в первые часы после начала выводятся частицы из участков ТБД, находящихся на 
расстоянии от начала до ≈ 0,8*Х . Здесь оседает незначительная часть частиц пыли. С 
течением времени длина участка очистки растет и к 5 часам достигает глубины ≈ 0,94*Х . 
Теперь процесс выноса затрагивает значительную часть осевших частиц пыли. Максимум 
выведения наступает при t ≈ 10 часов после начала. После этого границы участка 
выведения пыли сдвигаются еще больше вглубь ТБД, где пыли оседает сравнительно 

0,5
0,55

0,6
0,65

0,7
0,75

0,8
0,85

0,9
0,95

1

0 5 10 15 20 25 30

d=10

Q(x)

x1(t)

x2(t)

131



мало. К 15 – 20 часам после начала вдыхания пыли (7 – 12 часов после окончания) 
практически вся осевшая пыль выводится из ТБД. 

Реально это означает, что в перерыве между рабочими сменами механизм 
мукоцилеарной эскалации пылевых частиц (диаметром 10 мкм) из легких обеспечивает 
полную очистку легких. Предполагается, разумеется, что масса осевшей пыли не слишком 
велика, так что ее вынос не превосходит возможности массопереноса при мукоцилеарной 
эскалации.  

Не так обстоит дело с очисткой легких от более мелких частиц пыли. Анализ 
аналогичных данных для частиц диаметром 4 мкм показывает, что в этом случае важна 
большая глубина оседания частиц. Если наиболее вероятная глубина оседания частиц с d
= 10 мкм составляет ≈ 0,92*Х , то для частиц с d = 4 мкм это ≈ 0,98*Х . В этих генерациях 
ТБД скорость мукоцилеарной эскалации очень мала (в десятки раз меньше, чем в трахее).

Эти выводы подтверждаются результатами прямых вычислений потока на выходе из 
ТБД, представленными на рис.7.10.

Рис.7.10. Временная зависимость выведения осевших (за 8-ми часовую смену)
пылевых частиц различных диаметров.

Видно, что частицы с d =20 мкм практически не задерживаются в легких, они выходят 
из ТБД по мере поступления, разумеется, если масса осевших частиц не превышает 
возможностей массопереноса при мукоцилеарной эскалации. Частицы с d < 4 мкм оседают 
в столь глубоких отделах ТБД, что не успевают вывестись к началу следующей смены.
Часть таких «застрявших» частиц довольно значительна. Отношение потока перед 
следующей сменой (через 18 часов отдыха) к потоку в конце смены (когда его величина 
максимальна) составляет более 30%. Это свидетельствует о накоплении в легких осевших 
частиц с небольшими диаметрами. 
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Если говорить о частицах с d = 4 мкм, то можно утверждать, что для практически 
полного их выведения необходимо не менее 2-х суток, а для выведения еще меньших 
частиц необходимо еще большее время. Подчеркнем, что этот эффект имеет место даже 
если  возможности массопереноса при мукоцилеарной эскалации не превышены.  

4.2.3.    

Факт накопления мелких частиц при периодическом вдыхании запыленного воздуха 
(в течение рабочей смены), перемежающегося периодами отдыха, когда происходит 
мукоцилеарная очистка легких, ставит вопрос о среднем числе частиц, характеризующем 
результат такого накопления. Используя решение (7.75) уравнения (7.65), описывающего 
динамику мукоцилеарной очистки легких, можно определить распределение плотности 
n(x,t) осевших частиц  n(x,t) = j(x,t)/v(x), а после интегрирования по генерациям ТБД –
полное количество N(t) частиц в легких:

(7.80)

Очевидные замены порядка и переменных интегрирования упрощают это выражение 
до вида:

(7.81)

В рассматриваемом случае временная зависимость оседания частиц H(t) представляет 
собой  меандр из прямоугольных импульсов вида (7.77), длительностью t0 (рабочая смена) 
и периодичностью t1 (сутки). Строгое вычисление двойного интеграла (18) возможно, 
однако трудоемко и не поучительно. Ясно, что это некоторая функция времени, 
колеблющаяся с периодом сутки вокруг некоторого среднего значения  <N> . Последнее
можно оценить достаточно аккуратно. Действительно, вычисление среднего <N> по 
времени от N(t), сводится к замене H(t- ) в интеграле по на <H(t- )>. Но, это среднее не 
зависит от , поэтому из (7.72) можно получить

(7.82)

Как и в формулах (7.72)-(7.73), смысл переменной (x) – время, необходимое для 
эскалации частиц с глубины в ТБД. Тот же прием, который использовался при переходе 
в формуле (7.77) от интеграла к сумме по номерам генерации, приводит к выражению

(7.83)

В формуле (7.72) среднее время выхода < > определяется распределением 
вероятностей осаждения частиц соответствующего диаметра:

(7.84)
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Соотношение (4.20) достаточно наглядно интерпретируется: среднее количество 
пылевых частиц в легких равно их числу в объеме воздуха, соответствующем легочному 
воздухообмену за среднее время выхода < >.

Среднее время выхода для частиц различных диаметров приведено в Табл.7.8.

Таблица 7.8.

d,мкм 1 2 4 6 10 20

<ϑ>,час 27,7 23,7 12,3 7,4 3,6 1,1

Полученные  значения среднего времени выхода вполне согласуются с результатами по 
временной зависимости выходного потока для различных режимов ингаляции, 
приведенными выше. 
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8.

Применительно к производственным условиям, травмирование работников причиняет 
наиболее значительный вред их здоровью [1]. Проблема достаточно серьезна для 
адекватного поиска, анализа и классификации причин и источников травмирования, 
Решение этих задач a’priori дает основания для принятия предупредительных мер, 
обеспечивающих предотвращение аварий и несчастных случаев. 

Для того, чтобы включить опасность травмирования в систему охраны труда на 
производстве, необходимо, прежде всего разработать Классификатор источников 
травмоопасности ( КИТ), аналогичный Классификатору вредных и (или) опасных 
производственных факторов, который определяет Методику проведения СОУТ [2] 
согласно ФЗ № 426. На основе КИТ можно структурировать исходные статистические 
данные, делая их пригодными для последующего эпидемиологического анализа.  Для 
создания Перечня наиболее опасных источников и Методики оценки опасности 
травмирования необходима специальным образом структурированная статистика. 
Последняя должна основываться на адекватной классификации источников опасностей. 
Помимо повышения научного уровня исследований в этой области, использование 
эпидемиологических понятий оказывается наиболее адекватным (см. напр. [3]) при 
определении причин и выработке превентивных мер и способов борьбы с травмами.

На основании этих результатов можно эффективно планировать исследования 
опасности травмирования на РМ: a’priori выяснить (классифицировать), из каких 
компонентов могут состоять возможные источники опасности, определить относительный 
вклад каждого в возможный  суммарный уровень инцидентности и, соответственно, 
ожидаемое снижение этого уровня  в результате принятия предохранительных мер, 
уменьшающих опасность травмирования от тех или иных источников опасности.  В 
широком понимании этого результата, он представляет собой оценку дозы 
травмироующего воздействия.

Классификация источников опасности очень важна, возможно – решающе важна для 
оценки a’priori  опасности травмирования. От того, насколько она полна и подробна, 
зависит эффективность идентификации и описания источников опасности при оценке 
условий труда. Идентификация источников опасности травмирования включает в себя 
выявление и описание имеющихся на РМ факторов производственной среды и трудового 
процесса, представляющих опасность для работника. При этом источник травмы не 
следует отождествлять с ее причиной. Последняя является более сложным понятием, она
редко связана с одним только фактором. Определение причины травмы требует 
углубленного расследования обстоятельств, а также сложного анализа инцидента
экспертами по безопасности и охране труда. В то же время, классификация источников 
объективна и может быть основана на информации, полученной a’priori .

§1.
В настоящее время существует несколько систем классификаций источников 

опасностей. Например, в  [4] предлагается классификация опасностей от машин и 
механизмов. В [5] –классификация опасностей, основанная на перечне нарушений ФЗ № 
52 [6]. В Приложении 1 к Инструкции МОТ [7] дана классификация несчастных случаев 
на производстве по фактору воздействия.
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Все эти системы классификации достаточно произвольны и неполны. Имеет смысл 
использовать современный подход на основе общей теории классификации и 
систематизации сложных объектов. Наиболее адекватным представляется метод 
декомпозиции, использующий процесс деления, что позволяет рассматривать любой
исследуемый объект как сложный, состоящий из отдельных объектов, которые, в свою 
очередь, также могут быть разделены на части. В качестве объектов могут выступать 
процессы, явления, понятия.

При декомпозиции руководствуются следующими правилами.

Каждое деление объекта образует свой уровень. Исходный объект обозначается как 
объект нулевого уровня. После его деления получаются объекты первого уровня. Деление 
этих объектов или некоторых из них приводит к появлению объектов второго уровня 
и т.д. Упрощенное графическое представление декомпозированного объекта называется 
его иерархической структурой. 

Вычленяемые объекты в сумме должны полностью характеризовать исходный 
объект, но  при этом вычленяемые объекты не должны пересекаться друг с другом. Если 
это сложно сделать, допускается неупомянутые (или неизвестные) объекты объединить в 
одну группу и назвать её «другие», либо «прочие».

Степень подробности описания и количество уровней определяются требованиями 
обозримости и удобства восприятия получаемой иерархической структуры, её 
соответствия уровням знания работающего с ней специалиста. Число уровней иерархии 
влияет на обозримость структуры: много уровней — задача труднообозримая, мало 
уровней — возрастает число находящихся на одном уровне подсистем и сложно 
установить между ними связи. С этой точки зрения привлекательность использования 
иерархических структур состоит в том, что, если вычленяемые объекты не пересекаются 
друг с другом, то  часть структуры можно выделить и анализировать  независимо от 
других. Это позволяет сохранить наглядность результатов анализа, в то же время 
объединение выделенных частей дает представление о всей исходной структуре.

При построении иерархической структуры в условиях неполноты информации 
проявляется ее эвристический характер, прежде всего – в выборе числа уровней и перечня 
составляющих их объектов. 

Близкой к описанной системе является классификация, используемая американским 
Бюро статистики труда (Bureau of Labor Statistics, BLS). Эта организация ежегодно 
собирает информацию о количестве и частоте связанных с работой травм и заболеваний в 
частном (основном для США) секторе экономики. Важно, что классификация источников 
опасности в отчетах BLS подкреплена серьезной статистикой травм и заболеваний,
тщательно и всесторонне проанализированной и отсортированной по тематическим и 
демографическим характеристикам, по характеру и источникам травм, по отраслям 
промышленности, а также по длительностям реабилитации. 

Система классификации BLS [8] использует четыре характеристики инцидентов: 

5. природа травмы или болезни – основная физическая характеристика 
производственной травмы или болезни; вывихи, растяжения, переломы, пневмокониоз; 
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все это для нескольких возможных результатов инцидента или воздействия на рабочем 
месте ( – РМ); 

6. части тела пострадавшего; 
7. источник травмы или болезни (объект, вещество, движение или воздействие, 

которые непосредственно приводят к травме или болезни), 
8. событие или характер воздействия (способ, которым была нанесена травма; 

падение, воздействие вредных веществ или сред, транспортные происшествия, пожары и 
взрывы). 

Перечисленные характеристики инцидентов распадаются на две группы. Одна из них 
определяет a’posteriori информацию относительно инцидентов – природа, способ и 
последствия воздействия (п.п. 1, 2, 4), соответствующая информация содержится в 
отчетных документах. Данные о возможных источниках и причинах травм или болезней 
(п.3) могут быть получены до инцидента путем объективного анализа ситуации на РМ
экспертами по безопасности и охране труда, так же, как это делается при дозировании 
уровней ВПФ. Ниже именно этому аналогу дозы будет уделяться основное внимание. 

Источники опасности травм в рассматриваемой классификации считаются исходным 
объектом нулевого уровня. Объектами первого уровня следует считать конкретные 
группы опасностей. При этом объём таких объектов в BLS задается путём перечисления 
входящих в него объектов следующих уровней. Результат приведен ниже.

 2.1.  

Объект «Контейнеры» включает сосуды, обычно используемые для накопления, 
хранения или переноски материалов. В момент инцидента они могут быть пустыми, либо 
полными. Основные группы объектов следующего уровня включают негерметичные
контейнеры (чаще всего это деревянные коробки, ящики), контейнеры под давлением 
(напр., шланги и пропановые танки), контейнеры с переменной функцией (напр.,
бумажные пакеты и рулоны ткани), блюда, стеклянные сосуды для напитков, багаж и 
сумки, поддоны (в том числе и те, которые используются в качестве рабочих 
поверхностей).

2.2.    

Объект «Мебель и фурнитура» включает в себя объекты следующего уровня: шкафы, 
коробки, стеллажи и полки (напр., футляры для инструмента, стеллажи для хранения 
одежды), покрытия для пола, стен и окон (такие как раскатанные ковры и драпировки),
мебель (включая кровати, постельное белье и матрасы) и другие приспособления (напр.,
лампы и ванны).

2.3.   

В объекте «Машины» классификация происходит по трем различным признакам: по 
отраслям или процессам (напр., сельскохозяйственная техника), по специализации (напр.,
для нагревания и охлаждения), по типу объекта переработки (напр., машины в 
деревообрабатывающей промышленности). Машины, которые в основном используются 
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для перевозки людей или материалов, относятся в объект «Транспортные средства».
Ручные электроинструменты относятся в объект инструментов, приборов и оборудования, 
либо в объеккт деталей машин (напр., пилы), если известно, что они не были связаны с 
машиной во время инцидента.

Основные группы в объекте «Машины» включают в себя сельскохозяйственную и 
садовую, уборочную, строительную, лесозаготовительную технику, также горное 
оборудование (буровые станки) и бытовые приборы, погрузочно-разгрузочное 
оборудование (напр. , ковши, конвейеры, лифты), технику для нагревания и охлаждения 
(холодильники, печи, кондиционеры и пылесосы). В особую группу выделено 
обрабатывающее оборудование – металлообработка, деревообработка и машины для 
обработки специальными методами (напр., машины для распиловки или точечной сварки).
Офис и бизнес-оборудование (напр., компьютеры и копировальные аппараты),
оборудование, использующее специальные процессы (включая пищевые, ломтерезки, 
печатные и швейные машины). Разное оборудование (напр., телевизоры, воздушные 
компрессоры и торговые автоматы).

Заметим попутно, что достаточно подробное описание различных, вызванных 
машинами опасностей, и их идентификация, необходимые при оценке риска, приведены в 
отечественном стандарте [4]. Согласно этому документу, источниками опасностей 
являются все физические факторы, которые могут привести к травмам от механического 
движения деталей машины, инструмента, заготовок или от выделяющихся при обработке 
твердых или жидких материалов. Предлагается следующее разделение источников 
опасности:

Механические опасности
Электрические опасности
Термические опасности
Опасности от вибрации и шума. Кроме того, что эти факторы могут вызвать 
повреждения слуха, нервов и суставов, усиливается усталость, стресс, нарушается 
равновесие, ухудшается внимательность и т.д. 
Опасности из-за пренебрежения эргономическими принципами.

Отдельные опасности, оцененные как мелкие, могут в комбинации наступать друг за 
другом и привести к большой опасности.

2.4.    

Детали и материалы выделяются в отдельный объект источников травм, если они 
независимы от машины, инструмента, или транспортного средства, или если 
маловероятно, что машина, инструмент, или транспортное средство были причиной 
травмирования. 

Основные группы в обекте «Детали и материалы»  включают в себя не
присоединённые к машинам твердые элементы – части строительных материалов (в том 
числе пиломатериалов, древесных плит, металлической трубы или панелей и оконных 
стекол), крепеж, разъемы, гвозди и не электрические провода и тросы, незакрепленные 
грузоподъемные принадлежности (напр. крюки и захваты), инструмент, электрические 
части (включая электропроводку, электродвигатели, штампы и пресс-формы, пилы),
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неструктурные металлические материалы (напр., расплавленный металл и драгоценные
металлы в слитках), герметики, уплотнения и изоляционные материалы (в основном 
асфальт или гудрон), брезенты и защитные покрытия, бесхозные транспортные средства и 
детали подвижного оборудования (в т.ч. шины, аккумуляторы, и незакрепленные
прицепы).

2. .     

Источник травмоопасности не всегда материален. Им может оказаться плохая 
эргономика труда. Движение или положение тела потерпевшего работника (объект 
«Человек травмированный») включает в себя напряжения или деформации, вызванные 
свободным перемещением тела или его частей, без влияния окружения. Все случаи, 
отнесенные к этому объекту, должны содержать событие или воздействие телесной 
реакции или повторяющихся движений. Пациент лечебного учреждения или его 
сотрудник отмечаются в качестве источника травмы или болезни в объекте следующего 
уровня «Человек, воздействующий на другого», но не в доминирующем объекте «Человек
травмированный». 

2.6.    

Доминирующей группой объектов в рамках этого раздела Классификатора являются 
полы, пешеходные дорожки и грунт. Эти поверхности могут быть временным или 
постоянным, в помещении или на открытом воздухе, над или под землей, и т.д. В этой 
основной группе выделяются эскалаторы,  полы в подвальных этажах здания, поверхность 
земли (в т.ч. поверхность спортивных площадок), тротуары, пешеходные и велосипедные 
дорожки на открытом воздухе, лестницы и ступени, улицы и дороги (в т.ч. подъездные 
пути), поверхности ниже уровня земли, не отнесенные к другим категориям (напр., канавы 
и рвы), автостоянки и другие поверхности общего пользования, в первую очередь, 
пандусы, взлетно-посадочные полосы (в аэропортах) и пристани доков. Следующей 
важной группой в рамках этого подраздела являются другие конструктивные элементы 
(двери, крыша, стены и т.д.), причем неважно - являются ли они независимыми или 
частью здания или другого сооружения. Еще одной важной группой являются 
«структуры», которые включает в себя строительные леса, башни, и канализационные 
трубы. При отнесении поверхности пола общего пользования в здании или на земле к 
источнику травмы, это должно быть отмечено соответствующей записью в разделе 
«структур и поверхностей».

2. .     

В этот объект внесены инструменты, приборы и оборудование. Объекты следующего 
уровня: слесарные инструменты (без внешнего питания и с неопределенным питанием),
лестницы (стационарные и передвижные), оборудование (фотографическое, защитное, для 
отдыха и спорта), а также инструменты медицинские и хирургические. Исключены из 
этого объекта части механизмов (см.выше п.(4)) не соединённые с другим оборудованием 
(напр., незакрепленные полотна пил) или те, где инструмент явно не был причиной 
инцидента.
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Ручной инструмент без внешнего питания наиболее распространен, он составляет 
основную группу. Такие инструменты классифицируются в соответствии с их функциями, 
напр., ножи и другие режущие инструментов, лопаты и другие землеройные инструменты.
Ручной инструмент в этой группе не требует внешних источников энергии: электричества, 
топлива (бензин, уголь), сжатого воздуха, пара, воды. Другая основная группа источников
регистрируемых инцидентов включает в себя все ручные инструменты, которые требуют 
подвода энергии для работы, такие как мотопилы и сварочные горелки. Режущий или 
поворотный ручной инструмент (напр., гаечные ключи) отмечаются наиболее часто в 
объекте «ручной инструмент без внешнего питания». Другие предметы, часто 
упоминаемые в качестве объектов следующего уровня, включают в себя иглы и шприцы 
(медицинские, хирургические инструменты), фотокамеры, леера, ремни, лечебное и 
ортопедическое оборудование (напр., носилки).

2. .   

В этот объект собраны транспортные средства всех видов: общественного, частного, 
занятого в производстве и санитарного. Сюда, в первую очередь, включены виды 
транспорта, предназначенные для перевозки людей (напр., автомобили, пассажирские 
поезда) или перемещения товаров (напр., вилочные погрузчики, колесные грузовики) и 
другие транспортные средства, такие как велосипеды, внедорожники, тележки для гольфа.
Исключены машины, которые в основном используется для сельского хозяйства, 
строительства, вырубки леса, добычи полезных ископаемых, производства и других 
целей. Транспортное средство в этом разделе указывается в качестве источника травмы 
всякий раз, когда «событие при перевозке» выбрано в качестве инцидента.

Шоссейный автотранспорт наиболее часто выбирается как основной объект 
следующего уровня. Кроме грузовых и легковых автомобилей, которые являются 
доминирующими, этот объект включает в себя автобусы, фургоны и другие транспортные 
средства, которые эксплуатируются в основном на автомобильных дорогах и 
используются для транспортировки, перевозки, доставки и реагирования на чрезвычайные 
ситуации. 

В другие объекты следующего уровня включены воздушные транспортные средства,
рельсовые транспортные средства и водная техника.

2. .    

К этим объектам относят источники травм, которые не включены ни в один из 
предыдущих: боеприпасы и взрывные устройства, одежду и текстильные изделия, бумага, 
книги и журналы, лом, отходы и мусор. Последняя основная группа объектов, на долю 
которой приходится большая часть инцидентов, включает летящие фрагменты 
неизвестного происхождения (напр., золы, мусора, сточных вод или неопознанных 
частиц).

Классификатор источников опасности травмирования, основные объекты которого 
описаны выше (или подобный ему), должен упорядочивать и стандартизовать 
исследования опасностей на РМ. Выявление таких источников проводится при 
обследовании РМ, осмотре и ознакомлении с работами, выполняемыми работником в 
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режиме штатной работы, а также при опросе работника и (или) его непосредственных 
руководителей.

§3.
Как уже отмечалось выше, объект любого уровня иерархической структуры может 

также рассматриваться как самостоятельная иерархическая структура.  Это упрощает и 
делает наглядным анализ и практическое использование результатов. 

Приведенное выше описание источников опасности первого уровня можно 
детализировать для любого объекта этого уровня. Рассмотрим, в качестве примера 
источника опасности, объект «Машины» (см. выше). Иерархическая структура этого 
объекта приведена в таблице 8.1. В левой колонке приведены объекты нижнего уровня –
конкретные механизмы и оборудование. Объединение этих механизмов в группы по 
областям применения дает объекты следующего уровня (вторая колонка таблицы). 
Последующее объединение объектов нового уровня дает объект первого уровня 
«Машины». Иерархическая структура  для объекта нулевого уровня «Источники 
травмоопасности»,  строится путем объединения соответствующих иерархических 
структур перечисленных выше объектов первого уровня. 

Приведенная схема представляет практический интерес, поскольку дает возможность 
количественно оценить вклад отдельных источников в результирующую опасность  
машин.  При эпидемиологическом исследовании профессиональной заболеваемости 
используется несколько количественных характеристик этого явления: кумулятивный 
коэффициент заболеваемости, распространенность, риск и пр. (см. напр. [3]). Уровень 
опасности травмирования в [8] характеризуется инцидентностью IR100 (Incidence Rate).
Эта величина определяется как среднее количество инцидентов с  травмированием 
работников в расчете на 100 человек в год. Иногда используется величина IR10000 ,
рассчитываемая на 10 000 работников. Очевидно, IR10000 = 100*IR100 . Практическое 
значение статистических данных, приведенных в отчетах BLS состоит в том, что каждый 
источник опасности сопровождается данными о характерной для него величине IR. В 
таблице 8.1 для объектов каждого уровня в скобках приведены величины IR10000 ,
характеризующие машины, используемые в промышленности производства товаров. 

Суммарный вклад объекта «Машины» в инцидентность характеризуется величиной 
IR10000 = 18,8 .  Она образуется из вкладов объектов следующего уровня. Разница между 
суммой IR для объектов второго уровня ( IR10000 = 17,2 ) и приведенной выше величиной 
объясняется вкладом неучтенных объектов второго уровня «Неспециализированные 
машины» (класс 3.0 ; IR10000 = 1,6).  Соответственно, инцидентность, характерная для 
объектов второго уровня, складывается из инцидентностей, обусловленных объектами 
третьего уровня и т.д.

Данные таблицы 8.1 непосредственно демонстрируют вклад отдельных источников в 
результирующую опасность машин. Например, видно, что минимальная инцидентность, 
как и следовало ожидать, характерна для офисного и бизнес-оборудования  (класс 3.6, 
IR10000 = 0,1).

Больше трети (IR10000 = 6,4) суммарной инцидентности машин обусловлена 
оборудованием для обработки метала, специальных материалов и дерева (класс 3.5). В 
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этой группе наибольший вклад (IR10000 = 1,7) в инцидентность вносит стационарное 
оборудование для распиловки (класс 3.5.7). Следующими по опасности травмирования 
идут прессы (класс 3.5.6, IR10000 = 0,9) и шлифовальное, полировальное оборудование 
(класс 3.5.4, IR10000 = 0,8). 

Классификация опасного оборудования может быть детализирована до объектов 
следующего уровня. Каждый тип пил характеризуется своей величиной инцидентности. 
Например, объект «Машины  для распиловки  стационарные»  (класс 3.5.7) разбивается на 
объекты «Консольные и радиально-консольные пилы» (IR10000 = 0,1), «Циркулярные и 
ленточные пилы» (IR10000 = 0,2), «Настольное распиловочное оборудование» (IR10000 = 
0,7), «Неспециализированные пилы»  (IR10000 = 0,4). 

Таблица 8.1.

Иерархическая структура объекта «Машины».

3.1.1.Техника для сбора урожая и обмолота (0,1) 3.1.Сельскохозяйстве
нная и садовая техника 

(0,4)

3. М
аш

ины
 (18,8)

3.1.2. Техника для стрижки (0,1)
3.1.9. Другая сельскохозяйственная и садовая техника (0,3)

3.2.1. Землеройные машины (0,5)

3.2. Строительство, 
лесозаготовки и горное 
оборудование (1,9)

3.2.2 Погрузчики (0,1)
3.2.3. Заготовка и переработка древесины (0,2)
3.2.4. Горно-буровое оборудование (0,3)
3.2.5. Дорожная техника, асфальтоукладчики (0,4)
3.2.9. Другая техника для строительства, лесозаготовок, 

добычи полезных ископаемых и горное оборудование (0,3)

3.3.1.Техника для охлаждения, увлажнения, вентиляции  (0,5) 3.3.Техника для 
отопления, охлаждения и 

очистки (1,4)

3.3.2. Машины и техника для разогрева и приготовления пищи  
(0,6)

3.3.3. Стиральные машины, сушилки, машины для уборки (0,2)

3.4.0. Складская техника, неопределенные (0,2)

3.4.Складская 
техника (3,1)

3.4.1. Конвейеры, без внешнего  привода (0,4)
3.4.2. Конвейеры, с внешним приводом (0,8)
3.4.3. Краны (0,3)
3.4.4. Тали (0,2)
3.4.5. Ворот (0,0)
3.4.6. Лифты (0,4)
3.4.7. Домкраты (0,6)
3.4.9. Другое погрузочно-разгрузочное оборудование (0,2)

3.5.0. Техника для метала, специальных материалов и  дерева 
обработки, не специализированая (0,6)

3.5.Техника для 
обработки метала, 

специальных материалов 
и  дерева  (6,4)

3.5.1. Техника для изгиба, прокатки, профилирования (0,6)
3.5.2. Машины для расточки, сверления, строгания, 

фрезерования  (0,6)
3.5.3. Выдавливание, впрыск, формовка, модельные машины 

(0,5)
3.5.4. Шлифовальное, полировальное оборудование (0,8)
3.5.5. Токарные станки (0,1)
3.5.6. Прессы, за исключением печатных (0,9)
3.5.7. Машины  для распиловки  стационарные (1,7)
3.5.8. Резьбонарезное оборудование (0,1)
3.5.9. Другая техника для обработки метала, специальных 
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материалов и  дерева (0,6)

3.6.1 Электронные вычислительные машины и периферийное
оборудование (0,1)

3.6. Офисное и 
бизнес-оборудование  

(0,1)3.6.2 Офисное, банковское, торговое оборудование (0,1)

3.7.0. Техника для специальных процессов неуточненная (0,1)

3.7.Техника для 
специальных процессов 

(2,5)

3.7.1. Специализированные механизмы для обработки 
продуктов питания и напитков (0,5)

3.7.3. Оборудование для упаковки и розлива (0,4)
3.7.4. Машины для производства бумаги (0,2)
3.7.5. Полиграфическое оборудование (0,5)
3.7.6. Оборудование для производства текстиля, одежды, 

кожаных изделий (0,2)
3.7.9. Другое оборудование для специальных процессов (0,6)

3.9.1. Аудио и видео оборудование (0,2)
3.9.Разное 

оборудование (1,4)
3.9.2. Оборудование для сборки, неуточненное (0,1)
3.9.3. Испытательное и диагностическое оборудование (0,1)
3.9.9. Другое оборудование (1,2)

Очевидное заключение, которое можно сделать на основе статистических данных, 
приведенных в таблице 8.1, состоит в определении очередности мер по предотвращению 
травмирования работников на конкретных РМ. Например, если на них используется 
оборудование для металлообработки и складская техника, то первое требует большего 
внимания (особенно при наличии пил, оборудования для шлифовки и полировки), чем 
вторая.  Из складской техники в первую очередь внимание следует обращать на 
конвейеры и подъемное оборудование (домкраты и лифты).

§4.
Описанная выше систематизация источников опасностей дает возможность оценить 

a’priori опасность РМ в принятых в нашей стране терминах классов условий труда (
– КУТ) так же, как это делается относительно дозирования ВПФ. Результатом будет 
рационализация подхода к оценкам опасности травмирования работников на тех же 
основаниях и в тех же терминах, что и опасность ВПФ. 

В качестве оснований для определения КУТ в ФЗ № 426 [9] указана гигиеническая 
оценка (характеристика изменений в организме работников) факторов рабочей среды и 
трудового процесса. Например, оптимальные и допустимые условия труда (КУТ 1 и 2) 
определяются как условия, при которых сохраняется здоровье работников. Вредные 
условия труда (КУТ 3) – это условия, которые оказывают неблагоприятное действие на 
организм работника - от функциональных изменений (КУТ 3.1) до тяжелых форм 
профессиональных заболеваний (КУТ 3.4). Опасные условия труда (КУТ 4) создают 
угрозу для жизни и обуславливают высокий риск развития острых ПОЗ. В общем виде 
гигиеническая классификация условий труда по медицинским показателям здоровья 
работников, является в настоящий момент наиболее адекватным инструментом прямого 
ранжирования РМ, по степени опасности, обусловленной ВПФ. 

В отличие от этого, методы определения  КУТ по результатам измерений параметров 
производственной среды и трудового процесса, являются, в определенном смысле 
непрямыми (косвенными) методами. Рационализация прямых методов основывается на 
статистической связи между КУТ и уровнями острых и хронических ПОЗ, обусловленных 
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влиянием ВПФ на работника. Здесь можно указать работы [3] или [10] , где эта связь 
выражена количественно (см. табл. 8.2).

Таблица 8.2

Критерии профессионального риска по показателям профзаболеваемости

КУТ 2 3.1 3.2 3.3 3.4 4 
Х   1,5 3,3 10,1 32,6 50 

В первой строке таблицы приведены значения КУТ по степени вредности и 
опасности, во второй – средняя профессиональная заболеваемость, т.е.  число (X) случаев 
ПОЗ (в год) на 10 000 работающих в заданных условиях труда.  

Для того, чтобы использовать этот подход для оценки КУТ через инцидентность IR,
достаточно обратить внимание на то, что с точки зрения ФЗ № 426 [9], нет 
принципиальной разницы  между ВПФ и опасностью травмирования. И в том и в этом 
случаях результат один – часть работников теряет (временно или насовсем) 
трудоспособность. Соответственно, в качестве индикатора вредности условий труда 
можно с одинаковым успехом использовать  как Х, так и IR10000. Возможность связать 
КУТ с опасностью травмирования появляется, если уравнять случаи ухода с работы 
независимо от их причины – из-за ПОЗ или травм. Тогда величина инцидентности IR10000

будет определять КУТ так же, как величина Х в таблице 2.

В пользу этой концепции свидетельствует и то обстоятельство, что новая структура 
контроля условий труда, складывающаяся в стране под влиянием Федерального закона ФЗ 
№ 426 [9] опирается, в значительной степени, на работу экспертов. Эксперт становится 
ключевой фигурой в системе управления охраной труда. Разумеется, работа экспертов 
невозможна без легитимных методик вынесения заключений об отсутствии либо наличии 
ВПФ или источников травмирования на РМ и формирования (в последнем случае) 
перечня этих ВПФ или источников.  Методики должны содержать конкретные, 
статистически обоснованные алгоритмы вынесения суждений. Цель такой разработки  –
не получение нового научного обобщения, а выставление диагноза обследуемому объекту 
(РМ на предприятии). Изучение условий труда предполагает, что эксперт имеет в своем 
распоряжении набор стандартных моделей (хотя бы «нулевых» - для решения вопроса 
есть или нет ВПФ или источники опасности на РМ) и должен с позиций своего знания и 
опыта оценить положение дел. 

Обращаясь к конкретным результатам [8] изучения опасности травмирования, 
получим, что объект «Машины» в промышленности производства товаров обуславливает 
инцидентность IR10000 = 18.8 , что, согласно табл.8.2,  дает средний  КУТ 3.4 . 

Несколько обстоятельств следует принимать во внимание при расчете КУТ: 
IR10000 = 18,8 – это все травмы, но согласно данным BLS случаи с переходом на 

другую работу или с последующими ограничениями работы (т.е. инциденты с серьезными 
последствиями, которые можно приравнять к острому или хроническому ПЗ)  составляют 
примерно половину из них.
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В РФ и США существенно различаются критерии учета производственного 
травматизма и ПОЗ, поэтому к приведенному сопоставлению IR10000 с Х следует 
относиться как к оценочному, весьма приближенному. 

Последующее представляет собой скорее демонстрацию принципов анализа 
травмоопасности условий труда. При согласовании отечественных и зарубежных 
критериев, либо после набора отечественной статистики классифицированных 
инцидентов, можно будет уточнить предлагаемую ниже методику расчета КУТ по 
характеристикам оборудования на РМ. 

Представляет интерес рассмотреть возможность использования данных о 
потенциальной опасности различного оборудования для оценки условий труда на РМ по 
аналогии с тем, как результаты измерения ВПФ (физических, химических, биологических)  
используются для определения КУТ в рамках существующей СОУТ.

Суть предлагаемой методики присвоения КУТ конкретному РМ состоит в том, чтобы 
оценить потенциальную инцидентность оборудования, реально использующегося на 
обследуемом РМ. Рассмотрим конкретный пример слесаря механосборочных работ –
наиболее распространенной рабочей профессии. Типичное РМ, орудия и условия труда
описаны, например, в книге [11].

Слесарный участок цеха должен быть оборудован верстаками, укомплектованными 
тисками, ручными и механическими сверлильными станками, станками для заточки 
инструмента, механическими пилами, рычажными ножницами, плитами для правки и 
притирки, разметочной плитой, переносными электрическими шлифовальными станками, 
станками и инструментом для пайки, средствами механизации подъемных и транспортных 
работ, стеллажами и тарой для деталей, емкостями для отходов, инструментальной 
кладовой.

Слесарь механосборочных работ имеет постоянное (стационарное) РМ, которым 
является зона, где располагается балансировочный станок с искровым диском, 
сверлильный станок, стенды и гидравлические прессы, вспомогательное оборудование и 
приспособления, используемые при ремонте, например – подъемно-транспортные 
механизмы. РМ оснащается передвижным стеллажом и другими необходимыми 
средствами оргоснастки, например – шкафом для хранения запасных деталей . В процессе 
работы слесарь механосборочных работ использует следующий режущий и слесарно-
сборочный инструмент: ручные ножницы и ножовки, пневматические и электрические 
машинки, ручной пневматический инструмент, напильник и пневмозубило, метчики, 
молотки слесарные, комплект гаечных ключей, плоскогубцы, отвертки, надфили, а также 
контрольно-измерительный инструмент.

В зависимости от производственной необходимости и вида выпускаемой 
предприятием продукции слесарный участок может быть оборудован пневматическими 
зубилами и молотками, прессами для штамповки и правки, оборудованием для нанесения 
покрытий, домкратами, компрессорами, станками, кранами, оборудованием для газовой и 
электрической сварки.
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Далее это описание типичного РМ слесаря будет переведено в таблицу для расчетов 
потенциальной опасности травмирования (см.табл.8.3). Эта таблица построена по тому же 
принципу, что и таблица 8.1, однако объединяет иерархические структуры для нескольких 
объектов первого уровня: контейнеры, мебель и др.  С другой стороны, в левой колонке, 
где находятся объекты нижнего (третьего) уровня - конкретные механизмы и 
оборудование - приведены только те механизмы, которые реально присутствуют на РМ. 
Для этих объектов указаны (в скобках) соответствующие им значения инцидентности 
IR10000 . Объединение их в группы по областям применения дает объекты следующего 
уровня (вторая колонка таблицы). Последующее объединение приводит к объектам 
первого уровня. 

Таблица 8.3

1.1.3 Бутылки, кувшины, фляги (2,0) 1.1 Контейнеры не 
герметичные, без 
давления (6,8)

1.
Контейнеры (6,8)

И
сточники опасности на РМ

 слесаря механосборочны
х работ (25,2)

1.1.4 Коробки, ящики, картонные 
коробки (4,8)

2.1.2. Шкафы для хранения (0,5)
2.1.Шкафы, 

стеллажи, полки (1,2)
2. Мебель и 

фурнитура (1,2)
2.1.4. Стеллажи для одежды и др. (0,5)
2.1.6. Перегородки (0,0)
2.1.7. Стеллажи (0,2)

3.5.1. Изгиб, прокатка, профили (0,6)

3.5. Обработка 
метала, 

специальных материалов 
и дерева (4,7)

3.
Механическое 
оборудование  
(4,7)

3.5.2. Расточка, сверление, строгание, 
фрезерование (0,6)

3.5.4. Шлифовка, полировка (0,8)
3.5.6. Прессы, за исключ. печатных 

(0,9)
3.5.7. Оборудование для распиловки  

стационарное (1,7)
3.5.8. Резьбонарезное оборудование 

(0,1)

4.2.1. Крепеж (3,2) 4.2.Соединители, 
коннекторы, петли (3,2)

4. Детали и 
материалы  (3,9)

4.3.1 Индикаторы нагрузки (0,0) 4.3. Аксессуары 
подъемного 
оборудования (0,1)4.3.2 Крюки, скобы, магниты (0,1)

4.5.1 Металлические листы, слитки, 
бруски – общее (0,6)

4.5. Металлические 
материалы - общее (0,6)

4.6.3 Пенная замазка, пеноизоляция 
(0,0)

4.6. Смолы, 
герметики, замазки, 
изоляционные 
материалы  (0,0)

7.1.1 Буровой и сверлильный (0,1)

7.1. Ручной 
инструмент без 
энергопитания  (5,9)

7.Инструме
нты и 
оборудование 
(8,6)

7.1.2. Режущий  (3,0)
7.1.4. Захватывающий (0,3)
7.1.5. Измерительный (0,1)
7.1.6 Ударный (1,3)
7.1.7 Для отделки поверхностей (0,2)
7.1.8 Для поворотов: отвертки, ключи 
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(0,9)

7.2.1 Буровой и сверлильный (0,8)

7.2. Ручной 
инструмент с 
энергопитанием  (2,7)

7.2.3 Ударный (0,5)
7.2.4 Для отделки (0,5)
7.2.5 Для поворотов (0,1)
7.2.6 Для сварки и нагрева (0,8)

Последовательное суммирование инцидентностей объектов дает результирующее 
значение IR10000 ≈ 25, что, согласно табл.8.2 (после округления до большего КУТ) 
соответствует КУТ = 3.4. Это и есть прогноз результирующего КУТ на обследуемом РМ 
слесаря механосборочных работ, обусловленного опасностью его травмирования. Это 
заключение остается справедливым, даже если в качестве причины перехода на другую 
работу учитывать только половину травм. 

Данные табл.8.3 позволяют выделить основные источники опасностей на РМ. Ими  
являются 

емкости для хранения жидкостей (бутылки, фляги) ; IR10000 = 2,0 .
коробки, ящики ; IR10000 = 4,8 .
оборудование для распиловки стационарное; IR10000 = 1,7 .
крепеж; IR10000 = 3,2 .
режущий ручной инструмент; IR10000 = 3,0 .

Отсюда следует практически важное заключение: если ставить задачу снижения КУТ 
за счет уменьшения опасности травмирования, то следует в первую очередь обратить 
внимание на ящики для хранения инструмента и деталей, крепеж, режущий ручной
инструмент, емкости для жидкостей и оборудование для распиловки. Эти источники дают 
вклад IR10000 ≈ 15 в суммарную  инцидентность IR10000 ≈ 25, если убрать их, то получим  
КУТ 3.2 , т.е. степень вредности условий труда снизится на единицу. 

Разумеется, для обоснованности таких суждений применительно к отечественным 
реалиям, необходимы статистические данные,  по объему и структурированности   
аналогичные данным BLS.

На реальных РМ классификацию источников травмоопасности можно продолжить 
детальнее, чем приведено в табл.8.3 , в которой отмечены только основные из 
соответствующих подклассов BLS. Чтобы получить более строгие результаты необходимо 
работать на следующем уровне классификации источников. Реально такая работа при 
массовых обследованиях производственных объектов чрезвычайно трудоемка, она 
возможна только с применением IT – методов анализа с помощью специализированного 
машинного ПО.  

1. Состоятельна ли СОУТ без оценки травмоопасности ? // Безопасность 
и охрана труда, № 1, 2016 г., с.33 – 41 .

148



2. от 24.01.2014 № 33н «Об утверждении Методики 
проведения СОУТ, Классификатора вредных и/или опасных производственных факторов,
формы отчета о проведении СОУТ и инструкции по ее заполнению»
3. . . Рациональная эпидемиология профессиональных заболеваний. –
Saarbrucken, Deutschland: Palmarium Academic Publishing , 2014 – 343 p.
4. -99 «Безопасность машин. Основные понятия, общие принципы 
конструирования» М., Стандартинформ, 2000.
5. Федеральная служба по надзору в сфере защиты прав потребителя и благополучия 

6. - »
№ 52 – ФЗ от 30.03.1999 г. 
7. // Учет и уведомление при несчастных случаях на производстве и 
профессиональных заболеваниях. Женева, 1996 – 50 с.
8. Occupational Injuries and Illnesses: Counts, Rates, and Characteristics, 2004 

Интернет-ресурс:  http://www.bls.gov/iif/oshbulletin2004.htm
9. «О специальной оценке условий труда» № 426 от 26.12.2013 г. 
10. Страховые тарифы и профессиональная 
эпидемиология // Безопасность и охрана труда, № 4, 2011 г., с.44 – 48

11. Общий курс слесарного дела. Изд. «Высшая школа», М.,1989 г.,  
334 стр.

149



Риск по своей сущности может быть управляемым, если создаётся грамотная,  
методически обеспеченная основа его оценки, а также устанавливаются специальные 
требования к содержанию опасных производственных объектов с целью уменьшить риск.

Уровень риска на рабочем месте необходимо оценивать каждый раз, когда вводятся 
какие-либо изменения, меняющие факторы риска, например, новый процесс, новое 
оборудование или материалы; изменения в организации труда или новые рабочие 
ситуации, в т. ч. новые мастерские или другие помещения.

Нет единых правил, которые регулируют порядок проведения оценки риска. Тем не 
менее, можно определить: 

ущерб, нанесенный здоровью, например, вычислив время, когда может проявиться 
профессиональная патология в результате влияния определённого фактора риска 
(нарушения слуха и т. п.), 

материальные убытки, которые обычно показывают в денежном выражении, 
ущерб, причинённый окружающей среде, как в денежном выражении, так и отразив 

влияние на здоровье населения.
Целью оценки рисков является их устранение, хотя этого не всегда удаётся достичь 

на практике. В случаях, когда невозможно устранить риск, необходимо уменьшить его, а 
оставшийся риск следует контролировать. На более позднем этапе такие оставшиеся 
риски оцениваются повторно, и в рамках новых знаний рассматривается возможность 
уменьшить их или вовсе устранить.

При оценке зависимости между дозой воздействия и эффектом (профессиональным
риском) важнейшим элементом является обеспечение полноценного сбора данных по 
уровням воздействия вредных и опасных факторов на производстве применительно к 
работнику или группе работников, находящихся в схожих условиях. В настоящее время 
в России, как и во многих зарубежных странах, эффективность оценки и управления 
риском профессиональной патологии невелика, в основном из-за сложности 
существующих моделей оценки профессионального риска, отсутствия фиксированных, 
унифицированных, международно признанных подходов к решению данной проблемы,

Для подготовки предложений по количественной оценке уровня воздействия 
опасных и вредных производственных факторов на работника, обоснования зависимости 
между накопленной дозой воздействия ВПФ и вероятностью причинения вреда жизни и 
здоровью работника, необходимо накопить натурные данные, структурированные под 
задачу оценки индивидуального риска. Это можно сделать, используя полученное в гл.1 
§ 2 выражения для индивидуального «эффекта» в терминах эпидемиологического риска.
Они, в частности, позволяют оценить масштаб времени нарастания риска при работе в 
условиях с различными КУТ. В свою очередь, это приводит к качественной оценке 
степени причинно-следственных связей заболеваний с уровнем воздействия ВПФ. 

Если использовать статистику,  усредненную по отраслям промышленности и 
нозологическим формам заболеваемости, можно обнаружить (см. табл.1.2), что при работе 
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во вредных условиях (с КУТ 3.2-4) уровень причинно-следственной связи ПЗ с 
воздействием ВПФ становится средним после 18 – 30 лет стажа, а после 30 лет его можно 
считать высоким при работе в условиях с КУТ 3.4 . 

Детализация предложенной феноменологической модели и повышение уровня 
достоверности ее выводов возможны в результате проведения целенаправленных 
исследований, дифференцированных по нозологическим формам заболеваемости и по 
этиологическим параметрам воздействия ВПФ на работников. 

Такой внутренний процесс как развитие заболевания, весьма мало доступен для 
простого внешнего наблюдения. Для создания качественной и количественной 
феноменологической модели ПЗ необходима разработка специальных 
систематизированных методов оценки состояния здоровья работников по показателям 
ЗВУТ, а также подходов к углубленному интерпретационному анализу ЗВУТ по 
основным нозологическим формам (в соответствии с классификацией МКБ ВОЗ) в разрезе 
отраслей, предприятий и подразделений. 

Анализ ЗВУТ может проводиться с использованием двух основных методических 
подходов: на основе полицевого учета и по формам статистической отчетности.

Полицевой учет проводится, как правило, ретроспективно. Для достоверности и 
полноты данных желательно проследить за циклами «заболевание-выздоровление» 
обследуемого работника с начала его трудового стажа во вредных условиях работы.  
Реально речь идет о социально-гигиеническом мониторинге профессионального маршрута 
отдельного работника. Если это возможно, следует построить зависимость длительности 
циклов L от их порядкового номера  j . Далее, используя методы регрессионного анализа, 
необходимо определить интерполяционную зависимость от j частоты ЗВУТ v = 1/ L . В 
простейшем случае линейной зависимости процедура описана выше в § 2 гл.1. Вообще 
говоря, характерный масштаб изменения v с номером  j определяет темп роста частоты 
ЗВУТ. Эти результаты позволяют сделать прогноз развития ПЗ для конкретного 
работника и обосновать рекомендации по переводу его на облегченную работу. Если 
удается набрать достаточное количество данных, их усреднение дает общие 
статистические характеристики развития ПЗ нозологических форм, характерных для 
различных видов и уровней воздействия ВПФ. 

Более реалистично определение параметров феноменологической модели ПЗ по 
данным статистической отчетности.  При этом следует соблюдать все требования к 
качественному и количественному составу групп обследуемых работников [1]. Специфика 
целей и задач исследования феноменологической модели ПЗ определяет не только 
программу наблюдения, но и программу сводки результатов  – заполнения серии 
специально разработанных таблиц. В них должно быть отражено (дифференцированно по 
нозологическим формам, видам и уровням ВПФ) распределение показателей ЗВУТ. 
Группировка по стажу может быть любой, однако, в целях возможности сопоставления 
результатов, полученных различными исследователями, рекомендуется придерживаться 
пятилетних интервалов. Увеличение интервалов приводит к огрублению данных, в то 
время как дробление на более мелкие группы уменьшает численность лиц в каждой, что 
уменьшает достоверность результатов. Макет возможной формы представления данных 
приведен ниже в виде табл.9.1.

151



Таблица 9.1
Макет таблицы для представления данных о ЗВУТ

(для определенной нозологической формы, вида и уровня ВПФ)
Параметры

ЗВУТ
Стаж работы , годы

1-4 5-9 10-14 15-19 ….
D, дни

К, случаи
L, годы

Процедура определения темпа роста частоты ЗВУТ в этом случае описана выше в гл. 
1 § 2. Для интерполяции зависимости L от стажа работы следует использовать форму 
(1.12). Параметр подгонки определяет искомый темп роста. 

Описание эпидемиологической ситуации в группе представляет собой рутинную 
демографическую задачу, решаемую рутинными методами. При расчетах 
профессионального риска утраты трудоспособности из-за работы во вредных условиях 
труда,  основным структурным элементом статистических моделей является случайная 
величина – стаж работы , распределение которой описывается «функцией 
дорабатывания» - вероятностью Р( ). Расчет этой величины с использованием  метода 
случайных одномерных дискретных блужданий (см. напр.[2]) приведен в гл.1 § 2.

Можно поступить проще – собрать функцию дорабатывания из индивидуальных 
рисков отдельных членов группы: 

(9.1)

где ( ) – интенсивность событий появления ПЗ. Стаж работы τ меняется в диапазоне от 0 
до стажа выхода на пенсию τ0 . Производная биометрическая функция 

(9.2)

дает  скорость уменьшения численности популяции в результате ПЗ при стаже .
Если ПЗ не отмечаются, интенсивность событий ( ) = 0 и P(τ0) = P(0) = 1. Все 

работники, принятые на работу дорабатывают до пенсионного возраста. Полное 
количество работников равно N0 = M0 * τ0 , где М0 – количество принимаемых в единицу 
времени (год) работников. Величина N0 определяется производственными нуждами и 
должна сохраняться в любых ситуациях. 

Если часть работников в течение рабочего стажа получает ПЗ, величина ( ) > 0 и 
P(τ0) < P(0). Полное количество работников теперь равно 

τ
(9.3)

Здесь интеграл, очевидно, меньше единицы, поэтому, для того, чтобы полное количество 
работников осталось неизменным (N1 = N0) необходимо принимать на работу больше 
работников (М1 > M0) . Коэффициент 
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τ
(9.4)

показывает насколько больше следует принимать работников для компенсации их убыли 
за счет инвалидности, обусловленной приобретенным ПЗ. Очевидно, что это прямые 
потери, которых можно было бы избежать, если снизить уровень ВПФ до допустимых 
значений. 

Техника «сбора» биометрической функции (9.1) из индивидуальных 
эпидемиологических рисков сводится к использованию формулы (1.17) в качестве 
интенсивности событий ( ):

( ) = *exp( /τ1) (9.5) 

Здесь  τ1 = L0 / RR , а - коэффициент пропорциональности, нужный, в частности для 
того, чтобы показатель экспоненты в (9.1) был бы безразмерным. Величину этого 
коэффициента можно определить из приведенного выше условия:  P(τ0) = P(0) при 
отсутствии заболеваний, т.е. при τ1 ( RR = 0  или  L0 ). Подставляя (9.5) в (9.1) и 
производя интегрирование, получим, что это требование выполняется, если положить  =

1/ τ1 . Вычисление интеграла в (9.3) не представляет трудностей. После несложных 
преобразований подинтегральной функции получим

(9.4)

где Е1(х) интегральная показательная функция 1-го порядка (см.напр.[3]). Так как реально 
τ0 « τ1 , то 

К ≈ 1 + 0,5*τ0 /τ1 = 1 +  0,5*τ0* RR/L0 (9.5)

Величина  0,5*τ0 /τ1 дает количественную оценку прямых потерь за счет превышения 
численности работников над номинально необходимой при допустимых уровнях ВПФ на 
рабочих местах. Фактически величина 1/К – это эффективность использования рабочей 
силы на производстве. Если использовать реальные значения RR , приведенные в 
табл.1.1, то получим, что 1/К меняется от 0,9 для КУТ 3.1 до 0,6 для КУТ3.4 . Эти 
величины эффективности использования рабочей силы могут быть непосредственно 
применены для актуарных расчетов (см.ниже гл.10) страховых взносов, покрывающих 
убытки от недопустимых условий труда. 

. .

3.1.     . 

Определение связи между условиями труда ( УТ) и заболеваемостью работников 
представляет собой одну из основных, однако наименее надежно решенных, задач в 
комплексе проблем охраны труда. Указанием на неблагополучие в этой области являются 
результаты сопоставления данных о заболеваемости работников в нашей стране и в 
промышленно развитых странах Запада. Например, по результатам общероссийского 
мониторинга условий и охраны труда [4], ежегодно проводимого ВНИИ охраны и 
экономики труда, в 2011 году количество несчастных случаев (со смертельным исходом)
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на производстве  в РФ значительно превышает аналогичный показатель в развитых 
странах. Для Германии – в 4 раза, для Франции – в 5,5 раз и т.п. Общепризнано, что этот 
показатель наиболее надежно характеризует УТ, т.к. такие случаи практически 
невозможно скрыть от учета. Однако, если обратиться к другим, менее надежным, 
показателям, картина будет обратной. Например, по уровню профессиональной 
заболеваемости РФ занимает 24 место в Европе. Конкретные результаты можно получить, 
сопоставляя данные об относительной (в расчете на 100 000 человек) профзаболеваемости  
в различных странах, приведенные на диаграмме рис.9.1.

Рисунок 9.1. Распределение по странам Европы 
случаев профзаболеваний (на 100 000 человек).

Видно, что в РФ профзаболевания регистрируются в 13 раз реже, чем в Германии, в 10 
раз реже, чем во Франции и Испании. Сомнительным представляется предположение о 
том, что самые травмоопасные УТ сочетаются в нашей стране с самыми благоприятными 
условиями по отношению к вредным производственным факторам ( ВПФ). Сами 
авторы работы [4] видят причину в недостатках системы выявления и регистрации 
профессиональных заболеваний ( ПЗ).  Они утверждают: «В этой области 
существует преднамеренное сокрытие ПЗ, особенно мелких и средней тяжести. В 
сокрытии заинтересованы как пострадавшие, так и работодатели, хотя по разным 
причинам. Пострадавшие не хотят потерять заработок из-за простоя, особенно если 
работодатель обещает покрыть затраты на лечение без оформления листков временной 
нетрудоспособности. Работники выше ценят денежные выплаты, чем свое здоровье. С 
другой стороны, работодатели заинтересованы в уклонении от санкций, например, в виде 
штрафов, и в максимальном использовании труда наемных работников».

Приведенные данные позволяют количественно оценить масштабы явления. Если 
предположить существование прямой зависимости между частотой несчастных случаев со 
смертельным исходом и регистрируемых ПЗ, то в РФ должно регистрироваться в 4 раза 
больше ПЗ, чем в Германии. Это приводит к оценке числа ПЗ  4*78,1 ≈ 300 случаев в год, 
что в 50 раз больше, чем регистрируется на самом деле. Близкие результаты получаются с 
использованием данных по Франции: 5,5*63,9  ≈ 350 случаев в год, что в  ≈ 60 раз  
больше реально регистрируемых в РФ. 
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Для исправления ситуации, по мнению авторов [4], необходимо ратифицировать и 
исполнять базовые конвенции МОТ и нормативные документы ЕС в области охраны 
труда. Это должно сблизить статистику РФ со статистикой развитых стран Запада. 

В настоящее время в стране существует другой, непосредственный, метод оценки УТ. 
До недавнего времени это называлось аттестацией рабочих мест, сейчас – специальная 
оценка УТ ( СОУТ), определенная законом ФЗ № 426 [5]. Предполагается, что по 
результатам исследований уровней вредных производственных факторов ( ВПФ) 
можно прогнозировать уровень профессионально обусловленной заболеваемости. Именно 
к этому сводится основная концепция нового закона: соотношение между 
зарегистрированными уровнями ВПФ и санитарно-гигиеническими нормами определяет 
класс условий труда ( КУТ). В свою очередь, КУТ характеризует воздействие ВПФ 
на состояние здоровья работников. В частности, оптимальные и допустимые УТ (классы 1 
и 2) не приводят к нарушениям здоровья. Вредные УТ (класс 3) «способны вызвать 
стойкие функциональные изменения в организме работника, приводящие к появлению и 
развитию» либо «начальных форм профессиональных заболеваний» (подкласс 3.2), либо 
«тяжелых форм профессиональных заболеваний (с потерей общей трудоспособности) в 
период трудовой деятельности» (класс 3.4). Опасные УТ (класс 4) «способны создать 
угрозу жизни работника, а последствия … обуславливают высокий риск развития острого 
профессионального заболевания в период трудовой деятельности». 

Само по себе гигиеническое нормирование (определение границ между допустимыми и 
вредными уровнями ВПФ) в РФ близко к используемому на Западе. Близки нормы по 
уровням шума (ср.[6] и [7]) и вибрации  (ср.[8] и [9]). То же по уровням электромагнитных 
полей  (ср.[10] и [11]), по микроклиматическим условиям (ср.[12] и [13]) и другим 
факторам. 

Это позволяет предполагать, что использование СОУТ для определения КУТ должно 
приводить к корректным по Западным стандартам оценкам количества рабочих мест не 
отвечающих гигиеническим ноpмативам условий труда. Далее можно использовать 
развитый выше аппарат анализа функций дорабатывания (аналога функций смертности в 
демографии) для определения ожидаемого ежегодно числа работников с впервые 
установленным ПЗ. Сопоставление этого числа с числом реально выявленных и 
зарегистрированных случаев ПЗ дает величину несоответствия (невязки) данных об УТ и 
уровнях профзаболеваемости. 

В монографии [14] с этой точки зрения рассмотрены данные за 2009 год по УТ и ПЗ в 
РФ, опубликованные в сборниках статистических материалов. В одном из этих сборников 
[15] приведено распределение обследованных рабочих мест (РМ) по классам условий 
труда (КУТ). В другом сборнике [16] приведены результаты исследований распределения 
ПЗ по КУТ и времени контакта с ВПФ. Результаты получены при обследовании почти 10 
тыс. организаций с количеством работников более 1 млн. человек на более 0,5 
млн.рабочих мест. Важным результатом сопоставления этих данных является 
подтверждение связи УТ и уровней ПЗ, зафиксированной в ФЗ № 426 (см.выше).  Именно:

При работе в условиях КУТ 1 и 2 из-за ПЗ на пенсию уходит незначительная доля 
(не более 5%) работников – в основном все они дорабатывают до пенсионного возраста. 
Это полностью соответствует определению оптимальных и допустимых условий труда 
как не оказывающих сколько-нибудь заметного воздействия на здоровье работников. 
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Для работы в условиях КУТ 3.1 отношение RF скорости ухода  работников из-за 
хронических заболеваний к скорости выхода на пенсию по стажу близко к половине (R =
0,51) , т.е. возрастает на порядок по сравнению с КУТ 1 и 2.  

При дальнейшем ухудшении условий труда начинает выполняться условие n( 0) << 
n(0), т.е. практически все работники не дорабатывают до пенсии, а уходят с работы, 
получив профзаболевание. В этом отношении условия с КУТ 3.2 и 3.3 практически не 
отличаются. 

3.2.    . 

Статистические данные об условиях труда и заболеваемости работников собираются
несколькими организациями страны. Отметим, прежде всего, Федеральную службу 
государственной статистики (Росстат), публикующую Российский статистический 
ежегодник (см. напр. [17]). Свои данные собирает Фонд социального страхования РФ 
(ФСС), обычно они озвучиваются в докладах руководства Министерства труда и 
социальной защиты РФ. До недавнего времени данные по труду и ПЗ публиковались 
Роспотребнадзором в ежегодных Государственных докладах (см. напр. [18]), однако из 
последних таких докладов эта тематика исчезла. Данные Роспотребнадзора были 
интересны тем, что они дифференцировались по классам условий труда (см. напр. [16]), 
это не делается другими ведомствами. Следует упомянуть также статистические сборники 
результатов  мониторинга условий и охраны труда, публикуемые ВНИИ ОиЭТ (см. напр. 
[4]). 

Определенные трудности работы с этими результатами обусловлены их 
разнохарактерностью. Так, в статистических ежегодниках и госдокладах данные об УТ 
даются с разбивкой по видам экономической деятельности, а данные о 
профзаболеваемости – суммарно по стране. Сведения о суммарной профзаболеваемости 
приводит ФСС, но его данные о количестве рабочих мест с вредными УТ отличаются от 
данных Росстата. 

Эти обстоятельства требуют более-менее произвольно выбирать «надежные» 
источники данных и, по-видимому, приводят к определенным ошибкам в оценках. Тем не 
менее, поскольку обнаруживаются кратные несоответствия уровней заболеваемости 
условиям труда, сравнительно небольшими (не более 15 – 25 %) расхождениями в данных 
различных ведомств можно пренебречь. 

Будем использовать данные, приведенные в [17]. Они относятся к году, 
непосредственно предшествующему году выпуска и к ряду предыдущих лет. 

Исходные данные и результаты расчета несоответствия (невязки) данных об условиях 
труда и уровнях профзаболеваемости по РФ в 2010-2012 годах приведены в табл.9.2 . 

Таблица 9.2

Годы 2010 2011 2012

Численность работающих в экономике (всего) 67577 67727 67968

Численность работающих по видам экономической деятельности 
добыча полезных ископаемых 1057 1063 1080
обрабатывающие производства 10292 10281 10170
пр-во и распределение электроэнергии, газа и воды 1945 1950 1947
строительство 5380 5474 5642
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транспорт и связь 5347 5361 5430

Работали в условиях, не отвечающих гигиеническим ноpмативам условий труда (%)
добыча полезных ископаемых 42,5 45,3 46,2
обрабатывающие производства 29,6 31,5 33,4
пр-во и распределение электроэнергии, газа и воды 32,9 33,4 33,9

строительство 18,5 20,2 21,7
транспорт и связь 34 34,5 35,1

Суммарно работающие во вредных условиях (N) 6948,8 7326,6 7686,0
Рассчетная численность с впервые установленным ПЗ 257,365 271,357 284,667

Рассчетная численность (на 100 000 работающих) 0,381 0,401 0,419

Реальная численность  с впервые установленным ПЗ 7,671 7,836 6,696

Невязка (разы) 34 35 43

Все данные о численности работников и случаев установления ПЗ приводятся в тыс. 
человек. Данные о численности работающих по видам экономической деятельности и о 
проценте тех из них, которые работали в условиях, не отвечающих гигиеническим 
ноpмативам условий труда взяты непосредственно из статистического ежегодника [17]. 
По этим данным определились числа суммарно работающих во вредных условиях. В 
обозначениях § 2 это величина N.

Для вычисления среднего времени выхода на пенсию по инвалидности  < >
воспользуемся данными, приведенными в работе [16]. Они описывают распределение 
профессиональной заболеваемости в зависимости от длительности работы в контакте с 
ВПФ. Эти данные ниже приведены в табл. 9.3. 

Таблица 9.3

Стаж, лет 0-5 5-10 11-15 16-20 21-25 26-30 31-35 36-40 41-45

Уровень ПЗ, % 0,36 2,5 7,5 11,42 13,57 31,42 18,93 12,14 2,14

Вычисленная по этим данным величина < > равна 26,9 лет. Она использовалась 
для определения расчетной скорости выявления работников с ПЗ (строка «Расчетная 
численность с впервые установленным ПЗ» в табл.9.2). Строкой ниже дано то же число, 
но пересчитанное на 100 000 работников, занятых в экономике. Оно может быть 
сопоставлено с приведенными в разд.3.1 оценками числа ПЗ, которые должны были бы 
регистрироваться, если бы в РФ использовались стандарты отнесения заболеваний 
работников к профессиональным,  принятые в странах Запада. Если сравнивать с 
Германией, таких случаев должно быть 0,3 тыс. в год, с Францией – 0,35 тыс. случаев в 
год. Видно, что имеет место хорошее соответствие этих результатов с данными в табл.9.2.

Наконец, в предпоследней строке табл.9.2 приведены числа реально ежегодно 
выявляемых работников с ПЗ. Эти данные взяты непосредственно из статистического 
ежегодника [17]. В последней строке табл.9.2 дана величина (невязка) несоответствия 
данных о количествах работников, которые по условиям их работы должны быть 
ежегодно признаваемыми заболевшими ПЗ и работников, реально признаваемых 
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заболевшими из-за действия ВПФ. Видно, что имеет место невязка в несколько десятков 
раз. 

Так оцененная величина невязки близка к той, что определяется по соотношению 
частот травм и выявления ПЗ (см. выше разд. 3.1). Такое совпадение вряд ли можно 
считать случайным. Скорее всего, оно свидетельствует о серьезном различии в 
медицинских критериях отнесения заболевания к профессиональному в нашей стране и в 
промышленно развитых странах Запада. 

Дополнительные аргументы в пользу такой точки зрения можно почерпнуть, изучая 
Доклады о состоянии условий и охраны труда в городе Москве. Такие доклады ежегодно 
готовит Департамент труда и занятости населения Правительства Москвы. Например, в 
2011 году  [18] было обследовано 3288 предприятий и организаций с числом работающих 
1 199 тыс. человек. В организациях, представивших отчеты в Мосгорстат о состоянии 
условий труда , среднесписочная численность работников составила 667 тыс. человек. В 
условиях, не отвечающих санитарно-гигиеническим нормам, трудились 116 тыс.человек 
(17,4 % от общего числа). Как видно из сопоставления с данными по стране в целом (см. 
табл.9.2), ситуация с условиями труда в Москве существенно лучше, что, возможно, 
обусловлено преобладанием организаций непроизводственного сектора экономики. 

Число впервые выявленных и зарегистрированных случаев ПЗ составило 183 человека.  
При среднем стаже работы  27 лет до выявления ПЗ, у 116 тыс. работников ежегодно 
должно выявляться  4 302 случаев ПЗ. Несоответствие с реально зарегистрированными ПЗ 
составляет 23 раза. Это также лучше, чем по стране в целом, однако, наиболее интересна 
нозологическая структура зарегистрированных ПЗ. Наибольший удельный вес составляют 
ПЗ работников воздушного транспорта – 75,7 % . Наиболее распространенная (85,7 %) 
нозология – заболевания органов слуха (нейросенсорная тугоухость) у летного состава 
гражданской авиации. Если умножить число впервые зарегистрированных случаев 183 
на средний стаж работы  < > ≈ 30 лет, то получим  число работающих во вредных 
условиях ≈ 4200 человек. Это представляется разумной оценкой численности летного 
состава авиакомпаний, базирующихся в аэропортах Шереметьево и Внуково. 

Таким образом, у авиаторов, которые практически полностью охвачены эффективными 
периодическими медицинскими осмотрами, имеет место соответствие условий труда и 
количества реально регистрирующихся ПЗ. К сожалению, об остальных отраслях 
экономики такого утверждения сделать нельзя.

Это обстоятельство позволяет заключить, что официальная статистика ПЗ не отражает 
истинного положения дел.  Результатом низкого уровня выявляемости ПЗ является 
отсутствие полного статистического учета и отчетности, как по показателям условий 
труда, так и по состоянию здоровья работников, то есть по результатам периодических 
медицинских осмотров. В настоящее время органы государственного контроля не имеют 
объективных данных для сопоставления фактических условий труда с показателями 
состояния здоровья работников. Все это делает невозможной рациональную оценку 
качества и эффективности любых профилактических мероприятий.   
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.

Профилактика рисков на производстве, включение этой деятельности в систему 
менеджмента, обеспечивает экономическое преимущество предприятию за счет снижения, 
связанных с профессиональными рисками потерь рабочего времени по 
нетрудоспособности, потерь, связанных с возможностью срыва сроков поставки 
продукции, финансовых потерь на различные компенсационные выплаты и.т.д. 

Одной из целей системы менеджмента охраны здоровья и обеспечения безопасности 
труда является снижение ущерба здоровью и жизни работника на основе управления 
рисками. Оценка риска в этой деятельности является только начальным этапом, а 
управление рисками – средством уменьшения ущерба. Одним из преимуществ оценки 
ущерба является возможность суммирования ущербов от различных ВПФ. Для 
вероятностей это можно сделать, только если исследуются взаимоисключающие события. 

Ожидаемый ущерб  <U> определяется как математическое ожидание ущерба 
здоровью и жизни работника.  

(10.1)

где  Pi – вероятность ущерба Ui, I– количество   дискретных   значений   возможных   
ущербов  (одного  типа, одной размерности) или объединяющих  их групп.

В общем случае показатели ущерба отражают ухудшение состояния здоровья 
работника или нарушение функционального состояния организма, а также сокращение 
предстоящей продолжительности жизни.

Для количественных оценок ущерба можно использовать следующие показатели: 
количество и тяжесть профессиональных заболеваний
продолжительность временной утраты трудоспособности;
сумму пособий по временной нетрудоспособности;
количество случаев стойкой утраты профессиональной трудоспособности;
степень утраты профессиональной трудоспособности в процентах.
Оценка влияния различных факторов производственной среды на состояние здоровья 

человека и его трудоспособность является важнейшим вопросом. Следуя рекомендациям 
МКРЗ  [1], использовать ущерб, измеряемый средней продолжительностью ЗВУТ (сутки 
на одного работника в год). Продемонстрируем эффективность такой оценки ущерба на 
примере результатов [2] изучения ЗВУТ  рабочих медеплавильного цеха предприятия по 
производству рафинированной меди  ОАО «Уралэлектромедь». Кроме плавильщиков,  из 
рабочих того же цеха были выделены ремонтные и вспомогательные профессии (прочие).  
В качестве контроля была использована группа рабочих ремонтных и вспомогательных 
профессий цеха электролиза меди, не подвергающихся воздействию производственных 
вредностей огневого рафинирования меди. Влияние тех или иных производственных 
факторов способно вызвать расстройства функций с соответствующими проявлениями 
степени их выраженности.

В качестве исходных данных (дифференцированных по нозологиям ЗВУТ) взяты 
количество случаев и суммарная длительность D дней ЗВУТ, нормированные на 

160



длительность периода наблюдения Y = 365 дней (1 год) и численность групп N = 100 
человек. Для подсчета ущерба вероятность заболевания определялась через среднее 
количество одновременно болеющих n = D/Y по формуле Р = n/N. Длительность  l ЗВУТ  
определялась по формуле l = D/K. Отождествляя ущерб U со средней длительностью 
болезни, получим для вычисления слагаемых в сумме (10.1) формулу Pi*Ui = Di²/(Ki*Y*N)
Исходные данные, а также величины парциального ущерба для каждой  группы  рабочих 
медеплавильного цеха и заболеваний каждой нозологии приведены в табл.10.1. Так 
подсчитанный ущерб представляет собой среднее количество дней ЗВУТ за год, 
отнесенное к одному работнику.

Таблица 10.1.
Уровни ЗВУТ рабочих.

Группы рабочих Плавильщики Прочие Контроль

Классы болезней Сл.К Дни D Ущерб Сл.К Дни D Ущерб Сл.К Дни D Ущерб

Органы дыхания 30,1 213,2 0,041 39,5 274,3 0,052 20,5 167,8 0,038

Костно-мышечн. 20,3 270,4 0,099 14,5 179,5 0,061 15,1 142,8 0,037

Пищеварение 4,5 74,9 0,034 8,3 138 0,063 3,2 49,2 0,021

Кровообращение 2,6 34,2 0,012 3,6 148,2 0,167 1,2 29 0,019

Мочеполовые 3,1 34,4 0,010 4,7 71,7 0,030 3 26,9 0,007

Травмы 10,8 188 0,090 13,8 206,5 0,085 10,1 177,8 0,086

Инфекционные 0,5 27,1 0,040 0,7 14,1 0,008 1 16,8 0,008

Кожные 3,3 40,2 0,013 5,1 65,2 0,023 2,3 39,1 0,018

Прочее 6,4 127,9 0,070 5,1 50,1 0,013 4,7 23,6 0,003

Суммарн. ущерб 0,410 0,502 0,236

Данные в табл.10.1 разбиты по профессиям на 3 триады, для каждой из которых 
приведены исходные данные, а также (в последних колонках триад)  результаты 
вычисления  соответствующего ущерба. 

Непосредственно из табл.10.1 видно, что наибольший ущерб в группе плавильщиков 
обусловлен костно-мышечными заболеваниями и травмами, для рабочих 
вспомогательных профессий это болезни органов кровообращения, а в контрольной 
группе – травмы. Следует отметить, что ущерб, обусловленный травмами примерно 
одинаков для всех групп работников. 

В последней строке табл.10.1 приведены результаты суммирования ущербов по всем 
классам болезней. Суммарный ущерб наиболее велик в группе рабочих вспомогательных 
профессий. Здесь на одного рабочего в год приходится примерно половина рабочего дня с 
ЗВУТ. Несколько меньше ущерб в группе медеплавильщиков и существенно (более чем 
вдвое) меньше в контрольной группе.  

Если в качестве ущерба выбрать сокращение жизни за счет ПОЗ, то эту величину можно 
оценить произведением суммарного ущерба одного рабочего в год на длительность трудового 
стажа. Не останавливаясь на подробностях вычислений, приведем в табл.10.2 результат.

Таблица 10.2
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Шкала оценки ущерба здоровью в зависимости от класса 
вредности условий труда

Класс условий труда 
Время сокращения продолжительности жизни, дни

Диапазон Среднее значение

3.1
3.2
3.3
3.4

2,5 - 5,0
5,1 - 12,5
12,6 - 25,0
25,1-75,0

3,75
8,75
18,75
50,0

Оценивая сочетанное влияние неблагоприятных факторов на организм, следует иметь в 
виду, что, как правило, ранние изменения в организме неспецифичны для действия какого-либо 
из них и отражают лишь срыв приспособительных реакций. При продолжающемся воздействии 
сверхнормативных уровней растет частота профессионально-обусловленных общих 
заболеваний или формируются различные формы профессиональных заболеваний. 

Общественное признание трудового ресурса определяется трудоспособностью 
работника. Трудоспособность - это показатель фактического проявления трудового 
ресурса работника при его трудовой деятельности на конкретных рабочих местах. В нашей 
стране разработаны «Классификации и критерии, используемые при осуществлении 
медико-социальной экспертизы граждан федеральными государственными учреждениями 
медико-социальной экспертизы» [3]. Один из разделов назван: «IV. Критерии 
установления степени ограничения способности к трудовой деятельности». В нем 
определяются способности к трудовой деятельности, включающие в себя:

способность человека к воспроизведению специальных профессиональных 
знаний, умений и навыков в виде продуктивного и эффективного труда;

способность человека осуществлять трудовую деятельность на рабочем месте, не 
требующем изменений санитарно-гигиенических условий труда, дополнительных мер по 
организации труда, специального оборудования и оснащения, сменности, темпов, объема 
и тяжести работы;

способность человека взаимодействовать с другими людьми в социально-трудовых 
отношениях; способность к мотивации труда;

способность соблюдать рабочий график;
способность к организации рабочего дня (организации трудового процесса во 

временной последовательности).
Оценка показателей способности к трудовой деятельности производится с учетом 

имеющихся профессиональных знаний, умений и навыков.
Критерием установления 1 степени ограничения способности к трудовой деятельности 

является нарушение здоровья со стойким умеренно выраженным расстройством функций 
организма, обусловленное заболеваниями, последствиями травм или дефектами, 
приводящее к снижению квалификации, объема, тяжести и напряженности выполняемой 
работы, невозможности продолжать работу по освоенной профессии при возможности 
выполнения других видов работ более низкой квалификации и обычных условиях труда в 
следующих случаях:

при выполнении работ в обычных условиях труда по основной профессии с 
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уменьшением объема производственной деятельности не менее чем в 2 раза, снижением 
тяжести труда не менее чем на два класса;

при переводе на другую работу более низкой квалификации в обычных условиях 
труда в связи с невозможностью продолжать работу по основной профессии.

Критерием установления 2 степени ограничения способности к трудовой 
деятельности является нарушение здоровья со стойким выраженным расстройством 
функций организма, обусловленное заболеваниями, последствиями травм или дефектами, 
при которых возможно осуществление выполнения трудовой деятельности в специально 
созданных условиях труда, с использованием вспомогательных технических средств и 
(или) с помощью других лиц.

Критерием установления 3 степени ограничения способности к трудовой 
деятельности является нарушение здоровья со стойким значительно выраженным 
расстройством функций организма, обусловленное заболеваниями, последствиями травм 
или: дефектами, приводящее к полной неспособности к трудовой деятельности, в том 
числе в специально созданных условиях, или противопоказанности трудовой деятельности

.

Определение биометрических характеристик частоты утраты трудоспособности от 
стажа работы во вредных и опасных условиях труда представляет собой первый и, 
пожалуй, самый важный шаг в актуарном обосновании тарифов, определяющих величину 
затрат на досрочное пенсионное обеспечение. Эти характеристики дают  наиболее точное 
и адекватное описание ситуации с ПЗ как в отдельных коллективах, так и в отраслях 
промышленности и в стране в целом.  

2.1.  . 

Выше для расчета биометрических функций дорабатывания использовались 
различные модельные зависимости роста частоты страховых случаев с ростом показателя 
физиологического состояния  (по мере ухудшения состояния здоровья). Они приводят к 
различным законам роста интенсивности страховых событий  ( )  с ростом стажа работы  
τ . Тем не менее, все эти модели дают более-менее одинаковые качественные 
распределения численности работников  n0( )  по стажу работы. График такого 
распределения представлен на рис. 10.1 сплошной линией. Обрыв распределения при ≈ 
40 лет соответствует выходу работников на пенсию. 
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Рис. 10.1. Распределение доли доработавших до определенного стажа.

Проинтегрировав функцию n0( ) по всем возможным значениям стажа τ , можно 
определить численность N0 коллектива, описываемого такой функцией дорабатывания: 

(10.2)

Другой важной характеристикой является скорость выбывания dN0/dt работников.  В 
стабильном трудовой коллективе убыль численности работников за счет страховых 
событий компенсируется за счет приема на работу новых сотрудников. Функция n0(τ)
описывает трудовой коллектив в некоторый момент времени t. Если предположить, 
прекращение страховых событий в этот момент, то спустя некоторое время Δt функция 
n0(τ)  сдвинется вправо на величину Δt . Соответствующее распределение n0(τ – Δt)
представлено на графике рис. 10.1 пунктирной линией. Реально убыль численности 
коллектива определяется уходом из него работников, попавших в заштрихованную 
область на  графике рис.10.1. Математически это можно выразить, записав количество 
работников, выбывших из коллектива за время Δt,  следующим образом:

(10.3)

Разделив обе части этого соотношения на Δt, получим, что скорость ухода  
работников состоит из двух слагаемых:

(10.4)

Первое  слагаемое определяет скорость ухода  из-за ПЗ, второе – из-за достижения 
пенсионного стажа. По смыслу функции W( ), величину  < >, определяемую  выражением 

(10.5)
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можно считать средним стажем ухода  с работы из-за ПЗ. 
Величины  N0 и (dN0/dt)1 обычно приводятся в статистических справочниках, а < >

несложно оценивается по статистическим данным о распределении ПЗ по времени 
контакта с ВПФ  (см.напр.[4]).  Это дает возможность определить «скрытые» параметры 
n0(τ=0)  и n0( 0) : 

(10.6)

(10.7)

Через  n0(τ=0)  и n0( 0) выражается практически важная характеристика условий труда 
– отношение R скорости ухода работников из-за ПЗ к скорости выхода на пенсию по 
стажу: 

(10.8)

Если  n0( 0) ≈ n0( =0) , то величина R значительно меньше 1 , т.е. почти все работники 
благополучно дорабатывают до пенсии, количество получивших ПЗ невелико. Такие 
условия труда можно назвать допустимыми. 

В обратном случае, когда  n0( 0) << n0( =0), основная часть работников не 
дорабатывает до пенсии, а уходит с работы, получив ПЗ. При этом R >> 1, что, в свою 
очередь,  свидетельствует о вредности условий труда. Используя соотношения (10.6) и 
(10.7), можем заключить, что в этом случае 

(10.9)

Так как условия (10.8) и (10.9) связывают наблюдаемые параметры динамики трудовых 
коллективов, они могут быть непосредственно использованы для определения условий 
труда на реальном  статистическом материале.

2.2.  . 

Рассмотрим с этой точки зрения данные за 2009 год по условиям труда и ПЗ в РФ, 
опубликованные в двух сборниках статистических материалов. В одном из этих 
сборников [5], авторы из ВНИИ ОиЭТ привели распределение обследованных рабочих 
мест (РМ) по классам условий труда (КУТ). Результаты получены при обследовании 
почти 10 тыс. организаций с количеством работников более 1 млн. человек на более 0,5 
млн.рабочих мест. Данные по количеству N0 РМ с определенным КУТ приведены в 
табл.10.3 (вторая строка). Результаты исследований распределения ПЗ по КУТ и времени
контакта с ВПФ опубликованы в информационном сборнике Роспотребнадзора [4]. Общее 
количество ПЗ  (dN0/dt) зафиксированных в 2009 г. (за Δt = 1 год)  для различных КУТ, 
также приведено в табл.10.3 (третья строка). В четвертой строке таблицы приведена 
биометрическая характеристика ПЗ, вычисленная по формуле (10.5), а в пятой –
коэффициент R, определяющий относительную долю работников, уходящих на пенсию  
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из-за ПЗ к тем, кто выходит на пенсию по стажу (предельный стаж работы принимается 
равным 40 годам). 

Таблица 10.3.
Распределение рабочих мест и профессиональных заболеваний 

по классам условий труда в 2009 году.

КУТ 1 и 2 3.1 3.2 3.3 3.4 4

Кол-во РМ [5], N0 189065 161674 90434 36176 4354 3145

Кол-во ПЗ [6], dN0/dt 248 1565 3672 1619 830 224

< >*(dN0/dt) 5708 39085 89610 32240 19322 3558

R 0,054 0,511 178,357 16,455     

N1 165240 72855 
r 0,21 0,25 

Видно, что при работе в условиях КУТ 1 и 2 из-за ПЗ на пенсию уходит незначительная 
доля (около 5%) работников– в основном они дорабатывают до пенсионного возраста. 
Вообще говоря, относить заболевания тех, кто работает в оптимальных и допустимых 
условиях к профессиональным нельзя. Действительно, по определению КУТ, данному в 
ФЗ № 426 [6], при работе в оптимальных условиях (КУТ 1) «сохраняется здоровье 
работника и … высокий уровень работоспособности». При работе в допустимых условиях 
(КУТ 2) «возможные изменения функционального состояния организма … не оказывают 
неблагоприятного действия в ближайшем и отдаленном периоде на состояние здоровья 
работника».  Иными словами, если заболевание зафиксировано у тех, кто работает в 
условиях с КУТ 1 и 2, это означает, что либо КУТ был идентифицирован неверно, либо 
хронические заболевания общесоматической нозологии  ошибочно отнесены к ПЗ. На 
этом основании данные для КУТ 1 и 2 можно рассматривать только как фоновые уровни 
заболеваний.

Для работы в условиях КУТ 3.1 отношение R скорости ухода  работников из-за 
хронических заболеваний к скорости выхода на пенсию по стажу близко к половине (R =
0,51) , т.е. возрастает на порядок по сравнению с КУТ 1 и 2.  

При дальнейшем ухудшении условий труда начинает выполняться условие (10.9), т.е. 
практически все работники не дорабатывают до пенсии, а уходят с работы, получив 
профзаболевание. В этом отношении условия с КУТ 3.2 и 3.3 практически не отличаются. 
Для работ с КУТ 3.4 оценка количества работников,  уходящих на пенсию из-за 
хронических ПЗ, даже превышает количество рабочих мест. 

2.3.   - . 

Проведем оценку страховых тарифов, покрывающих пенсионные выплаты работникам, 
вышедшим на пенсию из-за хронических ПЗ. Будем оценивать только нетто-тариф, без 
учета финансовых начислений (дисконтирование, сложные проценты и пр.), так как 
последние определяются экономической политикой страховщика. 
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Предположим, что начисленная средняя зарплата работнику равна Q. Часть r из нее 
уплачивается в фонд пенсионного страхования, накопленная в нем сумма должна 
обеспечить выплату пенсий с коэффициентом замещения s (ниже принято s = 0,25). 
Используя обозначения разд.1, составим баланс поступления и расходования пенсионных 
денег:

(10.10)

Используя определения (10.6) и (10.7) функций дорабатывания n0( ) и дожития n1(τ) 
можно составить уравнение для определения величины r – страхового нетто-тарифа: 

(10.11)

Интеграл в левой части этого уравнения равен N0 – количеству работающих в условиях 
с определенным КУТ (см. строку 2 в табл.10.3). Интеграл в правой части равен тому 
количеству людей  N1, которые, поступив на работу, трудились бы в нормальных условиях 
(их численность определялась бы только демографической интенсивностью смертности 

1( ) ). Оценку N1 можно получить, умножая скорость поступления dN0/dt (третья строка 
в табл.10.3) на время дожития работников после поступления на работу с КУТ 1 или 2. 
Последнее можно оценить разностью Δτ между средней продолжительностью жизни (≈65 
лет) и возрастом начала трудовой деятельности (≈20 лет). Итог:

r = s*(N1/N0 -1) (10.12)

Оценки величин N1 и r для анализировавшихся выше условий КУТ 3.2 и 3.3 
приведены в 6-й и 7-й строках табл.1. Видно, что нетто-тариф для таких условий труда 
составляет 21 – 25 %, что представляется вполне разумным. 

Подводя итоги, можно утверждать, что биометрическое описание распределения 
вероятности ПЗ в зависимости от стажа работы с ВПФ открывает возможность определять 
такие важные в актуарной практике характеристики, как общий и постажевый 
коэффициенты профзаболеваемости, ожидаемую продолжительность работы для лиц, 
доработавших до заданного стажа и т.д. Можно оценить величины страховых нетто-
тарифов, обеспечивающих баланс поступлений и выплат фонда пенсионного страхования.

Обнаруживаются универсальные соотношения между скоростью ухода работников, 
их численностью и средним стажем работы до ухода. Так можно оценивать уровень ПОЗ 
если установлен средний стаж работы до возникновения ПЗ. И наоборот : можно 
прогнозировать средний стаж по известному уровню ПОЗ в коллективе.

Несмотря на то, что модель случайных блужданий была использована , по существу, 
лишь для аппроксимации статистических данных о распределении частоты ПОЗ 
работников по времени контакта с ВПФ, она позволяет оценить качество и достоверность 
этих данных и отбраковать те из них, которые содержат ошибку либо в оценке КУТ, либо 
в данных о частоте диагностируемых ПОЗ. 
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Исчисление рисков и ущербов для ПОЗ так или иначе обусловлено возможностью 
эпидемиологического описания заболеваний. На первый взгляд, инциденты с 
травмированием работников  такого описания не допускают, так как инциденты не 
связаны друг с другом, они происходят в случайные моменты времени, вероятность и 
последствия последующего инцидента не зависит от предыдущего. Нет эффектов 
накопления. Тем не менее, при выполнении простейших предположений, травмирование 
работников можно моделировать статистикой последовательности случайных событий 
Бернулли подобной статистике событий Маркова. Это открывает возможность описания 
травмирования работников в эпидемиологических терминах, непосредственно входящих в 
расчеты экономического ущерба предприятия от неудовлетворительной организации ОТ.

 3.1.    . 

Для проведения соответствующих оценок следует иметь в виду, что исходные 
статистические данные, как правило (см. напр. [7]), представляют собой результаты 
проспективных (когортных) эпидемиологических исследований. Они либо относятся к 
определенному периоду наблюдений, как например, среднегодовой показатель 
инцидентности IR, либо сами описывают продолжительность последствий травм, 
например – средняя длительность ( MD – median days) послетравматической 
реабилитации.  Для пересчета этих данных в величину R, представляющую собой 
«поперечную» характеристику заболеваемости, можно воспользоваться соотношением R
= IR * MD / Y , выведенным в [8] для ПОЗ, обусловленных ВПФ, однако справедливым 
безотносительно к причине ЗВУТ. 

Статистические данные по величине IR100 и  средней длительности MD для 
различных отраслей промышленности в США приведены в отчетах [9] и сведены в 
табл.10.4. Следует отметить, что величина MD отражает тяжесть последствий 
травмирования.  Рассчитанные величины эпидемиологического риска R даны в последней 
колонке таблицы. Эти результаты дают представление об относительно наиболее  
«опасных» отраслях промышленности (они расположены в порядке убывания рисков).
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Таблица 10.4

Инцидентности и длительности послетравматических ЗВУТ
для различных отраслей промышленности

Отрасль IR100 MD R(%)

Частный сектор  (в среднем) 1,4 7 0,027

Добыча полезных ископаемых, шахты 2 12 0,066

Строительство 2,4 10 0,066

Пищевая пром-сть 1,9 9 0,047

Торговля, перевозки, утилизация 1,8 8 0,039

Производство 1,6 8 0,035

Услуги 1,3 7 0,025

Образование и здравоохранение 1,5 6 0,025

Информация 0,8 10 0,022

Досуг и развлечения 1,1 5 0,015

Деловое обслуживание 0,8 6 0,013

Финансы 0,5 8 0,011

Другие отрасли 1,1 7 0,021

Видно, что наиболее опасны отрасли  добыча полезных ископаемых и строительство.  
Аналогично может быть проанализирована информация о наиболее опасных 

источниках травмирования для планирования исследований условий на РМ (см. гл.8 § 3 и 
§ 4).  Обнаруживается, что наибольший риск травмирования связан с полами, проходами и 
поверхностями.  Далее идут источники, приводящие к почти одинаковому риску: детали и 
материалы, контейнеры и транспортные средства. Риски, обусловленные отдельными 
источниками опасностей, могут складываться и приводить к вполне ощутимым 
результатам, соответствующим приведенным в табл. 1 суммарным рискам в  различных 
отраслях промышленности.

Абсолютные величины рисков невелики, они значительно (на полтора-два порядка) 
меньше, чем риски ПОЗ, обусловленных воздействием ВПФ (см.выше § 2). С этой точки 
зрения эффектами травмирования можно было бы пренебречь. Есть, однако, 
специфические последствия травмирования, оказывающие существенное влияние на 
эффективность использования рабочей силы. 

3.2.   . 

Существуют такие специфические эпидемиологические характеристики 
травмирования, не игравшие большой роли в эпидемиологии ПОЗ, как номер J
критической травмы и коэффициент Reff эффективности использования рабочей силы. 
Смысл и определение этих величин станут ясными, если для описания динамики 
травмирования работника на производстве  использовать некоторую статистическую 
модель.
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3.2.1.      .  

Травмирование работников можно рассматривать как последовательность случайных 
событий, причем  вероятность последующего события не зависит от предыдущего. 
События происходят в случайные моменты времени, т.е. мы имеем дело с простейшим 
потоком событий, отличающимся тем, что 

появление события в момент времени t не зависит от событии, предшествующих 
этому моменту;

вероятность появления события за малый промежуток времени t

пропорциональна длине этого промежутка и равна * t (среднее число событий за 
единицу времени = const);

вероятность появления двух и более событий за малый промежуток времени t есть 
величина более высокого порядка малости по сравнению с t (события происходят по 
одному, а не группами). 

Для такого потока плотность вероятности P(j) того, что за время t произойдет j
событий равна (см. напр. [10])

P(j) = exp(-x) *xj / j! (10.13)

Здесь x - среднее число событий за время t : x t . Применительно к расчетам риска 
утраты трудоспособности,  под  t следует понимать стаж работы, т.е. время, 
отсчитываемое от начала трудовой деятельности. Плотность вероятности того, что ко 
времени t произойдет не более J событий, равна 

P(j J) = exp(-x) *[1+ x + x2/2! + … +  xJ / J! ] (10.14)

Если «событие» - это инцидент с травмированием работника, то формула (2) 
определяет плотность вероятности того, что за время t он получит не более J травм. 

Существенная разница между ПОЗ и  ОИТ работника состоит в тяжести последствий 
каждого случая. Согласно [8],  для ПОЗ характерно прохождение  нескольких десятков 
циклов «заболевание-выздоровление» до того, как ПОЗ разовьется в хроническое 
заболевание, приводящее к необходимости смены работы или выходу на пенсию по 
инвалидности.  Для ОИТ положение иное. Согласно [9], примерно половина травм 
приводит к необратимым последствиям – необходимости смены работы или выходу на 
пенсию по инвалидности. Иными словами, в среднем, уже первая травма является 
критической, ведущей к уходу с работы.  

3.2.2.    .  .  

Статистика BLS [9] свидетельствует, что инцидентность IR100 травмирования 
работников в частном секторе экономики США в год составляет величину ≈ 4,8 . Это 
соответствует величине ≈ 0,048 инцидентов в год. Последствия значительной части 
травм излечимы. После некоторого периода ВУТ работник возвращается к той же работе.  
Согласно [9], из 2,5 % травм, последствия которых фиксировались, 1,4 %  относились к 
излечимым. Последствия остальных 1,1 % ОИТ необратимы: они приводили к 
необходимости смены работы или к инвалидности. Эти результаты можно 
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интерпретировать так: уже первая травма работника оказывается критической – ее 
последствия неизлечимы. 

Такой же результат следует из анализа зависимости скорости ухода работников от 
стажа работы. Соответствующий график, построенный по данным [9], приведен на 
рис.10.2.

Рисунок 10.2. Процент критических травм в частном секторе экономики США в 
зависимости от стажа работы (годы). 

Видно, что стаж, дающий максимальное число уходов с работы, составляет t0 ≈ 23 
года. Если учесть, что средняя скорость травмирования составляет величину ≈ 0,048 
травм в год (см. выше), то при стаже t0 работник получит в среднем t0 = 1,1 травму. Это
число дает еще одну оценку номера критической травмы. Именно такие работники, с 
распределением (10.13) при j=1, определяют приведенную на рис.10.2 временную 
зависимость скорости уходов с работы: W(t) = p * P(1).

Таким образом, оба подхода к оценке количества «критических» травм приводят к 
близким значениям их номера. То обстоятельство, что в обеих подходах оценивается одна 
и та же величина, становится очевидным при использовании схемы Бернулли для 
описания опасности травмирования работников. В этой модели скорость уменьшения 
численности работников в результате критических травм при стаже t определяется как 
производная по времени от функции (10.14) :

W(t) = - dP(j J)/dt exp(-x)*xJ / J! (10.15)

Максимум функции W(t) приходится на стаж, удовлетворяющий соотношению p*t0 =
J , что совпадает с использовавшейся выше оценкой номера критической травмы. То 
обстоятельство, что  реально оцениваемые номера  J могут быть  дробными, вполне 
допустимо: это математические ожидания случайной величины.

3.2.3.     .  

Количественной характеристикой влияния травмирования на эффективность 
использования рабочей силы может быть отношение минимально необходимой 
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потребности производства в пополнении рабочей силы к её реальному уровню. Для 
выяснения смысла этой характеристики рассмотрим стабильно работающий трудовой 
коллектив с постоянной численностью работников. Ежегодно часть из них выходит на 
пенсию по стажу. Если в течение рабочего стажа не происходит никаких инцидентов, для 
сохранения численности коллектива такую же часть новых работников необходимо 
ежегодно принимать. Если, для определенности, считать, что средний стаж t1 работы до 
выхода на пенсию составляет ≈ 42 года (с 18 до 60 лет), то минимально необходимый 
процент ежегодно уходящих на пенсию и вновь поступающих работников должен быть 
равен  IMIN = 100% / t1 ≈ 2,4 % в год. 

В условиях реального производства работники получают травмы. Статистика BLS [9]
свидетельствует, что в среднем по частному сектору экономики (основному в США) 
ежегодный процент таких работников составляет IR100 ≈ 4,8 % . Из них ≈ 1,4 %  получает 
обратимую травму и спустя некоторое время возвращается на работу,  у  1,1 % травма 
необратима – они меняют работу или уходят на пенсию не доработав до пенсионного 
возраста, про остальных  ≈ 2,3 % соответствующая информация не регистрировалась.  

Если в качестве оценки доли необратимых травм принять минимальную величину 
IREX ≈ 1,1 % , то получим, что для сохранения стабильной численности трудового 
коллектива необходимо ежегодно принимать IMIN + IREX ≈ 3,5 % новых работников. 
Коэффициент, определяемый как  отношение минимально необходимого процента (2,4%) 
принимаемых ежегодно работников к реальному (3,5%)  Reff ≈ 0,69 определяет 
эффективность использования рабочей силы. Отличие величины Reff от единицы 
обусловлено необратимым травмированием работников. 

Используя статистику BLS [9] можно определить величину Reff дифференцированно 
по отраслям промышленности. Соответствующие результаты приведены в табл.10.5.

Таблица 10.5
Коэффициент использования рабочей силы
в различных отраслях промышленности

№ 
п/п Отрасли промышленности IR100 Идентифицированные случаи Неидент. 

cлучаи Reff

Всего Обратим. Необратим.

1 Частный сектор (суммарно) 4,8 2,5 1,4 1,1 2,3 0,69

2 Производство товаров 6,5 3,5 1,9 1,7 2,9 0,59

3 Природные ресурсы 5,3 3,1 2 1,1 2,2 0,69

4 С/х, лесоводство, рыболовство, охота 6,4 3,7 2,3 1,4 2,7 0,63

5 Шахты, рудники 3,8 2,3 1,6 0,6 1,5 0,80

6 Строительство 6,4 3,4 2,4 0,9 3 0,73

7 Промышленное производство 6,6 3,6 1,6 2,1 3 0,53

8 Услуги 4,2 2,2 1,3 0,9 2,1 0,73

9 Торговля, транспортировка, утилизация 5,5 3,1 1,8 1,3 2,3 0,65

10 Информационные технологии 2 1,1 0,8 0,4 0,9 0,86

11 Образование и здравоохранение 5,8 2,7 1,5 1,2 3,1 0,67

Данные в столбцах 3 – 7 дают инцидентности случаев травмирования, в последнем 
столбце приведен коэффициент использования рабочей силы Reff . Видно, что наименее 
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эффективно она используется в промышленном производстве и в производстве товаров. 
Здесь потери от травмирования работников составляют от 40% до почти половины. 
Наименьшие потери (менее 15%)  и, соответственно, наибольшая эффективность имеют 
место в отрасли информационных технологий.

Выше в § 2 была введена и оценена для ПОЗ, обусловленных ВПФ, величина, подобная 
коэффициенту Reff . Именно, определялось отношение R скорости ухода работников из-за 
ПОЗ к скорости выхода на пенсию по стажу. Использовались статистические данные,  
опубликованные в отечественных сборниках материалов: ВНИИ ОиЭТ [5]  и 
Роспотребнадзора [4]. Результат близок к приведенному выше: при работе в условиях 
КУТ 1 и 2 из-за ПОЗ на пенсию уходит незначительная доля (около 5%) работников – в 
основном все они дорабатывают до пенсионного возраста. Для работы в условиях КУТ 3.1 
отношение R скорости ухода  работников из-за заболеваний (следствий влияния ВПФ и 
ОИТ) к скорости выхода на пенсию по стажу близко к половине (R = 0,51)  т.е. возрастает 
на порядок по сравнению с работой в условиях КУТ 1 и 2. Таким образом, можно 
утверждать, что эпидемиологический риск, обусловленный ПОЗ за счет ВПФ, заметно 
выше, чем аналогичный показатель (риск) ОИТ работников. 

Это же справедливо для критического количества случаев ЗВУТ. Продромальный 
период ПОЗ при воздействии ВПФ характеризуется учащением случаев ЗВУТ, их может 
быть несколько десятков (до 30 – 40), прежде чем фиксируется хроническое 
профессиональное заболевание, влекущее временную или стойкую утрату 
трудоспособности. Та же ситуация с травмированием работника: до того, как он получит 
травму с необратимыми последствиями, приводящими к необходимости смены работы 
или выходу на пенсию по инвалидности, с ним случается некоторое количество менее 
опасных (обратимых) инцидентов. Статистика свидетельствует, что номер первой 
критической травмы значительно меньше, чем число случаев ЗВУТ при развитии ПОЗ. 
Это обстоятельство делает ОИТ более значимым фактором (чем ВПФ) при оценке вреда 
здоровью работников. С экономической точки зрения необратимые травмы приводят к 
неэффективному использованию рабочей силы – реальное количество принимаемых 
ежегодно работников существенно (до полутора раз) больше, чем минимально 
необходимое. 
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В этой главе описаны принципы анализа связи экономического ущерба предприятия с 
условиями труда на нем. Именно эта связь может обусловить экономический стимул к 
улучшению условий труда. Она определяет целесообразность затрат на охрану труда 
через рост прибыли и капитализацию предприятия при уменьшении потерь от 
профессионально обусловленной заболеваемости работников. 

Использующиеся в настоящее время методы бухгалтерского учета неадекватны 
экономическим реалиям нашего времени, они создают ошибочное представление у 
финансового менеджмента  предприятия о реальных потерях, обусловленных 
заболеваемостью работников. Для адекватных оценок более подходит концепция анализа и
управления денежными потоками.  Концентрация основного внимания на денежных потоках 
позволяет выявлять причины расхождений между затратами на текущие операции 
предприятия, связанные с созданием конечного продукта и генерированием достаточных 
денежных средств. 

Несколько упрощенный анализ денежных потоков, выполненный в рамках ряда 
предположений, приводит к вполне очевидному соотношению для описания уменьшения чистой 
прибыли. Уменьшение прибыли пропорционально суммарному обороту предприятия и риску 
заболеваемости работников R. Для оценки последнего (по известным условиям труда на 
предприятии) можно использовать «стандарт сравнения», представляющий собой выявленную в 
результате статистических исследований зависимость между классами условий труда и 
заболеваемостью работников. 

Количественные оценки показывают, что при допустимых условиях труда (КУТ 2) 
недополученная прибыль составит ≈ 15% от величины, на которую можно было бы 
рассчитывать при нулевом уровне заболеваемости. При вредных условиях труда (КУТ 3.4) 
недополученная прибыль возрастает в полтора раза и составляет уже ≈ 25% . Это средние 
по стране цифры. При анализе ситуации на конкретном предприятии – Учалинском горно-
обогатительном комбинате – эти цифры подтверждаются.  Одновременно выявляются 
проблемы анализа финансовых потоков на предприятии с различными уровнями 
заболеваемости в различных подразделениях.

В 2011 году ФГБУ «ВНИИ охраны и экономики труда» предприняло масштабную 
работу по оценке потерь (в масштабах национальной экономики), обусловленных 
травматизмом на производстве (включая травматизм со смертельным исходом), 
предоставлением работникам дополнительных отпусков и сокращенной 
продолжительности рабочего времени из-за ЗВУТ [1]. Оценивались потери годового 
валового внутреннего продукта ( ВВП) РФ.

Дефицит ВВП ( ΔВВП) определялся путем расчета потерь рабочего времени, 
выраженных в численности (ΔЧЗ) не вышедших на работу в течение года по отношению к 
фонду рабочего времени ЧЗ:

ΔВВП = ВВП*(ΔЧЗ/ЧЗ) (11.1)
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Использовались данные по травматизму Роструда и ФСС, а также расчетные данные
Росстата по потерям трудоспособности на одного пострадавшего и по компенсациям в 
виде дополнительного отпуска и сокращенного рабочего дня. Учитывались потери 
рабочего времени за счет 

дополнительных оплачиваемых отпусков за работу во вредных условиях (74,7%), 
сокращенного рабочего дня (10%),
производственного травматизма (2,4%), 
несчастных случаев со смертельным исходом (13%). 

В скобках указан относительный вклад отдельных составляющих в полную  
численность ΔЧЗ не вышедших на работу. Результат: потери фактически отработанного 
времени составляют 159,2 млн. человеко-дней, что равноценно невыходу на работу в 
течение года 722,4 тыс. человек. Общие потери от недопроизводства продукции и услуг 
оцениваются приблизительно в 928 млрд. рублей (включая 130 млрд. рублей в виде
потери налоговых доходов). Дополнительные затраты на компенсации за работу во 
вредных и (или) опасных условиях труда, страховые выплаты и пособия ФСС, а также 
ежегодныеиздержки ПФР в связи с выплатой досрочных пенсий составили в 2010 году
приблизительно 441,2 млрд. рублей.

Общие потери и издержки, таким образом, составляют приблизительно 1,4 трлн. 
рублей, что составляет ≈ 2,1% от ВВП. Половину этой суммы составляют общие потери 
бизнеса из-за травматизма и профзаболеваний (недопроизводство продукции, потери 
рабочего времени, сокращения рабочей смены и рабочей недели и пр.). Другая половина  
– расходы бюджета (дополнительные пенсии, медицинское и санаторно-курортное 
обслуживание пенсионеров и пр.). 

Суммарные потери сопоставимы с объемом иностранных инвестиций в экономику 
страны. Иными словами, от инвестиций можно отказаться, просто наладив охрану труда 
на отечественных предприятиях. Еще один потенциальный результат – уменьшение на те 
же 4% инфляции в стране, т.е. доведение ее до уровня инфляции в промышленно 
развитых странах. 

Наиболее высокие потери валовой добавленной стоимости в следующих видах  
экономической деятельности:

добыча полезных ископаемых – 316,4 млрд руб.,
обрабатывающие производства – 177,4 млрд руб., 
транспорт и связь – 97,2 млрд. руб., 
строительство – 66,2 млрд руб.

Общую картину дополняют и данные Пенсионного фонда РФ, в соответствии с 
которыми на выплату досрочных пенсий за работу во вредных условиях труда ежегодно 
расходуется около 300 млрд. рублей.

Суммарная цифра потерь по стране складывается из потерь отдельных предприятий. 
Здесь, однако, существует ряд особенностей, не позволяющих непосредственно 
использовать методы расчетов из [1] для оценки потерь отдельных предприятий. Прежде 
всего – отсутствие аналогичной статистики применительно к отдельным предприятиям. 
Однако, основное, что требует специального рассмотрения и что полностью отсутствует в 
работе [1], это связь экономического ущерба предприятия с условиями труда на нем. 
Именно эта обусловленность ущерба должна являться главным экономическим стимулом 
к улучшению условий труда. Она определяет целесообразность затрат на охрану труда 
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через рост капитализации предприятия при уменьшении потерь, вызываемых ПОЗ 
работников. 

§ 2 .

На деятельность по охране труда отечественные работодатели смотрят как на причину 
ненужных организационных и финансовых затрат, не приносящих заметной пользы для 
предприятия. В промышленно развитых странах предприниматели вполне отчетливо 
осознают, что уровень охраны труда, в числе прочих показателей, определяет уровень 
капитализации компании. Чем ниже этот уровень, тем «дешевле» компания. На Западе это 
обстоятельство является основным стимулом для менеджмента компаний уделять охране 
труда не меньше внимания, чем организации производства, повышению 
производительности труда и другим подобным проблемам. 

Представляет интерес вопрос – отчего руководители отечественных предприятий,
люди, в большинстве своем, очень не глупые, с хорошим чутьем на все, что полезно для 
бизнеса, умеющие считать и прогнозировать, столь мало озабочены «обустройством» 
системы охраны труда на своих предприятиях?  От правильного ответа на этот вопрос 
зависит – как повысить в их глазах экономическую значимость усилий по организации 
охраны труда на предприятии и, соответственно, определить ценность 
квалифицированной услуги по оценке, анализу и разработке мер улучшения условий 
труда.  

На современном этапе развития экономики эффективное функционирование организаций 
во многом определяется уровнем сбалансированности рентабельности производства и 
платежеспособностью хозяйствующего субъекта. Решение этой задачи в первую очередь 
базируется на создании и успешном функционировании определенной системы анализа и
управления денежными потоками (cash flow). Наиболее полно, раскрывает экономическую 
сущность данного понятия в современных рыночных условиях следующие определение: 
«денежный поток - это совокупность распределенных во времени поступлений и выплат 
денежных средств, генерируемых хозяйственной деятельностью организации».

Информационной базой для анализа и управления денежными потоками должны быть 
данные бухгалтерского учета. Однако, имеет место неразвитость нормативно-правовой базы, 
и, как следствие, затруднения при комплексном подходе к проведению экономического 
анализа денежных потоков. Закон, определяющий форму и содержание бухгалтерской 
отчетности, принят почти 20 лет назад [2] и фиксирует ее принципы, характерные для 
планового социалистического хозяйства, когда основным был надзор за  хозяйственной
деятельностью предприятия со стороны вышестоящих органов.  Такая постановка 
бухгалтерского учета мало способствует оценке экономического ущерба предприятия от 
плохих условий труда.

Связующим звеном между бухгалтерским учетом и принятием оптимальных 
управленческих решений выступает экономический анализ, которому в большинстве 
российских организаций уделяется недостаточное внимание. На сегодняшний день методы 
такого анализа нельзя назвать полностью адекватными экономическим реалиям нашего 
времени, о чем свидетельствует в частности, отсутствие четкой методики составления отчета 
о движении денежных средств, позволяющей сформировать в отчетности полную, 
достоверную и своевременную информацию. Кроме того, возникает большое количество 
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вопросов по проблемам отражения в учете денежных потоков, особенно если это касается 
денежных средств при использовании современных форм расчетов. Например, перевод денег 
из кассы на расчетный счет и подобные ему внутренние перемещения денег, чему в 
значительной степени посвящены бухгалтерские отчеты, современные методики вообще не 
рассматривают в качестве денежных потоков. Транзакция, не оказывающая влияния на 
денежные потоки предприятия, не представляет интереса для финансовых менеджеров.

В отличие от прибыли и издержек денежные потоки имеют конкретный характер. Если 
показатель бухгалтерской прибыли базируется на многочисленных, часто очень условных 
расчетах, денежный поток всегда очевиден – достаточно сальдировать притоки и оттоки 
чтобы получить итоговую величину чистого денежного потока. 

Денежные потоки предприятия можно рассматривать с различных позиций [3] – [5].
Существуют три основные точки зрения: анализ потоков от операционной, инвестиционной и 
финансовой деятельности (см. табл.11.1).

Таблица 11.1  

Состав денежных потоков при анализе основных видов деятельности предприятия

Под инвестиционной деятельностью в мировой практике понимается деятельность 
предприятия по осуществлению долгосрочных вложений. К финансовой деятельности 
относятся операции по формированию капитала предприятия. Главным источником 
денежных поступлений предприятия является его основная деятельность. Например, для 
завода – производство и реализация продукции.  Деятельность такого рода часто 
обозначается единым термином – производственная или операционная. Денежные потоки от 
этой деятельности (выручка от реализации, оплата счетов поставщиков, выплата заработной 
платы) являются наиболее регулярными, так как они обслуживают текущие операции, 
повторяющиеся из месяца в месяц. 

Притоки от операционной деятельности формируются за счет выручки от реализации 
продукции (работ, услуг). Эта продукция является результатом работы основного 
производства. Если численность работников здесь принять за N1 и стоимость продукции 
(приходящейся на одного работника) обозначить через q , то суммарная стоимость 
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(приток от операционной деятельности) будет равна Q+ = q*N1 . Выделение работников 
основного производства целесообразно, так как именно они производят реализуемую 
продукцию. Наряду с ними на предприятии работает N0 работников вспомогательного 
производства – службы управления, бухгалтерии, снабжения и пр. Их деятельность также 
важна, однако, непосредственно реализуемую продукцию они не производят. Кроме того, 
в большинстве производящих отраслей экономики именно работники основных 
производств подвергаются воздействию вредных производственных факторов. 
Результатом такого воздействия является эффективное уменьшение численности 
работников на величину R*N1 . Здесь R – эпидемиологический риск (вероятность) 
заболевания  работников основного производства.  

В операционные оттоки Q_ включается несколько слагаемых:
Q1 – оплата счетов поставщиков и подрядчиков,
Q2 – выплата зарплаты работникам основного и вспомогательного производств, 
Q3 – платежи в бюджет и внебюджетные фонды, 
Q4 – уплата процентов за кредит, 
Q5 – чистая прибыль предприятия. 

Этот перечень включает в себя практически все текущие операции предприятия, 
связанные с использованием оборотных средств. Данный подход не предусматривает 
выделения «производительных» и «непроизводительных» расходов. Также не 
предусматривается отражение «социальной» деятельности предприятия. Единственной 
формой «непроизводительного» расходования средств является выплата дивидендов из 
чистой прибыли предприятия. В данном случае отражается факт получения собственниками 
предприятия причитающейся им части результатов его деятельности – чистой прибыли.

Группировка денежных потоков предприятия по видам деятельности значительно повышает 
аналитичность отчетной информации. Финансовый менеджер может видеть, какие именно 
источники приносят предприятию наибольшие денежные поступления и какие – потребляют их в 
большем объеме.У идеально функционирующего предприятия совокупный чистый денежный 
поток должен стремиться к нулю, то есть все заработанные в отчетном периоде денежные 
средства должны быть эффективно потрачены: Q+ = Q_ . 

Если предметом анализа является влияние заболеваемости работников на баланс 
финансовых потоков, то следует уменьшить приток средств на величину R*q*N1 .  Важно, что 
единственным слагаемым в оттоке средств Q_ , уменьшая которое можно восстановить баланс, 
является чистая прибыль предприятия Q5 .Все остальные выплаты обязательны в полном объеме, 
за  недоплату здесь следуют штрафные санкции. Возможным уменьшением выплат заработной 
платы (слагаемое Q2)можно пренебречь, так как отсутствие на работе из-за заболевания с 
временной утратой трудоспособности ( ЗВУТ) оплачивается. То, что впоследствии эти 
траты частично компенсируются ФСС не принципиально, т.к. средства ФСС формируются из 
взносов предприятия, растущих с ростом уровня заболеваемости работников. 

Потери притока денежных средств за счет ЗВУТ представляется наиболее существенным, 
т.к. остальные потери (дополнительные оплачиваемые отпуска за работу во вредных 
условиях, сокращение рабочего дня и пр.) прогнозируемы и соответствующие расходы 
заранее включаются в производственные затраты. 

Уменьшение притока средств R*q*N1 приводит к соответствующему уменьшению чистой 
прибыли предприятия ΔQ5 . Если заменить величину q*N1 равной ей величиной суммарного 
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оборота предприятия Q+ , то, в рамках сделанных предположений и оговорок,  получим 
окончательно: 

ΔQ5 = R*Q+ (11.2)

Здесь важно подчеркнуть, что величина потерь прибыли определяется долей R не от 
прибыли Q5 , а от гораздо большей величины суммарного оборота Q+ предприятия. Если
обозначить норму прибыли  предприятия через S, т.е. если Q5 = S*Q+ , то относительное 
уменьшение прибыли δQ5за счет заболеваемости работников можно оценить соотношением 

δQ5 ΔQ5 / Q5 = R / S (11.3)

Обращает на себя внимание совпадение форм оценок ущерба (11.1) и (11.2). И там и 
там ущерб пропорционален вероятности потерь выработки (ΔЧЗ/ЧЗ в (11.1) и R в (11.2)) и 
суммарному объему производства  (ВВП в (11.1) и Q+в (11.2)). Вместе с тем, следует 
отметить и разницу оценок. Формула (11.1) дает размер полного ущерба для ВВП страны, в то 
время как (11.2) описывает только уменьшение прибыли предприятия. Если, однако, иметь в 
виду, что основная цель предпринимательства – получение прибыли на вложенный капитал,
то соотношение  (11.2) дает оценку именно полного ущерба  для предпринимателя, так же как 
оценка (11.1) – для страны в целом.

Подчеркнем также, что соотношение (11.2) почти очевидно, тем не менее, оно не следует 
из данных бухгалтерского учета. Именно поэтому руководители отечественных 
предприятий, лишены возможности оценить (на основе данных такого учета) реальную 
экономическую эффективность усилий по организации охраны труда на предприятии.

Согласно (11.2), уменьшение чистой прибыли предприятия ΔQ5 пропорционально 
суммарному обороту Q+ , который индивидуален для каждого предприятия, и риску 
заболеваемости работников R, о котором можно вынести некоторые общие суждения. Выше 
отмечалось, что в основном величина R обусловлена уровнем ЗВУТ. Для каждого конкретного 
предприятия этот уровень можно оценить, используя специальную Методику [6]. Полученные по 
этой Методике данные о количестве случаев K и дней D нетрудоспособности (в расчете на 
трудовой коллектив из N = 100 человек и на период наблюдений Y = 365 дней) несложно 
пересчитываются в риск заболевания R (см. выше гл.1 § 2). Величина  D/Y соответствует 
количеству n больных из полного числа N подвергающихся воздействию ВПФ. 
Соответственно, R = n/N = D/YN .

В 90-е годы прошлого века в НИИ Медицины Труда РАМН была продела масштабная 
работа суммирования данных об уровнях ЗВУТ на предприятиях страны. При этом 
данные дифференцировались по различным условиям труда [7] , [8] . Использовались 
отчеты по ЗВУТ, которые составлялись лечебно-профилактическими учреждениями по 
форме 16-ВН (постановление Госкомстата N42 от 24.04.94 г.). Анализ ЗВУТ по отдельным 
строкам формы 16-ВН, отражающим нозологические формы болезней позволял выявить 
производственно обусловленные заболевания, связанные с особенностями условий труда.
Результат этой деятельности вполне можно охарактеризовать как «стандарт сравнения», 
позволяющий взаимно однозначно связать уровни ЗВУТ и классы условий труда (КУТ). 
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Этот стандарт можно использовать двояко – и для прогноза заболеваемости после 
определения КУТ, и для оценки КУТ по данным о заболеваемости на обследуемом 
предприятии (см.подробнее [6]). 

Представляющие интерес для дальнейшего результаты исследования [7] зависимости 
показателей заболеваемости  от КУТ приведены в таблице 11.2.

Таблица 11.2
Характеристики ЗВУТ 

(по всем нозологиям, на N=100 работников в год)

КУТ D(дни) n R=n/N

2 802,5 2,2 0,022
3.1 1010 2,8 0,028
3.2 1117,5 3,1 0,031
3.3 1189,5 3,3 0,033
3.4 1253,5 3,4 0,034

Используя эти данные можно провести оценку уменьшения прибыли из-за потерь 
рабочего времени, связанных с ЗВУТ. Если принять обычный для предприятий страны 
уровень прибыли  S ≈ 15%  от оборота, то при допустимых условиях труда (КУТ 2) 
недополученная прибыль, cогласно (11.3) составит ≈ 15% от величины, на которую можно 
было бы рассчитывать при нулевом уровне заболеваемости. При вредных условиях труда 
(КУТ 3.4) недополученная прибыль составит уже ≈ 25%  от максимально возможной. 
Разница 10% прибыли представляет собой чистый экономический ущерб для предприятия 
от заболеваемости его работников, обусловленной вредными условиями труда. 

Если от этих средних по стране цифр перейти к конкретному предприятию, обнаруживается 
проблема «взвешивания» результатов по различным его подразделениям. Поясним ситуацию на 
примере опубликованных в работах [9] и [10] показателей углубленного изучения ЗВУТ
работников Учалинского горно-обогатительного комбината (УГОК), расположенного в 
горнорудном Урале Башкортостана.  Отличительной особенностью этих работ является  
комплексный подход к изучению заболеваемости: данные дифференцированы как по 
формам заболеваний, так и по подразделениям, характеризующимся различными ВПФ. 

Объектом исследования служили работники основных цехов комбината:
Учалинский подземный рудник (УПР), 
обогатительная фабрика (ОФ), 
автотранспортное предприятие (АТП), 
ремонтно-механический завод (РМЗ),
железнодорожный цех (ЖДЦ), 
строительно-монтажный участок (СМУ), 

Сводные данные по параметрам ЗВУТ (количестве дней D нетрудоспособности) вместе с 
оценкой риска заболевания R в основных подразделениях УГОК приведены в таблице 3.
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Таблица 3
Риски ЗВУТ в различных подразделениях УГОК

№ Подразд. D (дни) Риск

1 УПР 1194,5 0,033

2 ОФ 978,63 0,027

3 СМУ 1275,2 0,035

4 ЖДЦ 1119,62 0,031

5 РМЗ 818,86 0,022

Сопоставление рисков ЗВУТ в подразделениях УГОК с данными «стандарта сравнения» 
показывает, что на РМЗ условия труда близки к допустимым (КУТ 2). Авторы исследования [9] 
отмечают, что для рабочих РМЗ (кузнецы, токари, вулканизаторщики, фрезеровщики, 
слесари механосборочных работ, слесари-ремонтники шахтной поверхности) наибольший 
риск нарушений здоровья выявлен в связи с болезнями уха и сосцевидного отростка, а 
также болезней органов дыхания.  (в т.ч. пневмонии). При этом этиологическая доля была 
EF = 39,9 %, что авторы [10] оценили как среднюю степень профессиональной 
обусловленности.

Максимальные риски наблюдаются в подразделениях СМУ и УПР. Те и другие 
указывают на высокую степень тяжести условий труда КУТ 3.4. Особенностью условий 
труда рабочих УПР (проходчики, машинисты погрузочно-доставочных машин, 
машинисты буровой установки, машинисты экскаватора, машинисты по разрушению 
горной массы, дробильщики) является сочетанное воздействия комплекса вредных и 
опасных факторов (вибрация комбинированная, шум – непостоянный, вынужденное
положение тела, нервно-мышечное перенапряжение, повышенная запыленность, 
загазованность воздуха, работа в неблагоприятных микроклиматических условиях).
Гигиенически значима также тяжесть и напряженность трудового процесса. Тяжесть 
труда обусловлена работой на перфораторах, буровых установках, погрузочно-
доставочных машинах. Напряженность – работой в ночные смены. Пылевой фактор 
представлен пылью сложного химического состава, состоящей из аэрозолей
преимущественно фиброгенного действия при содержании SiO2 в пыли от 10 до 70 % 
(вдобавок – никель, железо, свинец, медь, цинк, мышьяк, сурьма, ртуть, фтор и др.). 
Основными источниками выделения вредных газов являются взрывные работы,
работающий автотранспорт, процессы окисления и горения ископаемых, а также 
выделение вредных газов из пород и межпластовых вод [10].

У рабочих СМУ (штукатуры, маляры, плотники, каменщики, бетонщики) достаточно 
велика доля ручного труда (однообразные стереотипные движения рук, выполнение 
работы в неудобных рабочих позах, подъем и перемещение тяжести вручную, глубокие 
наклоны корпуса).

Первое ранговое место в этих подразделениях принадлежит болезням органов 
дыхания. Второй ранг по числу случаев и дней нетрудоспособности принадлежит
болезням костно-мышечной системы и соединительной ткани [10].

При оценках экономических потерь возникает вопрос о том, какой из наблюдаемых 
рисков следует учитывать при расчетах по формуле (11.2). Ясно, что обыкновенное 
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усреднение рисков по подразделениям УГОК не годится. По-крайней мере каждому из 
них необходимо присваивать некоторый вес, разный для разных подразделений. В данном 
случае, однако, можно предложить разумный алгоритм оценки эффективного риска всего 
предприятия. Следует выбрать риск R = 0,033 , характерный для УПР. Действительно, это 
основное производство на комбинате, в том числе и из-за того, что «недостачу» его 
продукции невозможно компенсировать работой других цехов. Именно она определит 
уменьшение результирующей  прибыли предприятия ΔQ5 . Несмотря на то, что в СМУ риск 
ЗВУТ несколько выше, возможные сбои производства здесь не ведут непосредственно к  
уменьшению объема выпускаемой продукции. 

Заметим, в заключение, что не всегда и не на всех предприятиях можно предложить  
столь очевидные правила анализа влияния заболеваемости работников на баланс финансовых 
потоков. По-видимому целесообразно развитие специальных методик учета финансовых потерь в 
не столь очевидных, как рассмотренный выше, случаях. 

Уровень капитализации компании является важнейшим фактором с позиции 
инвестиционной привлекательности данной компании для потенциальных инвесторов.
Наиболее распространенное определение понятия – это совокупность 
приемов и методов, позволяющих оценивать стоимость объекта [11]. Она сводится к 
оценке стоимости предприятия посредством расчета его потенциальной способности 
приносить доход, взятый за период его предполагаемого использования (обычно – за год).
Параметрами для оценки служат:

объем оборотного и основного капитала;
рыночная стоимость выпускаемых компанией ценных бумаг (акций и облигаций);
размеры получаемой каждый год прибыли.

В зависимости от целей, различают капитализацию дохода (оценка стоимости 
компании) и рыночную (фондовую) капитализацию (оценка стоимости ценных бумаг).

Рыночная капитализация – это денежное выражение стоимости экономического 
объекта. Иными словами, — цена, в которую рынок оценивает 
компанию на основании последних сделок с акциями [11]. Рыночная капитализация не 
обязательно отражает реальное состояние дел в акционерной компании, поскольку 
стоимость акций зависит от ожиданий будущих прибылей и в ней велика спекулятивная 
составляющая цены. Вместе с тем следует принимать во внимание и особенности рынка 
как механизма «наиболее объективной» оценки стоимости компании.

Затратный подход предусматривает рыночную оценку всех материальных объектов 
предприятия, скорректированную на стоимость долговых обязательств. Этот подход 
применяется редко при оценке действующего предприятия по причине высокой 
трудоемкости и часто относительно низкой репрезентативности результатов. Например, 
одним из собственников принято решение продать принадлежавший ему пакет акций 
завода. Из-за прекращения государственных закупок и целевого кредитования большая 
часть производственных мощностей завода простаивает. По доходному подходу 
стоимость такого завода равна нулю (предсказать вероятность крупного госзаказа 
совершенно невозможно). Соответственно, у завода нулевая капитализация. В то же 

183



время, затратный подход даст вполне приличный результат оценки уровня капитализации, 
хотя вряд ли он совпадет с рыночной капитализацией компании.

Стоимость компании (капитализация дохода) показывает целесообразность вложений 
в ее акции, а значит, рассчитывается с точки зрения привлекательности для инвестора. 
Естественно, что компании выгодно создать положительный образ в глазах инвестора, и 
для этого руководство старается повысить ее стоимость. В рамках определенных 
(впрочем, достаточно широких) допущений, стоимость компании пропорциональна ее 
доходности. То есть, уменьшение доходности на треть (см.выше п.3) ведет к снижению ее 
капитализации также на треть. 

В последние годы в финансовой сфере все больший акцент делается на 
нематериальных активах, на признании и усилении их роли в развитии бизнеса и 
формировании финансовых показателей и результатов деятельности компании в целом.
Практика показывает, что нематериальные активы могут быть ранжированы по степени 
влияния на капитализацию компании [8] :

Высокая конкурентоспособность продукции. Необходимо иметь в виду, что этот 
показатель сам является производным от многих других и, следовательно, далеко не 
всегда достаточно информативен. 

Опыт и репутация руководства компанией. Уровень подготовки и 
профессионализм руководителей - производные от времени и интеллектуальных качеств 
конкретных людей. Эти характеристики не поддаются четкой и объективной 
количественной оценке, поэтому рассчитывать на их существенность вряд ли 
целесообразно. 

Информационная открытость. Как показывает практика, раскрытие информации 
сверх законодательных требований к финансовой отчетности позволит компании 
повысить свой инвестиционный рейтинг, в результате чего ее капитализация может 
возрасти на 15-30%. Заметим, что в силу различных причин прозрачность и открытость 
результатов деятельности компании не всегда является однозначно простым и широко 
распространенным явлением.

Наличие эффективной маркетинговой стратегии. Согласно проведенным 
исследованиям в данной сфере значимость маркетинговой стратегии оценивается не ниже, 
а в ряде случаев и выше, чем открытость, наличие недвижимости и земли. По мнению 
экспертов, наличие у компании маркетинговой стратегии поднимает ее капитализацию в 
среднем на 18% . При этом в таких отраслях, как торговля, транспорт и связь, пищевая 
промышленность и др., этот показатель выше и держится на уровне 21-22%, хотя в ряде 
других отраслей, например в энерго- и машиностроении, существенно ниже (11%).

Сопоставление последних оценок увеличения капитализации за счет 
нематериальных активов с результатами оценки потерь из-за заболеваемости работников 
(см. выше п.3) показывает, что это обстоятельства одного уровня экономической 
эффективности. Однако, целесообразность усилий, затрачиваемых на рост 
нематериальных активов, общепризнанна, в то время как эффективность охраны труда 
явно недооценивается финансовым менеджментом компаний. 
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Во введении к книге было отмечено, что гигиена – это наука о причинно-
следственных отношениях человека с окружающей средой. В гигиене труда причинно-
следственные отношения работника с производственной средой целесообразно 
рационализировать в виде зависимостей «доза воздействия ВПФ – эффект воздействия на 
здоровье».  Этот аспект чрезвычайно важен для трансформации гигиены, являющейся 
научной основой  деятельности по охране труда, в строгую дисциплину с 
канонизированной методологией количественных оценок. Так определенная зависимость
«доза-эффект» используется в книге для исчисления профессиональных рисков
воздействия некоторых видов ВПФ – тяжести труда, акустического шума, аэрозолей и 
пыли, рисков травмирования. Для этих ВПФ даны рациональные методы анализа  
должным образом структурированных биометрических характеристик заболеваемости.

Для описания эффектов воздействия ВПФ на работника развитие ЗВУТ вместе с ПЗ
рассматриваются в книге как части единого комплекса ПОЗ. Несмотря на разнообразие 
нозологических форм таких заболеваний, им присущи некоторые общие черты. 
Соответственно, они допускают описание в рамках вполне общих дескриптивных 
математических моделей  развития заболевания. Именно это дает возможность 
использовать аппарат биометрических функций для рационализации меры эффекта.
Развитие этого направления выявило существование двух видов риска: индивидуального
риска возникновения ПЗ у отдельного работника (он растет со стажем работы и КУТ), и 
группового риска. Тем самым исследование эффекта становится риск-ориентированным.

При описании «эффекта» (риска) биометрической функцией, характеристика «доза»
связывается с изменением параметров этой функции. В соответствии с законом Ф.Хабера,
уровень воздействия определяется как интенсивностью воздействия, так и его 
продолжительностью. Взвешенное по времени суммирование интенсивности экспозиции
представляет собой совокупный индекс воздействия,

В определенном смысле риск-ориентированный подход – это способ исследования, 
нацеленный на получение особым образом структурированных данных (биометрических 
функций) и использование специфических методов их анализа. Выше описан «каркас 
конструкции» (понятийный аппарат – понятия, суждения, заключения), который еще 
предстоит заполнять фактическим содержанием. Необходимо дальнейшее развитие риск-
ориентированных основ санитарно-гигиенического анализа условий труда и влияния ВПФ 
на здоровье работников.

Модель «доза-эффект», основанная на экспериментальных данных, результатах 
клинико-гигиенических или эпидемиологических исследований, работает только при 
наличии достаточного объёма фактических данных. В противном случае, даже самые 
совершенные математические модели дадут неадекватные результаты.

Сама по себе система сбора информации – это серьезная по трудоемкости (зачастую 
рутинная по характеру) работа, по сбору фактической информации о рисках воздействия 
на работников вредных и опасных факторов производственного процесса, и состоянию 
здоровья работников, по анализу полученных данных (для каждого рабочего места, 
профессиональной группы, предприятия, отрасли промышленности, территориальных 
образований и в целом по стране). Очевидно, что налаженная работа системы учета ПОЗ 
требует многолетней тщательно спланированной деятельности на всех уровнях – от 
рабочего места до системы государственного управления в области трудовых 
взаимоотношений. Эти усилия, однако, вполне окупаются: анализ имеющейся первичной 
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информации позволяет принимать решения и совершенствовать национальное 
законодательство с помощью оценки имеющихся рисков и оценки профилактических 
возможностей (эффективности, целесообразности) тех или иных действий на современном 
уровне развития науки и техники, современных социально-экономических условий. 

Определение «дозы» индивидуально для воздействия отдельных видов ВПФ –
тяжести труда, акустического шума, аэрозолей и пыли, травмирования.

Действующие в настоящее время санитарное и гигиеническое нормирование (в том 
числе и ранга государственных нормативно-правовых актов) тяжести труда в 
большинстве своем плохо подходят для решения реальных проблем в области гигиены 
труда. 

Предложенный в книге риск-ориентированный подход к нормированию тяжелого 
труда  считает эффектом (риском) рост со стажем заболеваемости работников. Важно
отметить, что такой рост – естественный процесс, определяющий старение. Это 
обстоятельство приводит к идее о том, что организму присущ некий «истинный» БВ, 
определяемый через соответствие индивидуального морфофункционального уровня 
некоторой среднестатистической норме в данной популяции, отражающий
неравномерность развития, зрелости и старения различных физиологических систем и 
темп возрастных изменений адаптационных возможностей организма. Роль ВПФ в этом 
процессе сводится к ускорению старения – превышению БВ работника над КВ. В 
настоящее время предложено несколько десятков методов определения биомаркеров
старения, которые могут быть использованы как прогнозирующий фактор для ПОЗ, 
обусловленного влиянием ВПФ. Несмотря на определенную условность (в силу 
расчетного характера) показателя БВ, во многих исследованиях  прослеживается 
зависимость его от условий труда, времени рабочей смены и т.д.  Ускорение темпов 
старения у обследованных работников сочеталось с более ранним развитием таких 
хронических заболеваний, как сахарный диабет, артериальная гипертензия, ожирение. 
Долговременные наблюдения за работниками разных профессий в различных условиях 
производства доказали высокую информативность методик определения биологического 
и кардиопульмонального возраста как для прогнозирования динамики состояния их 
здоровья, так и для оценки эффективности осуществляемых оздоровительных 
реабилитационных мероприятий.

При описанном подходе к эффекту (риску) «доза» получает естественное определение 
как отношение  БВ/КВ. В книге используется принятый в биологии способ определения 
собственного (биологического) времени организма через удельную скорость метаболизма. 
В частности, величина «удельный метаболизм за время жизни» определяет собственный 
возраст количеством энергии, использованной единицей массы организма за некоторый 
интервал календарного времени. Подсчет дозы опирается на гипотезу о том, что  
суммарное за время жизни количество энергии, приходящееся на единицу массы тела, 
определяет продолжительность жизни, и что это количество примерно одинаково для всех 
особей рассматриваемого вида животных.

Проведенный обзор результатов наблюдений за ПОЗ работников, чей труд 
характеризуется различной степенью тяжести вполне согласуется с принятой гипотезой.  
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Эпидемиологические исследования с уверенностью указывают на умеренную 
физическую активность как на защитный фактор, способствующий снижению частоты 
возникновения хронических заболеваний, включая ишемическую болезнь сердца, 
повышение артериального давления, остеопороз, рак ободочной кишки, а также 
тревожность и депрессию. Экспериментальные данные показывают, что регулярные 
физические тренировки оказывают положительное влияние на все известные факторы 
риска и на здоровье в целом. С точки зрения гигиены труда, в соответствии с 
современными исследованиями, можно сделать вывод о том, что статическая физическая 
нагрузка на опорно-двигательный аппарат при недостатке движения, представляет гораздо 
больший риск для здоровья, чем ранее предполагалось.

Если нельзя избежать монотонного, с неправильным положением тела, напряжения, 
то, в противовес этому, необходимо поощрять занятия физкультурой в свободное время 
(плавание, велосипедный спорт, ходьба и теннис), при этом продолжительность этих 
занятий должна быть сравнима с рабочим временем.

Как по дозам, так и по эффектам воздействия акустический шум исследован наиболее 
полно из всех видов физических ВПФ. Сказалось наличие хороших (удобных и точных) 
шумомеров  и аудиометров для измерения результирующего ослабления слуха 
(нейросенсорной тугоухости). В этой области накоплен большой массив как исходных 
данных, так и результатов их статистического анализа. Примечательно, что исследования 
здесь естественно приобрели каноническую форму: биометрические функции для 
описания эффекта с дозой шумового воздействия в качестве влияющего параметра.  
Именно так выглядят международный стандарт по шуму ISO, 1999. Acoustics, Third 
edition, 2013 и его американский аналог ANSI S3.44-1996. Присоединение к ним 
Методических рекомендаций «Диагностика, экспертиза трудоспособности и 
профилактика профессиональной сенсоневральной тугоухости» (Минздрав РФ 2012),
создает основу для того, чтобы «вписать» этот комплекс документов в систему охраны
труда, принятую в нашей стране. 

Взвешенный по времени уровень шума, который можно считать опасным, составляет
≈ 85 дБА в течение 8 часов в день в течение 40-часовой рабочей недели, или его
эквивалент. Предполагается что человек подвергается такому воздействию в течение ряда
лет, прежде чем проявится индуцированная шумом потеря слуха. С другой стороны,
импульсный шум с пиковыми уровнями, превышающими ≈ 140 дБ, может быть опасным
даже при одноразовом воздействии.

Хорошо поставленный аудиометрический контроль за состоянием слуха у населения, 
живущего в относительно комфортных шумовых условиях,  позволил стандартизовать 
базальные уровни потери слуха (пресбиакузис) в зависимости от КВ. Столь же тщательно 
организованные исследования слуха работников, подвергающихся воздействию шума с 
заданными уровнями ВПФ дает статистически обоснованную меру потери слуха для этой 
группы, причем тоже меняющуюся с возрастом (через стаж работы). В совокупности эти 
результаты позволяют оценить парциальный собственный (биологический) возраст 
работника, используя критерии, предложенные для тяжелого труда (см.выше). 
Разумеется, это частная оценка ускоренного старения под действием ВПФ, только по 
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уровням потери слуха, однако, она строже и нагляднее, чем предложенная для общего 
случая.  

Дополнительным аргументом в пользу гипотезы ускоренного старения является то, 
что реально потеря слуха в результате воздействия шума на рабочем месте – это не 
единственное профессиональное заболевание. Из возможных хронических эффектов
шума, не относящихся к слуху, отмечаются сердечно-сосудистые заболевания. Серьезные 
научно-исследовательские работы проведены в области изучения связи между 
воздействием шума и высоким кровяным давлением. Экспериментальные данные о 
гормональных эффектах стресса и изменении тонуса периферических сосудов с одной 
стороны, а так же наблюдения, свидетельствующие о том, что высокий уровень шума на 
рабочем месте (> 85 дБ) способствует развитию гипертензии, с другой стороны, 
позволяют включить шум как неспецифический стрессогенный фактор в 
полиэтиологическую модель развития сердечно-сосудистых заболеваний, и говорить о 
высокой биологической вероятности подобного механизма.

.

Человеческие, общественного здравоохранения, и экономические последствия аварий
и травм, делают их предотвращение одним из самых достойных приоритетных областей  
политики предупреждения в сфере общественного здравоохранения, гигиены труда и 
безопасности. При анализе причин и последствий ОИТ, существует две различные задачи: 

поиск, анализ и классификация причин и источников травмирования,
адекватная оценка результатов аварий и травм.

При расследовании уже произошедших несчастных случаев последняя задача 
ставится a’posteriori. Фактически речь идет об оценке эффектов уже произошедшего ОИТ. 
Первая задача  ближе к оценке дозы – она a’priori дает основания для прогнозирования 
ОИТ и принятия предупредительных мер, обеспечивающих предотвращение аварий и 
несчастных случаев. 

Решающую роль в оценке играет идентификация источников опасности. Она  
включает выявление и описание имеющихся на рабочем месте факторов 
производственной среды и трудового процесса, представляющих ОИТ. Для 
классификации и систематизации источников опасности на рабочих местах предложен 
современный подход на основе общей теории сложных систем – таксономии.
Классификационная система ОИТ имеет иерархическую структуру  – это таксономическая 
иерархия, а различные её уровни — таксономические ранги.

Система реализована на основе классификации, используемой американским Бюро
BLS. Классификация источников опасности в BLS подкреплена серьезной статистикой 
травм и заболеваний, тщательно и всесторонне проанализированной и отсортированной 
по тематическим и демографическим характеристикам, по характеру и источникам травм,
по отраслям промышленности,  а также по длительностям случаев ВУТ. Массивы данных, 
собранные в отчетах BLS, дают информацию о корреляциях уровней ПОЗ и 
травмирования работников с различными факторами производства и производственной 
среды. Например: об относительном вкладе ПОЗ и травм в суммарные нарушения 
здоровья работников, распределении уровней травмирования по стажу работы, об уровнях 
травмирования в различных отраслях промышленности, об относительном вкладе 
различных источников травмирования и др.  Обнаружено, что наиболее высок уровень 
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заболеваемости в результате травмирования в строительстве, на втором месте – сельское 
хозяйство, лесоводство, рыболовство, охота. Основной источник опасности – детали и 
материалы и почти такую же опасность представляют полы, проходы, поверхности. 
Наименее опасны отрасли промышленности, связанные с информационными 
технологиями и финансами. Из источников травмирования наименее опасны мебель и 
фурнитура

В книге предложена методика присвоения КУТ конкретному РМ, состоящая в том, 
чтобы вычислить общую инцидентность IR10000 , как сумму инцидентностей компонентов 
оборудования, реально использующегося на обследуемом РМ.  Методика дает 
возможность не только a’priori количественно оценить опасность травмирования, но и 
прогнозировать степень ее уменьшения при уменьшении опасности конкретных 
компонентов оборудования. 

На основании этих данных можно эффективно планировать исследования 
травмоопасности на рабочих местах: a’priori выяснить (классифицировать), из каких 
компонентов могут состоять возможные источники опасности, определить относительный 
вклад каждого в возможный  суммарный уровень заболеваемости и, соответственно, 
ожидаемое снижение этого уровня  в результате принятия предохранительных мер, 
уменьшающих опасность травмирования от тех или иных источников опасности.  Иными 
словами, идентификация a’priori классифицированных источников травмоопасности на 
рабочих местах выполняет ту же роль, что и определение дозы воздействия других ВПФ.  

Практически важны результаты сочетания методов статистического анализа и  
экономического анализа потерь, вызванных несчастными случаями. Такой подход  дает 
возможность руководству предприятий оценить социально-экономическую 
эффективность проводимых  работ  по предупреждению производственного травматизма.

Нарушения работы механизма очистки вдыхаемого воздуха от механических
примесей играют важную (а часто и ведущую) роль в патогенезе многих болезней органов 
дыхания. Понимание работы, развитие методов диагностики состояния и прогнозирование 
различных эффектов воздействия (включая лечебные) на него, являются чрезвычайно 
важными. Достигнутый уровень понимания процессов в легких позволяет ставить вопрос 
о переходе от их интуитивного, словесного описания к построению количественных 
математических моделей очистки вдыхаемого воздуха от механических примесей и
очистка легких от осевших частиц.

В книге рассмотрено несколько моделей процессов оседания частиц на стенках 
дыхательных путей легких. Конструирование таких моделей представляет собой сложную 
задачу, требующую изучения газодинамических потоков в ветвящихся каналах ТБД  и 
динамики движения вовлеченных в эти потоки частиц. Для описания таких движений 
используются уравнения газодинамики реальных газов. Определенные частные решения 
уравнений газодинамики в каналах ТБД получены с использованием мощных 
современных численных  методов. Такими  методами оценена эффективность очистки 
воздуха за счет гравитационного и диффузионного  осаждения. Наиболее эффективно 
инерционное осаждение частиц, движущихся по криволинейным траекториям в 
самозакрученных вихревых потоках воздуха. 
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Определяющим здесь является эффект центробежного выноса аэрозолей на 
периферию потока воздуха в дыхательных путях.  При рассмотрении движения частиц в 
каналах определенной (с достаточно большим номером) генерации ТБД обнаруживается, 
что в пристеночном слое частицы движутся медленнее основного потока и, когда этот 
эффект становится значительным, за время вдоха или выдоха частицы не успевают пройти 
весь воздушный канал. В следующем цикле дыхания частицы будут вынесены еще ближе 
к стенке, их продольная скорость станет еще меньше и частицы останутся в захватившем 
их канале сколь угодно долго, пока не произойдет их осаждение за счет механизма, 
возможно недостаточно эффективного для осаждения за один проход. Частицы больших 
диаметров (>10 мкм) захватываются в верхних дыхательных путях – трахее, зональных 
внелегочных бронхах, внутрилегочных субсегментарных бронхах. Частицы с диаметром  
4 мкм и более практически достоверно захватываются до респираторного отдела. Этот 
механизм,  отличающийся  тем, что осаждение происходит за несколько циклов «вдох-
выдох», эффективен даже для частиц с диаметром 1-2 мкм. Только частицы с размером 
менее 1 мкм могут проникать в респираторные (альвеолярные) отделы легких, но и для 
них коэффициент очистки составляет порядок и более. Эти данные свидетельствуют о 
высокой эффективности инерционного осаждения частиц как механизма фильтрации 
воздуха в легких от пыли.

Для анализа эффективности очистки самого фильтра в процессе мукоцилеарной 
эскалации осевших пылевых частиц предложено расширение морфометрической модели 
ТБД за счет включения в нее механизма мукоцилеарной эскалации ТБС. Параметры 
эскалации выбраны с учетом перспектив совмещения моделей ТБД с томографическими 
изображениями реальных легких, результатов моделирования реологических 
характеристик легких (динамического сопротивления и элластичности легочной ткани), 
ингаляционных экспериментов. Расширенная морфометрическая модель ТБД позволяет 
определить максимально   возможный массоперенос при мукоцилеарной эскалации. 
Отсюда непосредственно следует оценка количества пыли в воздухе, вдыхание которой не 
приводит к перенапряжению системы мукоцилеарной очистки легких. Результаты такой 
оценки оказываются близки к действующим санитарно-гигиеническим нормативам  
допустимых значений массовой концентрации пыли в воздухе рабочей зоны. 

В расширенной модели возможна постановка краевой задачи (формулировка 
дифференциального уравнения и определение граничных условий) для потока ТБС в 
генерациях ТБД. Решение этой задачи выявило важность учета временных характеристик 
мукоцилеарной эскалации пыли, осевшей в легких. Установлено существование режима 
накопления частиц в легких, обусловленного недостатком времени очистки при 
периодическом пылевом воздействии. 

При нормировании пылевой нагрузки и планировании мероприятий по «защите 
временем» работника необходимо учитывать не только массу пыли во вдыхаемом 
воздухе, но и структуру цикла – время работы с вдыханием запыленного воздуха и 
длительность перерыва между рабочими сменами. Последний должен быть достаточным 
для вывода осевших пылевых частиц из самых глубоких (в зависимости от диаметра 
частиц) областей ТБД. 

Защита временем при периодическом пылевом воздействии должна проводиться не за 
счет уменьшения времени рабочей смены, а за счет увеличения интервалов между 
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сменами. Например, для полноценной очистки легких после вдыхания пылевых частиц с 
диаметром менее 4 мкм необходимо время порядка нескольких суток. Именно таким 
должен быть интервал между рабочими сменами, обеспечивающий допустимые условия 
работы.

В части 3 книги описаны принципы анализа связи экономического ущерба
предприятия с условиями труда на нем. Именно эта связь может обусловить 
экономический стимул к улучшению условий труда. Она определяет рентабельность 
затрат на охрану труда через рост прибыли и капитализацию предприятия при 
уменьшении потерь от ПОЗ работников. 

Использующиеся в настоящее время методы бухгалтерского учета неадекватны 
экономическим реалиям нашего времени, они создают ошибочное представление у 
финансового менеджмента  предприятия о реальных потерях, обусловленных 
заболеваемостью работников. Для адекватных оценок предложена более подходящая 
концепция анализа и управления денежными потоками. Такой подход позволяет выявлять
причины расхождений между затратами на текущие операции предприятия, связанные с 
созданием конечного продукта и генерированием достаточных денежных средств. 

Анализ денежных потоков (хоть и несколько упрощенный), приводит к вполне очевидному 
соотношению для описания уменьшения чистой прибыли за счет ПОЗ работников основного 
производства. Уменьшение прибыли пропорционально суммарному обороту предприятия и 
риску заболеваемости работников. Для оценки последнего (по известным условиям труда на 
предприятии) можно использовать «стандарт сравнения», представляющий собой выявленную в 
результате статистических исследований зависимость между классами условий труда и 
заболеваемостью работников. 

Количественные оценки показывают, что при допустимых условиях труда (КУТ 2) 
недополученная прибыль составит менее 15% от величины, на которую можно было бы 
рассчитывать при нулевом уровне заболеваемости. При вредных условиях труда (КУТ 3.4) 
недополученная прибыль возрастает в полтора раза и составляет уже ≈ 25% . Это средние 
по стране цифры. При анализе ситуации на конкретном предприятии – Учалинском горно-
обогатительном комбинате – эти цифры подтверждаются.  Одновременно выявляются 
проблемы анализа финансовых потоков на предприятии с различными уровнями 
заболеваемости в различных подразделениях. 

Профилактика ПОЗ на производстве, включение этой деятельности в систему 
менеджмента, обеспечивает экономическое преимущество предприятию за счет снижения, 
связанных с профессиональными рисками потерь рабочего времени по 
нетрудоспособности, потерь, связанных с возможностью срыва сроков поставки 
продукции, финансовых потерь на различные компенсационные выплаты и.т.д. Снижение 
рисков на рабочих местах одновременно повышает имидж, конкурентоспособность, 
привлекательность организации для своих работников и заинтересованных сторон, 
обеспечивая устойчивое ее развитие.  
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