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Введение. Проблемы рационализации профпатологии. 

Патология профессиональных заболеваний (профпатология) – 

раздел клинической медицины, изучающий заболевания, 

этиологическим фактором которых являются неблагоприятные 

условия производственной среды или трудового процесса – вредные 

производственные факторы (далее – ВПФ). В практической 

деятельности врач профпатолог постоянно сталкивается с двумя 

основными проблемами: 

• оценка степени связи заболевания с профессиональной 

деятельностью в условиях воздействия ВПФ; 

• определение тяжести заболевания, в частности – 

возможности продолжения работы по профессии. 

Это важнейшие задачи медицины труда, если иметь в виду 

последствия (правовые, социальные, экономические и др.) решения 

врача профпатолога. Однако, однозначных, ясно обоснованных 

правил принятия решения  указанных проблем не существует.   

Предложено, например, оценивать степень связи заболевания с 

ВПФ по величине относительного риска зафиксированных у пациента 

нарушений здоровья [1]. В зависимости от него заболевание 

относится к общим, профессионально обусловленным заболеваниям 

(далее – ПОЗ) или профессиональным заболеваниям (далее – ПЗ). 

Есть, однако, проблема концептуального характера, которую 

необходимо решить для обоснованного введения понятия 

относительного риска в профпатологию. Это противоречие 

представлений о риске, как о вероятностной характеристике в 

противоположность уникальным показателям состояния здоровья 

пациента, обследуемого врачом профпатологом.   

В классическом определении вероятность представляет собой 

числовую характеристику возможности появления какого-либо 
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определенного исхода испытаний при их многократном повторении. 

Строго придерживаясь этого определения, для оценки вероятности 

того или иного состояния пациента необходимо многократно 

помещать его на достаточно продолжительное время в определенные 

производственные условия и каждый раз отмечать результаты их 

воздействия. Более того, диагностика заболевания в качестве 

профессионального требует оценки относительного риска, т.е 

сравнения вероятности наблюдаемого состояния пациента с 

вероятностью такого же состояния у его двойника, который 

идентичен первому во всем, кроме того, что он не подвергается 

воздействию ВПФ. Ясно, что для людей такие методы исследований 

нереализуемы.  

В статистике предложен логически непротиворечивый выход из 

этого логического тупика [2]. Оценка вероятности определенного 

состояния одного объекта в последовательности испытаний 

заменяется оценкой вероятности обнаружения такого состояния во 

множестве подобных объектов, находящихся в одинаковых внешних 

условиях. Это множество называется статистическим ансамблем. 

Утверждение о возможности замены среднего по времени на  среднее 

по ансамблю в статистике известно как эргодическая гипотеза. Ее 

использование позволяет применять методы теории вероятностей для 

решения, вообще говоря, не вероятностных задач. Например, в 

профэпидемиологии – для оценки в статистических, вероятностных 

терминах вполне определенного состояния конкретного пациента. 

Конкретнее, статистическая теория позволяет предсказать 

вероятность определенного результата многократного повторения  

заданного воздействия ВПФ на отдельного работника заменив его 

оценкой вероятности такого результата в коллективе более-менее 

одинаковых работников, подвергающихся такому же воздействию.  
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Таким образом, задача оценки рисков в профпатологии сводится к 

задаче определения вероятностных характеристик заболеваемости в 

группах, работающих в одинаковых производственных условиях.  

Такое определение может быть только эмпирическим, т.е. результатом 

эпидемиологических исследований с последующим 

эпидемиологическим анализом данных наблюдений.    

Несмотря на кажущуюся тривиальность предлагаемого подхода, 

его следует ясно обговорить, чтобы фиксировать все предположения,  

лежащие в его основе. Одним из условий использования эргодической 

гипотезы являются повышенные требования к статистическому 

описанию заболеваемости.  

В науке и практике часто используются статистические методы 

обработки результатов наблюдений, позволяющие получить 

объективные критерии для нахождения надежных значений 

измеряемых величин, для оценки ошибок, проверки справедливости 

гипотез. Применяя такие методы, следует понимать, что проверка 

справедливости гипотезы предполагает наличие самой гипотезы. 

Должны быть сформулированы априорные представления о системе и 

ее свойствах. Причем, формулировки также  должны быть 

рациональными, т.е. описывать количественные параметры системы и 

приводить к количественным результатам, проверяемым в натурных 

исследованиях. Иными словами, необходима аксиоматизация теории – 

создание математических моделей системы, идеализирующих и 

упрощающих реальность, но придающих композиционную 

стройность объекту исследования, не всегда видную при наивном 

наблюдении за ним.  

Современная математика дает исключительно мощные и 

универсальные средства исследования. При построении 

математической модели выделяют те особенности, черты и детали 
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системы, которые с одной стороны содержат более или менее полную 

информацию о ней, а с другой допускают формализацию и проверку 

данными наблюдения. Это, в частности, означает, что особенностям и 

деталям системы можно поставить в соответствие подходящие 

адекватные математические понятия: числа, меры, функции и т.п. 

Связи и отношения, обнаруженные и предполагаемые в изучаемой 

системе между отдельными составными частями можно записать с 

помощью математических отношений. В результате получается 

математическое описание изучаемого процесса или явления, то есть 

его математическая модель.  

Дадим краткое описание содержания книги (основные 

положения), свободное от математических выкладок не всегда ясных 

для читателя.  

Часть 1. Общие вопросы рационализации профпатологии. 

Проведение эпидемиологических исследований это практически 

постановка диагноза на популяционном уровне. В профпатологии 

значение таких исследований не ограничивается изучением 

распространенности заболеваний и их осложнений, а позволяет 

выявлять факторы, способствующие возникновению и 

прогрессированию заболеваний, оценивать количественный вклад 

этих факторов риска в развитие заболеваний и их дальнейшее течение, 

стратифицировать популяцию по степени риска и определять прогноз, 

мониторировать уровень факторов риска и оценивать эффективность 

профилактических программ, 

Эпидемиология зародилась как методология медицины 

инфекционных заболеваний. Однако, за прошедшее время в ней были 

наработаны весьма эффективные методы сбора и рационального 

анализа медицинской информации. Их целесообразно использовать в 
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целях рационализации профпатологии.  При этом выявляются и 

конкретизируются проблемы самой профпатологии.  

Ряд таких проблем связан с использованием таблиц 

сопряженности (далее – ТС) для описания эпидемиологической 

ситуации в ансамблях работников определенного предприятия или 

отрасли промышленности. В основе такого представления лежит 

использование портрета группы работников на фазовой плоскости с 

координатами «воздействие ВПФ – заболеваемость». На плоскости 

проводятся две границы: первая  «нет ВПФ – есть ВПФ» и вторая 

«здоровые – больные». В ячейки ТС заносятся количества работников 

попавших в каждую четверть плоскости. Такой  подход характерен 

для эпидемиологических исследований стандартного дизайна  «case-

control». 

ТС представляют собой аппарат, с помощью которого можно 

оценивать как вероятность причинения ущерба здоровью, так и 

математическое ожидание ущерба различного вида (финансового, 

имущественного, потерь рабочего времени и пр.).  На основании 

анализа ТС врач профпатолог может установить факт наличия 

причинной связи между действием ВПФ и развитием заболевания в 

группе, к которой принадлежит работник. По правилам 

эпидемиологических исследований,  для этого необходимо деление 

работников на экспонированных (case-группа) и неэкспонированных 

(control-группа). Основным условием здесь является четкое и 

однозначное определение кого из наблюдаемых следует относить к 

числу "экспонированных" изучаемому воздействию, и при каких 

условиях считается, что у него развилось данное заболевание. 

Понятие "экспонированный" характеризуется совокупностью 

условий. Основными являются: тип контакта с фактором риска, 

длительность и интенсивность  воздействия, характеристика 
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физических, химических и иных свойств ВПФ. Важно, например,  

правильно выбрать минимальное время контакта с неблагоприятным 

экологическим фактором, при котором возникает риск развития 

заболевания, и, следовательно, обследуемый считается 

экспонированным. Минимальное время контакта определяется, как 

правило, экспертным путем при участии клиницистов, гигиенистов, 

эпидемиологов и других специалистов в области экологической 

медицины. Заниженные значения длительности или интенсивности 

воздействия фактора затрудняют выявление причинно-следственной 

связи, а завышенные - искусственно ограничивают численность 

когорты, следствием чего может явиться отсутствие статистической 

значимости результатов. 

Кроме того, при отнесении обследуемых к экспонированным 

необходимо учитывать длительность латентного периода 

заболеваний. Так, некоторые формы злокачественных 

новообразований возникают преимущественно через 15-20 лет после 

начала контакта. Отсюда следует, что данное заболевание, возникшее 

через 2-3 года после начала контакта, не должно быть включено в 

число случаев заболеваний в данной когорте. Следует принять 

определенный критический срок от начала воздействия для каждой из 

форм патологии, при котором можно считать, что выявленное 

заболевание обусловлено воздействием изучаемого фактора. 

Другой проблемой при составлении ТС в профпатологии является 

определение границы между нормой и патологией. Дело в том, что 

клиническая специфичность ПЗ чаще всего не выражена. Лишь для 

некоторых из них характерен специфический симпомокомплекс, 

состоящий из свойственных этим болезням рентгенологическим, 

функциональным, гематологическим, биохимическим и и 

иммунологическим изменениям. В профессиональной медицинской 
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среде эти вопросы принято относить к области патогенеза 

заболевания.  

В профпатологии распространены представления о существовании 

предболезненных состояний, называемых "вторым уровнем здоровья", 

"группой риска", "отдельными признаками воздействия ВПФ", хотя 

ни один нормативный документ по профпатологии не содержит 

научно аргументированного определения понятия "отдельные 

признаки воздействия....."  и критериев их отличия от первых 

признаков ПЗ. Такой подход к оценке здоровья, когда начальные 

стадии заболевания включатся в рамки каких-то состояний, а не 

нозологических форм, существенно обесценивает содержание и 

выводы профпатологии. Тем не менее, именно такой подход 

закреплен положениями ФЗ №  323 [3]. В нем введено понятие 

«Тяжесть заболевания или состояния – критерий, определяющий 

степень поражения органов и (или) систем организма человека, либо 

нарушения их функций,  обусловленные заболеванием  или  

состоянием  либо их  осложнением...». В развитие этих положений 

закона вводятся различия: удовлетворительное состояние, состояние 

средней тяжести, тяжелое состояние и крайне тяжелое состояние. 

Состояние больного определяют, как удовлетворительное, если 

функции жизненно важных органов относительно компенсированы. 

Как правило, общее удовлетворительное состояние больного остается 

таковым при легких формах болезни.  

О состоянии больного средней тяжести говорят при 

субкомпенсации — заболевание не представляет непосредственной 

опасности для жизни больного. Такое физическое состояние больных 

обычно наблюдают при заболеваниях, протекающих с выраженными 

субъективными и объективными проявлениями. Больные могут 

жаловаться на интенсивные боли различной локализации, 
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выраженную слабость, одышку при умеренной физической нагрузке, 

головокружение. 

Состояние больного определяют, как тяжелое, когда развившаяся 

в результате заболевания декомпенсация функций жизненно важных 

органов представляет непосредственную опасность для жизни 

больного либо может привести к его глубокой инвалидизации. 

Тяжелое состояние больного наблюдается при осложненном течении 

болезни с ярко выраженными и быстро прогрессирующими 

клиническими проявлениями. 

Такая описательная градация тяжести заболевания 

неудовлетворительна даже в клинической медицине, но она 

совершенно нетерпима в профпатологии. Здесь констатация тяжести 

заболевания ведет к последствиям организационного, социального и 

финансового плана. Отсутствие корреляции определения тяжести 

заболевания в профпатологии и клинической медицине приводит, 

например, к тому, что профпатолог часто не может рекомендовать 

прекращение воздействия на организм ВПФ, хотя с точки зрения 

клинической медицины прекращение работы во вредных условиях 

труда необходимо уже при появлении начальных признаков 

заболевания.  Рутинное решение вопроса о трудоустройстве сводится 

к рекомендации динамического наблюдения за работниками с 

начальными стадиями заболеваниями, при которых еще отсутствуют 

признаки функциональных нарушений. Причем, в литературе по 

профпатологии  отсутствуют аргументы в пользу безопасности 

продолжения работы при появлении начальных стадий заболевания, 

совершенно необходимые в рамках требований медицины труда. 

В эпидемиологии при составлении ТС не дается четкого 

определения порога перехода от здоровья к болезни. Фактически эта 

проблема гораздо серьезнее, чем уточнение методов представления 
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эпидемиологических результатов.  Здесь мы сталкиваемся с глубинной 

проблемой всей клинической медицины – определении границы между здоровьем 

и болезнью. Если вглядеться пристальнее, можно прийти к выводу, что такой 

границы нет. Реально оценивать клинические данные только как норму или 

патологию было бы примитивно и даже ошибочно.  

Норму принято рассматривать как наиболее часто встречающееся (обычное) 

состояние. Патологическими признаются редко встречающиеся случаи. Это 

статистическое определение нормы, основанное на частоте изучаемого признака в 

определенной популяции. Определение статистическими методами того, что есть 

норма является общепринятым, однако по целому ряду причин, такое 

определение может приводить к нечетким или ошибочным выводам.  

Большинство переменных, встречающихся в клинической практике, непросто 

разделить на «норму» и «патологию», поскольку эти распределения по природе 

своей не дихотомические и не имеют отчетливых границ или двух различных 

пиков в статистических распределениях признаков, из которых один 

соответствовал бы   нормальному результату, а другой – патологии. Причин 

несколько: 

Во-первых, разделение популяции по многим лабораторным показателям на 

больных и здоровых невозможно даже в теории. Заболевания развиваются 

незаметно, проявляясь постепенным переходом от низких значений показателей к 

высоким, по мере нарастания дисфункции. Так же ведут себя лабораторные 

показатели, отражающие поражение определенного органа. 

Во-вторых, здоровые и больные фактически принадлежат к разным 

популяциям, перемешанных друг с другом. Строго отделить одну от другой в 

общей массе практически невозможно, поскольку у разных больных один и тот 

же показатель может принимать различные значения, перекрывая значения того 

же показателя у здоровых. Число больных в общей популяции невелико, поэтому 

кривая распределения некоторого признака, полученная для больных, 

«поглощается» большой кривой, описывающих распределение его у здоровых. 

Другой подход выбора между нормой и патологией основывается на 

следующих критериях оценки состояния как патологического:  

• должно быть необычным,  

• проявляться болезнью,  

• улучшаться при лечении.  
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Мало того, что эти критерии качественные (не рациональны), они не связаны 

между собой и оценивая один конкретный показатель, можно обнаружить, что по 

одним критериям он должен рассматриваться как признак патологии, а по другим 

– нормы.  

Тем не менее, врач профпатолог должен принимать однозначное решение – 

диагностировать или нет профзаболевание. В этом случае использование 

упрощенной классификации типа «здоров – болен» оправдано и необходимо. Как 

некоторое смягчение таких жестких требований к профпатологическому диагнозу 

может рассматриваться деление состояния здоровья  на четыре   группы: 

здоровье, общие заболевания, ПОЗ и ПЗ. По определению ПОЗ – это 

болезнь, полиэтиологическая по своей природе, в  возникновении 

которой производственные факторы вносят определенный вклад. ПЗ – 

это хроническое или острое заболевание работника, являющееся 

результатом воздействия ВПФ, свойственного данной профессии, 

либо особых условий труда, характерных для  того или иного 

производства или профессии. 

На этом пути появляется возможность обойти тупиковую 

ситуацию с дихотомическим делением фазового пространства на 

части «здоров-болен» и «экспонирован-неэкспонирован».  Учитывая 

естественное многообразие  промежуточных состояний,  следует 

проводить дискретизацию плоскости на как можно более мелкие 

части, в пределе – описывать состояния непрерывной переменной. С 

математической точки зрения это приведет к более сложному 

описанию состояния здоровья работников биометрическими 

функциями, аналогичными функциям дожития, которые используются 

в демографии. Это распределение вероятности различных 

(непрерывно меняющихся) уровней заболевания при различных 

(также непрерывно меняющихся) уровнях воздействия ВПФ. 

Соответственно этому, усложняются как понятие риска, так и методы 

анализа эпидемиологических данных. 
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Стоит отметить, что использование представления о фазовой 

плоскости и фазовых портретах на ней, приводящее к построению ТС, 

является своего рода математическим моделированием результатов 

реального процесса «воздействие ВПФ – заболеваемость работников». 

Для статистического описания развития ПОЗ и ПЗ в группе 

работников следует использовать другую модель. Здесь следует 

отметить, что теория статистических (стационарных) явлений и 

случайных (стохастических) процессов является необходимым 

орудием исследования во многих областях науки. В моделировании 

стохастического поведения систем, состоящих из многих однородных 

объектов, большую роль играет аппарат цепей Маркова (далее – ЦМ). 

Это целая область теории стохастических явлений – динамика 

вероятностей [4].  Фактически ЦМ – это набор достаточно 

эффективных и гибких инструментов для изучения случайных 

процессов. Благодаря сравнительной простоте и наглядности 

математического аппарата, высокой достоверности и точности 

получаемых решений, ЦМ были вполне успешно использованы для 

моделирования и анализа эпидемиологических явлений, в том числе и 

развития ПЗ [5], [6].  

Моделирование ситуации с заболеваемостью работников с 

помощью простейшей ЦМ с двумя состояниями позволяет раскрыть 

смысл попадания в определенные ячейки ТС и соотнести вероятности 

нахождения в них с эпидемиологическими рисками. Модель 

демонстрирует условную вероятность заболевания при воздействии 

ВПФ и естественно обобщается на случай совместного влияния 

нескольких ВПФ.  

Переход к модели развития ПЗ с использованием Марковского процесса 

случайных блужданий приводит к биометрическому описанию ситуации с 

заболеваемостью в группе работников, трудящихся во вредных 
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условиях. В этой системе понятий возможно адекватное 

количественное  описание заболеваемости. Рационализируются 

процедуры определения границы между здоровьем и болезнью, установления 

причинной связи между действием неблагоприятных факторов производства на 

организм рабочего и развитием заболевания. Далее  появляется возможность 

перехода от модельных биометрических функций к реальному 

распределению вероятности обнаружения заданного уровня 

заболевания по данным натурных исследований. Это повышает 

достоверность диагностики профзаболевания по  уровню заболевания 

у отдельного работника с заданным стажем работы во вредных 

условиях труда. 

Одним  из следствий перехода от статистического (стационарного) 

описания явлений к случайным процессам является возможность 

включения стажа работы в совокупность переменных, определяющих 

состояние здоровья работников. Заболевания развиваются во времени, 

соответственно – со стажем растет вероятность все более тяжелого 

заболевания. Ансамблевые вероятности по определению должны 

учитывать время воздействия ВПФ, т.е.  стаж работы во вредных 

условиях труда. 

Вообще говоря, время (точнее, возраст) представляется наиболее 

важным фактором увеличения риска хронических болезней. Вполне 

общими словами старение может быть определено как прогрессивное 

ухудшение физиологических функций, потеря жизнеспособности и 

увеличение уязвимости. Нетрудно видеть, что то же самое относится к 

заболеваниям, обусловленным вредными условиями труда. Отсюда 

следует, что наиболее общий эффект воздействия ВПФ сводится к 

ускорению естественного процесса возрастного роста заболеваемости. 

Это, в свою очередь,  открывает возможность лучше понять 

этиологию ПОЗ, обращаясь к рассмотрению процессов старения, 

природа которых изучена гораздо лучше.    
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Можно считать установленным, что организм развивается по 

своему внутреннему (биологическому) времени, определяемому 

внутренними процессами роста и обмена. Это время может не 

совпадать с внешним (физическим, календарным) временем. Иными 

словами, календарный возраст не обязательно идентичен 

биологическому. Целый ряд факторов (генетические и 

эпигенетические факторы, а также факторы внешней среды) могут 

ускорять процессы старения и, следовательно, увеличить разрыв 

между календарным и биологическим возрастом, способствовать 

развитию хронических заболеваний, ассоциированных со старением. 

То есть, влияние ВПФ проявляется не только в развитии утомления, 

снижении адаптационно-компенсаторных возможностей организма, 

но и в ускорении темпа биологического старения. Количественно 

ускорение темпа старения под действием неблагоприятных факторов 

производственной среды можно характеризовать биологическим 

стажем (далее – БС), не совпадающим с  календарным стажем (далее – 

КС). Последний  отличается от календарного возраста  временем 

поступления на работу (далее принимаем 18 лет). Оценка БС дает 

возможность индивидуального подхода к решению вопросов 

определения степени влияния вредных производственных факторов, 

обоснования необходимости изменения отдельных характеристик 

трудовой деятельности, применения различных методов 

физиотерапевтических воздействий для оптимизации 

функционального состояния организма работающих.  

Определение биологического возраста  в большинстве работ 

базируется на измерении количественных показателей, именуемых 

биомаркерами возрастных изменений, и их соотнесении с помощью 

среднестатистических зависимостей с календарным возрастом. В 

качестве биомаркеров (в настоящее время их насчитывают уже более 
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ста) могут выступать анатомические, функциональные, 

биохимические, иммунологические, психоэмоциональные признаки, 

химические процессы, в которые вовлечены метаболиты, показатели, 

отражающие окислительный стресс, генетические изменения [7]. 

Однако, для измерения скорости старения конкретного человека не 

существует однозначно принятых за стандарт методов. Причина в 

том, что нельзя по какому-либо одному биомаркеру судить о скорости 

старения человека. Признаки старения в органах и системах различны 

по времени наступления возрастных изменений (гетерохронность), 

степени их выраженности (гетеротопность) и скорости старения 

(гетерокинетичность) [8], [9].  

За этими названиями кроется вполне очевидный факт различий в 

скорости старения различных систем организма. Непосредственным 

следствием является признание безосновательности и безнадежности 

попыток использовать набор соответствующим образом 

«взвешенных» биомаркеров для оценки скорости старения целого 

организма. Есть смысл говорить лишь о парциальном биологическом 

возрасте, имея в виду либо определенные органы, либо определенную 

систему организма. При этом, очевидно, один и тот же индивид может 

характеризоваться различными парциальными возрастами. Это верно 

для гериатрических заболеваний и тем более – для профессиональных, 

вызванных ВПФ.  Именно парциальный БС можно рассматривать как 

предиктор ПЗ, как индивидуальный, так и «типичный» для ансамблей 

на различных производствах.  

Парциальный БС – естественный показатель состояния 

физиологических систем организма работника. Переход к нему 

позволяет отказаться от надуманных конструкций взвешенных сумм 

различных показателей. Несмотря на то, что парциальный БС 

однозначно связан с уровнем физиологических расстройств и сам по 
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себе он не дает новой информации о заболевании, он представляет 

собой необходимый инструмент для рационализации профпатологии. 

Прежде всего, потому, что он является наглядным показателем, 

позволяющим проводить сравнение заболеваний различных 

нозологий. Универсальность этого показателя дает возможность 

унифицировать методику оценки силы связи заболевания с ВПФ, что 

необходимо для обоснованной идентификации заболевания в качестве 

профессионального.  Ниже, в соответствующих главах (Гл.3 и 4) 

будет продемонстрировано использование БС для определения 

причин таких заболеваний как нейросенсорная тугоухость (далее –  

НСТ) и нарушения функций внешнего дыхания (далее –  ФВД) .   

Представления о БС играют особую роль при анализе эффектов 

тяжелого труда. Здесь появляется возможность оценить БС 

непосредственно, а сами эффекты рассматривать именно как 

следствие, но не как индикатор воздействия ВПФ. Этот аспект 

проблемы БС интересен тем, что здесь возможна связь с общей 

биологией, в части, посвященной вопросам зависимости 

продолжительности жизни от уровня метаболизма. Соответствующим 

исследованиям больше века, тем не менее они активно проводятся и в 

настоящее время. Включение в них эффектов тяжелого труда вводит 

новый фактор – микроклиматические условия на рабочем месте. 

Вполне возможно, что этот фактор играет роль «переключателя» 

эффектов физической активности с позитивных, тренирующих 

костно-мышечную и сердечно-сосудистую системы организма, на 

негативные, оказывающие на них вредное воздействие, приводящее к 

ускоренному старению. Эти вопросы обсуждаются в Гл.5 книги. 

Профпатология ПЗ должна определить шкалы,  задающие 

различные уровни допустимости (или недопустимости) продолжения 
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работы в условиях воздействия ВПФ той или иной интенсивности. В 

зависимости от этого рекомендуется:  

• динамическое наблюдение для выявления ранних признаков 

воздействия ВПФ; 

• своевременная фиксация начальных форм ПЗ; 

• формирования групп риска по развитию ПЗ;  

• выявления заболеваний, состояний, являющихся медицинскими 

противопоказаниями для продолжения работы, связанной с 

воздействием ВПФ; 

• проведение предварительных и периодических медицинских 

осмотров (обследований) работников в целях предупреждения 

возникновения хронических ПЗ.  

В зависимости от того, к какому уровню относится ПЗ, 

фиксируемое у работника, в отношении него принимается та или иная 

рекомендация. По своей природе принципы шкалирования различных 

стадий ПЗ должны быть универсальными – безотносительными к 

какому-либо конкретному виду заболеваний.  

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.  

Предлагаемая в книге методика идентификации заболевания в 

качестве профессионального, основанная на оценке относительного 

риска зарегистрированного у работника нарушения здоровья, 

наиболее наглядна, если в качестве вполне общей характеристики  

уровней  ПОЗ  использовать  результаты углубленного изучения 

заболеваний с временной утратой трудоспособности (далее – ЗВУТ).   
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Вообще говоря, ЗВУТ представляет собой этап развития 

практически всех видов ПОЗ, развивающихся под влиянием ВПФ 

пролонгированного действия. Наблюдая за частотой ЗВУТ, можно 

получить представление о развитии ПОЗ у отдельных работников, 

практически для любой нозологии заболевания. Таким образом, 

статистика ЗВУТ, собирая отдельные истории болезней, описывает 

эпидемиологическую обстановку в трудовом коллективе. 

Для пересчета этих результатов в эпидемиологические категории 

(вероятности и риски) последовательность случаев заболевания 

моделируется цепью Маркова. Такое моделирование приводит к 

биометрическим функциям распределения  работников по стажу и 

уровням заболевания. Результаты медицинского обследования 

отдельного работника определяют относительный риск его 

заболевания, т.е. рационально идентифицируют его как 

профессиональное или нет.  

Часть 2. Частные вопросы профпатологии. Во второй части книги 

приведены описания статистических характеристик отдельных видов 

ПЗ. Известно, что существуют несколько групп профессиональных 

заболеваний. Одна из первых (по распространенности) вызывается 

физическими факторами разного рода, например – болезни, 

обусловленные воздействием на организм работника сильного 

производственного шума. Во вторую группу входят болезни, которые 

возникают в результате воздействия пылевых компонентов. В третьей 

группе находятся профессиональные заболевания, связанные с 

перенапряжением органов и систем человеческого организма. На эти 

заболевания приходится около 75% всех ПЗ.  

Исторически сложилось так, что для каждого из отмеченных видов 

ПЗ было разработано собственное эпидемиологическое описание, не 

совпадающее с модельными описаниями, проанализированными в 
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Части 1  книги. Соответственно, для решения изначальной задачи 

(см.выше) внедрения в практику профпатологии рационального 

(количественного)  алгоритма диагностики заболевания как 

профессионального, необходимо привести статистические данных об 

этих видах ПЗ к структуре моделей, описанных в части 1.  

Глава 3. Идентификации нейросенсорной тугоухости в качестве 

ПЗ. Предложенная общая методика идентификации заболевания как 

профессионального, использующая оценку индивидуального риска,  

конкретизирована применительно к производственному воздействию 

акустического шума на работника. Процедура идентификации 

включает следующие этапы: 

(1)  аудиометрическое определение повышения порога слухового 

восприятия; 

(2)  определение вероятности возрастного ухудшения слуха до 

наблюдаемого уровня; 

(3)  установление документированного уровня шумового 

воздействия и стажа работы; 

(4)  расчет статистических характеристик повышения порога 

слухового восприятия для реального возраста работника, 

формируемых условиями работы по п.(3); 

(5)  определение вероятности наблюдаемого повышения порога 

слухового восприятия на основании результатов расчета по п.(4); 

(6)  определение эпидемиологического относительного риска 

наблюдаемого повышения порога слухового восприятия; 

(7)  заключение о степени профессиональной обусловленности 

наблюдаемого у работника повышения порога слухового восприятия.  

Материал, использованный для решения поставленной задачи – 

это статистические характеристики нарушений слуха у людей, 

приведенные в стандартах ISO. Методы исследования следуют 
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требованиям, изложенным в нормативных документах и 

инструктивно-методические рекомендациях по обработке и анализу 

данных медицинских осмотров работников шумных производств. 

Использовались приемы и методы анализа и оценки рисков 

заболеваемости. описанные в соответствующих Директивах ISO. 

Предлагаемая процедура позволяет более эффективно решать 

задачи профпатологии на основе данных медико-гигиенического 

мониторинга работников на обследуемом  предприятии. Практическое 

значение предлагаемой методики обусловлено тем, что шум и 

нейросенсорная тугоухость как результат его влияния являются 

наиболее распространенными причинами и вредными последствиями 

производственных условий.  

Глава 4. Профзаболевания дыхательной системы. Исследованиям 

аэрозолей преимущественно фиброгенного действия (далее – АПФД) 

как причины бронхолегочных ПЗ присуща несколько парадоксальная 

особенность. Разработаны разнообразные физико-математические  

модели, описывающие захват пыли в легких и последующую очистку 

легких от осевшей в них пыли. Эти модели позволяют многое:  

• описание распределения оседания пыли по ветвям ТБД; 

• оценку скорости мукоцилиарного выноса осевшей пыли;  

• описание процесса накопления пыли в легких и т.д. 

Все это рассчитывается с учетом различных факторов, влияющих 

на результат: 

• распределения пыли по размерам частиц; 

• интенсивности воздухообмена в легких, определяемой тяжестью 

труда и микроклиматическими условиями на рабочем месте; 

• длительностей рабочих смен и перерывов на отдых и 

реабилитацию и т.д. 
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Парадоксальность ситуации в том, что все эти результаты не 

переносятся на показатели ПЗ. Моделируя и рассчитывая все 

вышеперечисленное, невозможно предсказать –  приведет ли работа в 

обстановке запыленности воздуха рабочей зоны к бронхолегочному 

заболеванию, какого вида и в какие сроки. Пока этот разрыв не 

преодолен, приходится, по необходимости, при создании методики 

диагностирования ПЗ ограничиваться собранными статистическими 

данными по вероятностям и распространенности бронхолегочных 

заболеваний среди работников опасных производств (рудников, 

металлургических и машиностроительных заводов и т.п.).  

Только анализ условий труда и профессионального анамнеза 

позволяет решить, связана ли имеющаяся симптоматика с 

воздействием неблагоприятных производственных факторов и должна 

быть расценена как проявление ПЗ или же следует искать ей другое 

объяснение. Имеют значение и материалы предварительных и 

периодических медосмотров, дающие представление о динамике 

субъективных, физикальных, рентгенологических симптомов и 

функциональных показателей, а также сведения о частоте случаев 

заболевания, наблюдающихся у других рабочих данного предприятия. 

Исследование функции внешнего дыхания (ФВД) показывает, что 

спирометрические показатели могут долго оставаться в пределах 

нормы. У лиц, занятых физическим трудом сравнение фактических 

результатов с должными оказывается недостаточным, и особую 

ценность приобретает динамическое наблюдение за больным. В ходе 

этого наблюдения обычно удается выявить постепенные изменения 

ФВД по мере прогрессирования пневмокониоза. 

Глава 5. Тяжелый труд. Мониторинг и основы нормирования. 

Недостатки нормирования тяжести труда обусловлены отсутствием 

внятной концепции такого нормирования. Физиологические 
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основания нормирования тяжести труда должны включать три 

основных компонента: интенсивность и частоту мышечных усилий и 

их продолжительность. Такие показатели, как изометрические, 

изотонические, изокинетические нагрузки, общее число стереотипных 

рабочих движений, характер рабочей позы, глубина и частота 

наклонов корпуса и перемещения в пространстве, представляют 

интерес постольку, поскольку они могут быть выражены в терминах 

основных компонент тяжести труда.  

Прямые методы измерения энергозатрат не могут использоваться в 

реальных рабочих условиях. Необходимы косвенные методы. При 

определении приемлемого метода отслеживания интенсивности 

физической активности необходимо найти баланс между 

достоверностью результатов и практичностью использования метода 

измерения интенсивности.  

Основное содержание книги – описание математических моделей 

заболеваемости в группах работников. Связи и отношения, 

обнаруженные и предполагаемые в изучаемой системе между 

отдельными составными частями можно записать с помощью 

математических отношений. В результате получается математическое 

описание изучаемого процесса или явления, то есть его 

математическая модель. При этом выделяются те особенности, черты 

и детали системы, которые, с одной стороны содержат более или 

менее полную информацию о ней (числа, меры, функции и т.п.), а с 

другой – допускают формализацию и проверку данными наблюдения.  

Создание модели – акт необходимый при анализе и синтезе 

сложных систем, но далеко не конечный. Модель - не только цель 

исследователя, но и инструмент для проведения натурных измерений. 

Они должны быть информативными, то есть давать всю нужную 

информацию для практического использования модели. Информация 
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должна быть точной, достоверной и полной для  построения 

интерполяционных формул, выбора значимых факторов, оценки и 

уточнения констант модели. Способ ее получения должен быть 

приемлемым, т.е.  он должен удовлетворять экономическим, 

временным, организационным и, возможно, другим ограничениям. 

Для этого необходимо рациональное (оптимальное) планирование 

натурных измерений. Один из важнейших этапов – планирование 

исследования. На этом этапе конструируется оптимальный для 

воплощения на практике план исследования. 

Исходный пункт плана – формулировка целей и задач. Они 

формулируются на основе анализа модели, теоретических результатов 

предыдущих исследований. Грамотно составленный план 

исследования позволяет добиться оптимальных значений валидности, 

надёжности и точности в исследовании, предусмотреть нюансы, за 

которыми сложно уследить при поверхностном подходе. Стоит еще 

раз подчеркнуть, что надежной основой планирования и проведения 

натурных исследований может быть только адекватная рациональная 

(количественная) модель  исследуемой системы.  
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Часть 1. Общие вопросы рационализации профпатологии  

Глава 1. Эпидемиологические основания профпатологических 

заключений.   

Выявление этиологии заболеваний – одна из главных задач 

эпидемиологии. В качестве эффективного инструмента используются 

таблицы сопряженности (далее – ТС). ТС представляют собой 

аппарат, с помощью которого можно оценивать как вероятность 

причинения ущерба здоровью, так и математическое ожидание 

ущерба различного вида (финансового, имущественного, потерь 

рабочего времени и пр.).  На основании анализа ТС врач профпатолог 

может установить факт наличия причинной связи между действием 

ВПФ и развитием заболевания в группе, к которой принадлежит 

работник. Имеет смысл разобраться с их природой и интерпретацией 

представленных в них результатов.  

§1. Таблицы сопряженности в эпидемиологии.  

ТС представляют собой аппарат, с помощью которого можно 

оценивать как вероятность причинения ущерба здоровью, так и 

математическое ожидание ущерба различного вида (финансового, 

имущественного, потерь рабочего времени и пр.).  Вообще говоря, 

вероятности можно подсчитывать и без ТС. В простейших случаях –  

поделив определенный результат испытаний на полное число 

испытаний, получим вероятность этого результата. Такие 

вероятности, однако, представляют небольшой интерес в 

эпидемиологии (общей и профессиональных заболеваний, в 

частности). Здесь более интересны условные вероятности. Разница 

принципиальная, в количественном отношении – очень существенная.  
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1.1.Признаки и пространство признаков 

Для информативного описания какой-либо совокупности объектов 

нужны определяющие их параметры - переменные, которым можно 

было бы присваивать количественные значения. Набор параметров, 

характеризующий определенный объект, является признаком этого 

объекта. Концептуальные переменные образуют систему координат 

(пространство признаков), в которой размещается совокупность 

описываемых объектов. Подробное описание использования 

признаков в эпидемиологии как инструмента исследований и метода 

решения практических задач дано в монографии [2].  

Пространство признаков, образующее для аналитика систему 

координат,  может быть различной размерности. Можно ограничиться 

описанием ситуации с  помощью одной переменной. В этом случае 

пространство признаков сведется к линейному. Вдоль единственной 

оси координат будут откладываться значения переменной, 

встречающиеся при обследовании различных объектов. Однако, сбор 

эпидемиологической информации по одной переменной мало 

информативен. Нужны не просто сведения, а объяснения связей, 

поэтому необходимо анализировать сразу несколько переменных, т.е. 

работать в многомерном пространстве признаков. 

В области профессионального риска существует широкий спектр  

исследований профессионально обусловленных нарушений здоровья 

(ПОЗ) работников: от углубленного изучения заболеваемости с 

временной утратой трудоспособности (ЗВУТ), до патологии 

хронических профессиональных  заболеваний.  Общий вопрос, 

возникающий при этом: «Существует ли связь между объектами 

исследования – вредными производственными факторами (ВПФ) и 

субъектом –  заболеваемостью работников?». В самом общем случае, 

представляющие практический интерес ответы могут быть получены 
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при статистическом корреляционном анализе данных. Для проведения 

такого анализа необходимо количественно характеризовать как 

предполагаемую причину (ВПФ) так и следствие – уровень ПОЗ.   С 

первым, как правило, проблем не возникает: большинство ВПФ 

определено количественно и для них введены допустимые уровни, так 

что интенсивность воздействия можно описать, например, 

отношением реального уровня ВПФ к допустимому. Количественная 

характеристика ПОЗ может быть различной в зависимости от целей 

исследования. Например, при изучении эффектов шумового 

воздействия используется аудиометрия, бронхолегочные заболевания, 

обусловленные воздействием АПФД , характеризуются 

спирометрическими показателями, для описания ЗВУТ принято 

использовать два показателя – количество случаев и количество дней 

ЗВУТ в году, для профзаболеваний – количество ПЗ, впервые 

выявляемых за год и т.д.  

Корреляционный анализ позволяет определить наличие связи 

между величинами, характеризующими предполагаемые причину и 

следствие. Вычисляя коэффициент корреляции, можно оценить, 

насколько тесна и существенна связь «ВПФ – ПОЗ».   

Для того, чтобы наглядно представить характер задач в этой 

области, допустим, что изучается трудовой коллектив из N 

работников, на каждого из которых воздействует ВПФ с 

отнормированой на допустимый уровень интенсивностью Xi (i = 

1,2,…,N), его индивидуальный показатель заболеваемости обозначим 

как Yi . Последний также отнормируем на максимально возможный 

уровень заболеваемости. Ситуацию с каждым работником можно 

отобразить точкой на фазовой плоскости с координатами (x,y). 

Множество из Ni точек отражает ситуацию с заболеваемостью в 

трудовом коллективе.  
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Набор признаков может иметь вид, представленный на Рис.1.1. 

 

 
 

Рисунок 1.1. Портрет трудового коллектива в пространстве 

признаков. Зависимость ПЗ от ВПФ отсутствует 

 

Множество изображающих точек образует более-менее 

симметричное во всех направлениях «облако». При любом возможном 

уровне ВПФ распределение заболеваемости работников одинаково. 

Очевидно, здесь нет корреляции между ВПФ и заболеваемостью. 

Если корреляция есть, то для количественной оценки характера и 

степени связи величин X и Y используется коэффициент линейной 

корреляции (коэффициент Пирсона [1]): 

22 )(*)(
)(*)(
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><−><−Σ
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YYXX
YYXXr

ii

ii     (1.1) 

Здесь через <X> и  <Y> обозначены средние значения 

соответствующих координат. Такая ситуация изображена на Рис.1.2. 

Здесь явно видно, что заболеваемость работников растет с ростом 

уровня ВПФ.  
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Рисунок 1.2. Портрет трудового коллектива, 

заболеваемость в котором растет с ростом уровня ВПФ. 

 

Вообще говоря, коэффициент корреляции может меняться от 1 до -

1. Значению r = 0 соответствует отсутствие зависимости между 

величинами X и Y, как на рис.1.1. Если существует строгая 

зависимость Y от  X, например – прямая пропорциональность, 

изображаемая прямой А-В на рис.1.2, то r = 1. Для «облака» точек на 

рис.1.2 величина r лежит между 0 и 1.  

Коэффициент Пирсона (1.1) свидетельствует только о наличии или 

отсутствии связи между переменными X и Y. Если связь есть, т.е. 

портреты имеют вид как на Рис.1.2, анализ можно продолжить, 

определив количественную зависимость заболеваемости Y от 

интенсивности воздействия Х. Такие возможности предоставляет 

регрессионный анализ статистических данных.  

Если предположить, что зависимость линейная, т.е. имеет вид 

Y = a + b*X       (1.2) 

то коэффициенты этой зависимости подсчитываются по формулам 
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Для данных на рис.1.2 эта зависимость представлена прямой А-В . 

Сопоставляя выражения  (1.1) и (1.3), можно заметить, что когда равен 

нулю коэффициент корреляции Пирсона, тогда же обращается в нуль 

и коэффициент b наклона регрессионной зависимости заболеваемости  

Y от интенсивности  Х  воздействия ВПФ : связь Y с Х отсутствует.  

В некоторых случаях,  при подборе функции, дающей оценку 

зависимости Y от Х , следует учитывать эффект ограниченности 

возможных значений Y. Они, например, не могут быть 

отрицательными. Кроме того, при характеристике заболевания 

количеством дней болезни на одного работника в год, следует 

учитывать, что эта величина не может превосходить полного 

количества дней в году. Количество  выявляемых случаев заболеваний 

не может превосходить полного количества обследуемых работников 

и т.п. В биостатистике для этих случаев используется т.н. 

логистическая функция  (кривая L на рис. 1.2) , максимальная 

величина которой ограничена:   

 

Y = Yo*{1 + exp[-(X-Xo)/δX]}-1      (1.4) 

 

Здесь X0  , Y0  и  δХ -   характерные масштабы зависимости, 

подбираемые при анализе данных методом логистической регрессии. 

Заметим, что в эпидемиологии профзаболеваний логистическая 

регрессия используется редко, т.к. уровень заболеваемости редко 

бывает столь велик, чтобы проявлялся эффект ограниченности 

возможных значений Y.  

Корреляционный (и регрессионный) анализ индивидуальных 

данных о воздействии  ВПФ и обусловленной этим воздействием 

заболеваемости является, несомненно, наиболее информативным 

источником суждений о профессиональных рисках. Такие методы 
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анализа используются в фундаментальных исследованиях, 

определяющих уровни заболеваемости от уровней воздействия ВПФ.   

1.2. Эпистемическая инверсия. 

Термин в названии параграфа введен в социологии. Суть эффекта 

эпистемической инверсии в том, что при статистических 

исследованиях уже не единица исследования характеризуется 

определенным признаком, а сам признак характеризуется частотой – 

количеством единиц, которым присущ данный признак. Несмотря на 

рутинность этого подхода, его всегда следует иметь в виду, 

анализируя  десятки и сотни историй болезни, комбинируя самые 

различные сведения. Формально, ни один из этих больных сам по себе 

не представляет самостоятельного интереса для статистического 

анализа. Интерес представляет: 

• наполнение ячеек в пространстве признаков,  

• распределение частот по всем значениям переменных,  

• изменения  распределений при увеличении размерности 

пространства (введении в рассмотрение дополнительных признаков),  

• наличие связи между признаками и ее вариабельность в 

различных контекстах.  

Эпистемическая инверсия делает эпидемиологию менее 

эмпиричной, чем это кажется на стадии сбора исходной информации, 

где происходит нечто вроде  общения исследователя с живым 

человеком. Если иметь в виду только формальную структуру 

эпидемиологической статистики, можно сказать, что в ней нет ничего, 

кроме пространства признаков и единиц, размещаемых в пространстве 

в соответствии с содержанием этих признаков [2].  

Техника эпистемической инверсии сводится к следующему.  

Предположим, что интенсивность x воздействия  ВПФ имеет r 

градаций (или уровней) Х1, Х2 … Хr,  а уровень заболеваемости y 
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имеет s градаций Y1, Y2, … Ys. Вертикальные линии, проведенные 

через точки Xi  (i = 1, … ,r)  и горизонтальные, проведенные через 

точки Yk  (k = 1, … ,s) разбивают фазовую плоскость на ячейки 

(см.Рис.1.1-3). Если количества nij точек, попавших в 

соответствующие ячейки, занести в таблицу, состоящую из r строк и s 

столбцов, то так отформатированные результаты образуют таблицу 

сопряженности (ТС), обычно использующейся в эпидемиологии ПЗ. 

Метод построения приводит к очевидному свойству таких таблиц: 

если между x и y имеется статистически значимая связь, 

максимальные величины nik группируются вдоль диагонали ТС.  

Статистический характер результатов приводит к тому, что некоторое 

число точек попадает в недиагональные ячейки таблицы. При этом 

перед исследователем встает задача определить – насколько уверенно 

можно предсказать одну величину по значению другой.  

В отличие от регрессионного анализа, в данном случае 

представляет интерес не столько конкретные значения коэффициентов 

в зависимости Y от X типа (1.2), сколько надежная и 

непротиворечивая оценка степени и характера влияния ВПФ на 

уровень ПЗ. Переводя проблему в практическую плоскость, она 

сводится к оценке условной вероятности уровня ПЗ при наблюдаемом 

значении ВПФ.  

1.2.1. Вероятностная трактовка данных в ТС.  

Разбиение шкал интенсивности воздействия и уровня 

заболеваемости на несколько градаций обычно используются в 

фундаментальных исследованиях. В рутинных эпидемиологических 

исследованиях ПЗ обычно применяется дифференцирование по 

бинарной  шкале «да - нет». Для таких исходных данных при переходе 

от пространства признаков к таблице сопряженности следует  

использовать дихотомическую (по шкале «да-нет») градацию как 
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интенсивности воздействия ВПФ, так и уровня заболеваемости.  

Суммирование идет по частям фазовой плоскости «ВПФ-ПЗ», 

разграниченными пунктирными линиями X = X0 и Y = Y0 на рис. 1.1-

3. Предполагается, что ВПФ действует (ВПФ = 1) только в области X  

> X0  и не действует (ВПФ = 0) в остальной части фазовой плоскости 

(X <  X0 ). Аналогично, работники с заболеваемостью Y < Y0  

считаются здоровыми (ПЗ = 0), а к болеющим (ПЗ = 1) относят только 

тех, заболеваемость которых превышает уровень Y0 . 

Результат – ТС размером 2х2, структура которой приведена ниже: 

Таблица 1.1. 

Таблица сопряженности 

результатов эпидемиологических исследований ПЗ 
 ПЗ нет (k = 0) ПЗ есть (k = 1) Всего по факторам 

ВПФ нет (i = 0) n00 n01 n0*  = n00+ n01 

ВПФ есть (i = 1) n10 n11 n1*  = n10+ n11 

Всего по 
заболеваемости 

n*0 = n00 + n10 n*1 = n01 + n11 n**  = n00 + n01 + n10 + n11 

Входные переменные (аргументы) отмечаются индексами i 

(воздействие ВПФ). Нулевым индексом отмечается отсутствие 

воздействия, а индексом единица -  его наличие. Выходная 

переменная отклика (заболеваемость) отмечается индексом k так, что 

k = 0 отмечает количество не болеющих (здоровых), а  k = 1 – 

количество заболевших. Сами количества работников, попавших в ту 

или иную группу, обозначаются переменной nik с соответствующими 

индексами. Например, число n00 обозначает количество здоровых не 

подвергающихся воздействию ВПФ. Число n11 обозначает количество 

больных, подвергавшихся воздействию ВПФ. Аналогично 

интерпретируются числа n с другими индексами. Таблица 1.1 чисел 

{nik} дает полное описание ситуации с влиянием  входной переменной 
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(вредное воздействие) на уровень отклика (заболеваемость) в 

обследуемом коллективе.  

В дальнейшем придется обращаться к  вычислениям различных 

сумм чисел nik  по индексам. Будем обозначать их, ставя значок * 

вместо того индекса, по которому произведено суммирование. 

Например,  

n*k = Σi nik  ,  n** = Σik nik       (1.5) 

Смысл этих чисел очевиден: n*k представляют собой числа 

здоровых (k=0) или больных (k=1) людей, безотносительно к 

воздействию (либо к его отсутствию) ВПФ, ni* представляют собой 

числа людей не подвергающихся воздействию ВПФ (i=0) или 

подвергающихся такому воздействию (i=1), независимо от того – 

больны они или нет.  Сумма  n**  определяет объем выборки – общее 

число людей, вошедших в обследуемую группу.  

Данные табл.1.1 позволяют перейти от случаев к вероятностям. 

Например, вероятность заболеть Р(ПОЗ = 1) в обследованном 

коллективе определяется соотношением  

Р(ПЗ = 1) = n*1  / n**      (1.6) 

Вероятность попасть под действие ВПФ Р(ВПФ = 1) равна  

 Р(ВПФ = 1) = n1*  / n**     (1.7) 

Больший интерес, чем обычные вероятности, представляют 

условные вероятности. Можно оценить условную вероятность для 

работника заболеть, если на него действует ВПФ : 

Р(ПЗ = 1 |  ВПФ = 1) = n11  / n1*    (1.8) 
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Существует «фоновая» вероятность заболеть без воздействия 

ВПФ:  

 Р(ПЗ = 1 |  ВПФ = 0) = n01  / n0*    (1.9) 

Вероятность (1.8) следует отличать от вероятности обнаружить 

воздействие на работника ВПФ, если известно, что он заболел: 

Р(ВПФ = 1 | ПЗ = 1) = n11  / n*1     (1.10) 

Вероятности (1.6-8) можно рассматривать как априорные, а (1.9-

10) – как апостериорные. Как таковые, последние подчиняются 

соотношению, известному как теорема Байеса. Например:  

Р(ПЗ=1|ВПФ=1)=Р(ВПФ=1|ПЗ=1)*Р(ПЗ=1)/Р(ВПФ=1)    (1.11)  

Аналогичные соотношения можно выписать и для других 

вероятностей . 

Если зависимость «ВПФ-ПЗ» значима, можно оценить 

добавочную вероятность заболевания δP, обусловленную 

воздействием ВПФ. Она определяется разностью между вероятностью 

(1.8) заболевания при действии ВПФ:  Р(ПЗ=1|ВПФ=1)  и «фоновой» 

вероятностью (1.9):   

δP=Р(ПЗ=1|ВПФ=1)-Р(ПЗ=1|ВПФ=0) =  (n11n00–n10n01)/(n1*n0*) (1.12) 

 

Связь данных в ТС с априорными и апостериорными 

вероятностями  приводит к возможности использования аппарата 

вероятностной Байесовской логики.  Это направление оказалось 

весьма плодотворным при анализе экологических и медицинских 

данных. Пример использования методов Байесовской классификации 

и Байесовского вывода в области оценки условий труда приведены, 

например, в [3] и [4].  
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1.2.2. Эпидемиологическая  трактовка данных в ТС 

Таблицы сопряженности широко используются для анализа 

эпидемиологических данных. В этой области, однако, принята 

специфическая терминология, обусловленная, в том числе, типом 

проводимого эпидемиологического исследования.  

При проведении когортного исследования выявляется воздействие 

ВПФ на заболеваемость, т.е. устанавливается фактор риска. 

Соответственно, определяются следующие виды риска: 

• Оценочный риск заболевания – отношение числа случаев 

заболевания в когорте к численности когорты. В терминах 

вероятностей эта величина равна Р(ПЗ=1) (см. ф-лу (1.6)). 

• Риск возникновения заболевания в группе, подверженной 

воздействию ВПФ. Это условная вероятность  R1 = Р(ПЗ = 1|ВПФ = 1) 

(см. ф-лу (1.8)). 

• Риск возникновения заболевания в группе, не подверженной 

воздействию ВПФ. Это условная вероятность  R0 = Р(ПОЗ = 1|ВПФ = 

0) (см. ф-лу (1.9)). 

• Относительный риск (RR) – величина, описывающая 

увеличение риска заболевания под действием ВПФ. Это отношение 

вероятности заболевания у работников подвергающихся воздействию 

ВПФ к вероятности заболевания у работников, не подвергающихся 

такому воздействию. 

RR = R1 / R0 = n11*n0* /n01/n1*         (1.13) 

С относительным риском непосредственно связана этиологическая 

доля  

EF = (RR-1)/RR = (n11*n00  – n01*n10)/n11/n0*     (1.14) 
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Этиологическая доля используется в эпидемиологии для оценки 

силы связи между воздействующим фактором и заболеваемостью.  

Считается, что величина EF определяет удельный вес (долю) тех 

случаев болезни от общего их числа, которые могли бы быть 

предотвращены при отсутствии влияния фактора риска. 

Соответственно, чем больше  величина EF, тем больше 

заболеваемость обусловлена воздействующим фактором (см. ниже 

п.1.5).   

• Атрибутивный (абсолютный) риск AR – дополнительный риск 

заболевания, обусловленный ВПФ. Эта величина эквивалентна  

добавочной вероятности  δP  (см. ф-лу (1.13)).  

При исследованиях случай-контроль определяются шансы (Odds) 

заболевания под действием ВПФ. По определению, шансы – это 

отношение частоты заболевания к частоте отсутствия заболевания. 

Шансы и вероятности  Р содержат одну и ту же информацию, но по-

разному выражают ее: Odds = Р/(1-Р). Логика исследований случай-

контроль предопределяет необходимость оценки шансов 

подверженности ВПФ в группе случаев:  Odds[cases] = n11/n01 и в 

группе контролей: Odds[controls] =  n10/n00 . 

Характеристикой воздействия ВПФ является величина «отношение 

шансов» (OR) – отношение шансов заболевания в группе случаев к 

шансам в группе контролей. OR – основной показатель связи 

заболеваемости с предшествующими событиями.  Оценка OR имеет 

вид 

OR = Odds[случаи] / Odds[контроли] = (n11*n00 ) / (n10*n01)   (1.15) 

Величина OR характеризует увеличение риска заболевания, 

обусловленного воздействием ВПФ.  
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Следует еще раз подчеркнуть, что оценка OR специфична только 

для исследований в формате «случай-контроль».  Для эпидемиологии 

ПОЗ  характерны когортные исследования.  Формально возможная по 

результатам таких исследований оценка отношения шансов 

фактически бессодержательна.  Тем не менее, такие оценки нередко 

встречаются в результатах обследования ситуации с ПОЗ на 

предприятиях (см.напр.[5]).  

1.2.3. Обусловленность заболевания действием ВПФ.  

В случае существования однозначной зависимости «ПЗ-ВПФ» в 

ТС недиагональные элементы n01 и n10 должны быть равны нулю. 

Реально, однако, существует «фоновая» вероятность заболевания (без 

влияния ВПФ). Она определяется соотношением (1.9). Вообще говоря, 

существует также ненулевая вероятность остаться здоровым при 

действии ВПФ:  

Р(ПЗ = 0 |  ВПФ = 1) = n10  / n1*     (1.16) 

Ненулевые вероятности (1.9) и (1.16) исключают однозначность 

зависимости «ПЗ-ВПФ», однако, в этом случае можно поставить 

вопрос о статистической связи ПЗ и ВПФ.  Ответ на него 

непосредственно определяет  достоверность диагностических 

заключений в профпатологии.  

Содержимое клеток ТС может быть случайным, поэтому в 

статистике принято использовать специальные критерии для проверки 

гипотез о значимости различий. Наиболее распространен критерий  χ2, 

предложенный К.Пирсоном. С помощью него оценивается значимость 

различий между фактическим (выявленным в результате 

исследования) количеством nik исходов, попадающим в каждую 

категорию, и случайным количеством mik, которое можно ожидать в 
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изучаемых группах при справедливости нулевой гипотезы (отсутствия 

связи ПЗ с ВПФ).  

В последнем случае для совместной вероятности Р(ВПФ;ПЗ) 

имеет место соотношение 

Р(ВПФ;ПЗ) = Р(ВПФ)*Р(ПЗ)      (1.17) 

Иными словами, если бы данные (количества работников) в 

клетках таблицы сопряженности были бы независимы, то их можно 

было бы определять по формулам: mik = ni* n*k / n** . И обратно, 

степень зависимости данных можно определить, вычисляя разности  

mik - nik . Общепринятым критерием независимости данных в таблицах 

сопряженности является критерий χ2 (К.Пирсон, Р.Фишер), 

определяемый  как сумма квадратов таких разностей, деленных на 

ожидаемые количества работников  mik . 

χ2  =  Σik ( nik - mik )2 / mik      (1.18) 

После подстановок значений mik , получим  

χ2 = 𝑛𝑛∗∗
(𝑛𝑛11𝑛𝑛00−𝑛𝑛10𝑛𝑛01 )2

𝑛𝑛1∗𝑛𝑛∗1𝑛𝑛0∗𝑛𝑛∗0
       (1.19) 

Критическое значение величины χ2 зависит от числа степеней 

свободы исходных данных и выбранного уровня значимости 

утверждения. Для четырехпольных таблиц число степеней свободы 

равно 1, если выбрать уровень значимости 0,05 , то критическое 

значение χ2  будет равно 3,84.  

Существуют ограничения на применение величины χ2  в качестве 

критерия зависимости данных в таблице сопряженности (см. напр. 

[1]). Для расчета должны использоваться только фактические данные  

(не нормированные доли),  причем ожидаемые числа заполнения 

ячеек mik не должны быть менее 10.  С другой стороны, величина χ2 
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растет вместе с ростом объема выборки, поэтому слишком большие 

выборки также приводят  к недостоверным заключениям. 

От этого недостатка свободен  критерий ϕ, определяемый по 

формуле  

**

2

n
χϕ =        (1.20) 

Величина ϕ может меняться от 0 (отсутствие связи) до 1 

(однозначная зависимость). Заметим, что добавочная вероятность  δP,  

определяемая формулой (1.11),  пропорциональна величине критерия 

ϕ, хотя и не совпадает с ней. 

Более детальная статистическая интерпретация величины 

критерия ϕ приведена ниже в Табл. 1.2: 

Представляет интерес сравнить критерии достоверности связей 

между переменными, принятыми в статистике и в эпидемиологии. В 

статистике такой критерий сводится к условию достаточно большой 

величины  ϕ .  В эпидемиологии ей можно сопоставить величину 

этиологической доли EF. Обе величины растут с ростом корреляции 

между переменными., обе меняются в интервале от 0 (отсутствие 

корреляции) до 1 (полная коррелированность).  

Интерпретация величины EF, принятая в эпидемиологии [6], 

приведена в Табл. 1.2.  

Таблица 1.2 

Интерпретация значений критериев φ и EF 

Значение φ Значение EF Сила связи 
< 0,1 0 Нулевая 

0,1 – 0,2 < 0,33 Малая 
0,2 – 0,4 0,33 – 0,5 Средняя 
0,4 – 0,6 0,51 – 0,66 Высокая 
0,6 – 0,8 0,67 – 0,8 Очень высокая 
0,8 – 1,0 0,81 – 1,0 Почти полная 
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Как видно из сопоставления критериев φ и EF, для интерпретации 

величин критериев ϕ и EF используются близкие термины, близки 

также и количественные градации критериев. Тем не менее, следует 

иметь в виду, что критерии ϕ и EF определяются различными 

формулами и могут существенно различаться по величине в одном и 

том же исследовании.  Покажем это. 

Предположим, для простоты (это предположение не уменьшает 

общности вывода), что контрольная группа выбрана равной по 

численность исследуемой группе, т.е.  в табл.1 n0* = n1* = n**/2 . В 

этом случае отношение  ϕ/EF определяется выражением  

ϕ/EF = n11/[n***n*1]1/2        (1.21) 

Отношение максимально при n01 = 0, однако и при этом оно равно  

(n11/n**)1/2  << 1. Последнее неравенство следует из того, что обычно 

количество ПЗ в коллективе (n11) составляет незначительную часть от 

численности коллектива (n**).  

Отсюда можно сделать вывод о том, что в эпидемиологии 

интерпретируются как значительные такие корреляции переменных,  

которые по общим статистическим критериям были бы признаны 

незначащими.    

1.3. Замечания о многомерных ТС в эпидемиологии ПЗ.  

Отличительной чертой эпидемиологии профзаболеваний является 

комплексный характер вредных воздействий на работника. На 

большинстве вредных производств обычно одновременно имеют 

место неблагоприятные микроклиматические условия, повышенные 

уровни шума, вибрации и концентраций вредных химических веществ 

(в том числе АПФД) в воздухе рабочей зоны и пр. Более того, не 

только условия труда, но и такой непроизводственный фактор, как, 
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например, курение, способен оказать неблагоприятное влияние на 

уровень заболеваемости работников [7]. Этим производственные 

условия отличаются от «классических» эпидемиологических 

ситуаций, когда эпидемию вызывает, как правило, какой-либо один 

(например – инфекционный) агент.  

Продемонстрируем эффективность и особенности использования 

ТС для анализа множественного воздействия ВПФ. Используются 

реальные данные [8] по уровням  хронических обструктивных 

болезней легких (далее – ХОБЛ) у работников добывающих отраслей 

промышленности. Значение бронхолегочной патологии во многом 

определяется тем, что ее доля превалирует в структуре 

профессиональной заболеваемости. Например, в добывающих 

отраслях промышленности эта доля достигает 75% . Детальные 

результаты исследований в этой области профэпидемиологии 

опубликованы в последнее время в ряде работ [9], [10]. 

Влияния загрязнения воздуха рабочей зоны вредными 

химическими веществами, АПФД, других ВПФ, а также воздействие 

курения работников на уровень заболеваемости ХОБЛ детально 

изучалось, например, в работе  [6]. Было обследовано 1300 

работников Кольской горно-металлургической компании. 

Обследуемые работники были разделены на группы курящих и 

некурящих, а также в зависимости от уровней воздействия ВПФ. 

Результаты (численность групп работников с учитываемыми 

признаками) сведены в Табл.1.3, это   пример многомерной (2х2х2) 

ТС. 
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Таблица 1.3. 

Численности здоровых и больных ХОБЛ 

ВПФ Курение Здоров Болен 

нет 
нет 942 58 

есть 144 128 

есть 
нет 412 89 

есть 216 311 

 

Недостающая в работе [6] информация о контрольной группе (не 

подвергающихся воздействию ВПФ и не курящих) была восполнена  

данными статистической отчетности по стране в целом [11].  

Использованные выше в §1.3 обозначения для содержимого клеток 

ТС естественно обобщаются на случай трехмерной 2х2х2 таблицы. 

Будем отмечать входные переменные (вредные воздействия) 

индексами i (воздействие ВПФ) и j (курение). Равенство нулю индекса 

обозначает отсутствие соответствующего воздействия, а индекс 

равный единице обозначает его наличие. Выходную переменную 

отклика (заболеваемость) будем отмечать индексом k так, что k = 0 

отмечает количество здоровых, а  k =1 отмечает количество 

болеющих. Сами количества людей, попавших в ту или иную группу, 

будем обозначать переменной nijk с соответствующими индексами. 

Например, число n000 обозначает количество здоровых людей, не 

подвергающихся воздействию ВПФ и не курящих. Соответственно, 

число n111 обозначает количество больных, подвергающихся 

воздействию ВПФ и курящих. Аналогично интерпретируются числа n 

с другими индексами. Трехмерная таблица чисел {nijk} дает полное 

описание ситуации с влиянием  входных переменных (вредных 
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воздействий) на уровень отклика (заболеваемости) в обследуемом 

коллективе.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 1.4. Двухфакторное влияние на заболеваемость 

Для наглядного представления ситуации, привяжем числа nijk к 

вершинам куба, совмещенного с началом координатной системы  { i, j, 

k } (см.Рис.1.4).  Так же, как и для 2х2 таблицы, будем использовать 

различные суммы чисел nijk  по индексам. Именно, будем ставить 

значок * вместо того индекса, по которому произведено 

суммирование. Например,  

n*jk = Σi nijk  ,  n**k = Σi,j nijk  , n*** = Σijk nijk     (1.22) 

Смысл этих чисел очевиден: например, n*jk представляет собой 

числа здоровых (k=0) и больных (k=1) людей, не курящих (j=0) или 

курящих (j=1), безотносительно к воздействию (либо к его 

j – 
фактор  
(курение
 

n001= 58 

n000 = 942 

n011=128 

n100 = 412 

n101= 89 

n110 = 216 

n111=311 

n010 = 144 

Болезнь (k-ндекс) 

i – фактор  
(ВПФ)  

j – фактор  
(курение)  
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отсутствию) ВПФ. Суммы n**k определяют числа здоровых (k=0) и 

больных (k=1) людей, безотносительно к воздействию (либо к его 

отсутствию) ВПФ или курения. Наконец, сумма n*** определяет 

общее число людей, вошедших в обследуемую группу.  

Стоит отметить, что суммирование nijk  по одному из индексов 

переводит исходную 2х2х2 ТС в таблицу меньшей ( 2х2 ) 

размерности, которую можно анализировать описанными выше 

методами. В статистике этот прием называется «сжатием» таблицы по 

индексу суммирования.  

Перейдем к анализу рисков по данным таблицы 2х2х2. 

Использование ТС в виде, представленном на рисунке, делает 

очевидной оценку рисков заболевания под действием различного 

набора {i,j} факторов: следует выбрать соответствующее этому 

набору вертикальное ребро куба и поделить число, попавшее на 

верхнюю грань (количество больных) на сумму чисел на этом ребре. 

Используя очевидную индексацию Rij для обозначения риска 

заболевания под действием факторов  i  и  j ,  получаем:  

 Rij = nij1/nij*       (1.23) 

Результирующие риски сведены в Табл.1.4. 

Таблица 1.4 

Риски заболевания ХОБЛ 

под действием различных факторов 

ВПФ\курение Нет (j=0) Есть(j=1) 

Нет (i=0) 0,058 0,471 

Есть(i=1) 0,178 0,590 

 

Для оценки относительного риска в качестве референтного 

значения следует выбрать риск R00 заболевания в контрольной группе, 
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члены которой не курят и не подвергаются воздействию ВПФ. В этом 

случае  

RR10 = R10/R00 = 3,0 ; RR01 = R01/R00 = 8,1 ;  RR11 = R11/R00 = 10,1   (1.24) 

Видно, что относительный риск заболевания ХОБЛ для курящих 

(RR01) более чем вдвое  превышает риск заболевания под действием 

ВПФ (RR10). Он еще более повышается (до RR11), если оба фактора 

воздействуют совместно.  

Еще большие различия характерны для атрибутивных 

(дополнительных) рисков ARij =  Rij – R00 :  

AR10 = R10-R00 = 0,12 ; AR01 = R01-R00 = 0,413 ;  AR11 = R11-R00 = 0,532

 (1.25) 

Атрибутивный риск заболевания ХОБЛ для курящих (АR01) более 

чем втрое  превышает риск заболевания под действием ВПФ (АR10).  

Примечательно, что риск заболевания при совместным действии 

обеих факторов (ВПФ и курение) практически равен сумме рисков 

под  действием каждого из них : AR11 ≈ AR10 + AR01 .  Это 

обстоятельство свидетельствует об отсутствии синергетического 

эффекта, когда действие одного фактора усиливало бы действие 

другого.  

Приведенным значениям относительных рисков соответствуют 

этиологические доли: 

EF10 = 0,672 ; EF01 = 0,876 ;  EF11 = 0,901 .    (1.26) 

Первая характеризует (см.[6])  связь заболеваемости с действием 

ВПФ и курением как «высокую», последние – как «почти полную».  
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§2. Заболевания с временной утратой трудоспособности.  

Проведение эпидемиологических исследований – это практически 

постановка диагноза на популяционном уровне. C использованием ТС 

в профпатологии для индивидуальной идентификации ПЗ связан ряд 

проблем. Основными являются отсутствие четких и однозначных 

границ между  «экспонированными» и «неэкспонированными» 

изучаемым воздействиям, а также определение кого из наблюдаемых 

работников и при каких условиях следует относить к числу 

заболевших. Проблемы можно решить, если описывать воздействие 

ВПФ и состояние здоровья групп работников непрерывной 

переменной. С математической точки зрения это приведет к более 

сложным, чем ТС, биометрическим функциям, аналогичным 

функциям дожития, которые используются в демографии. Это 

распределение вероятности различных (непрерывно меняющихся) 

уровней заболевания при различных (также непрерывно меняющихся) 

уровнях воздействия ВПФ. Соответственно этому, усложняются как 

понятие риска, так и методы анализа эпидемиологических данных.  

Для использования достаточно эффективных методов 

математического анализа необходима большая детализация 

представлений о заболеваемости работников.  Ниже для 

конкретизации предмета выбраны заболевания с временной утратой 

трудоспособности (далее – ЗВУТ).  Вообще говоря, ЗВУТ 

представляет собой этап развития ПЗ практически всех нозологий, 

развивающихся под влиянием ВПФ пролонгированного действия. В 

настоящее время предложены и внедрены в медицинскую практику 

методы углубленного изучения ЗВУТ [12]. Соответствующая 

статистика, собирая отдельные истории болезней, описывает 

эпидемиологическую обстановку в группах работников отдельных 

предприятий, отраслей промышленности и страны в целом. 
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2.1. Периодизация  заболеваний.  

Будем исходить из того, что профзаболевание – это в первую 

очередь заболевание и к нему следует относить все, что медицина 

накопила для описания заболеваний. Например, феноменологическое 

определение различных стадий болезни. Общая патология уже давно 

утвердилась в представлениях о развитии заболевания задолго до его 

клинического проявления. Показано, что 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. Применительно к проблемам 

профэпидемиологии  можно утверждать, что заболевание начинается 

при первом контакте работника с ВПФ. Первый период развития ПЗ – 

субклиническая (латентная) форма заболевания, протекающая  

скрытно и не проявляющаяся как физиологическое расстройство. 

Благодаря защитным приспособительным реакциям организма, у него 

вначале имеется достаточно ресурсов для подавления возможных 

проявлений физиологических расстройств.  

Следующий период развития ПЗ 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 
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отдельных случаев ЗВУТ можно 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 ПЗ, 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 и повлекшее временную или стойкую утрату им 

профессиональной трудоспособности.   

Приведенная выше феноменология динамики развития ПЗ 

заимствована из общей эпидемиологии. Главная проблема в этой 

области – установление источника (причины) заболевания. В области 

профэпидемиологии появляется дополнительная проблема – 

шкалирование различных стадий болезни. Дело в том, что само по 

себе ПЗ не всегда означает нарушение общей работоспособности. При 

начальных легких формах может быть дано заключение о 

необходимости прекращения работы в конкретных производственных 

условиях и рациональном трудоустройстве на новом рабочем месте. 

Кардинальным  признаком серьезности ПЗ, являющимся основанием 

для назначения инвалидности и для категорического требования  

прекращения воздействия на работника ВПФ, признаются 



 
 

52 
 

функциональные нарушения, лишающие работника 

трудоспособности. 

2.2. Отражение динамики ПЗ в данных 

профэпидемиологии 

В ходе углубленного изучения ЗВУТ [12] выявляются важные 

феноменологические параметры динамики развития заболевания -  

средние длительности цикла «заболевание-выздоровление» L и 

продолжительности болезни  l . Обе эти величины несложно 

определяются по результатам углубленного изучения ЗВУТ [12] – 

количеству случаев К и количеству дней D заболеваний в группе из N 

работников в течение определенного срока Y :  L = YN/K , l = D/K . 

Обратная величина v = 1/L  = K/NY имеет смысл частоты ЗВУТ. 

Универсальность и простота получения этих величин делают их 

подходящими кандидатами на роль стандартных феноменологических 

характеристик динамики ПЗ. В поддержку этой точки зрения можно 

заметить, что величины L и l непосредственно связаны с такими 

важными эпидемиологическими характеристиками как вероятности 

заболеть α = 1/(L - l)  и выздороветь β = 1/l   в обследуемом 

коллективе (в единицу времени). 

2.2.1.  Учащение случаев ЗВУТ в течение продромального периода 

является характерной чертой развития ПЗ. Оно отражает внутренние 

процессы накопления физиологических расстройств в организме. 

Определенным указанием на общность этого явления можно считать 

положения Приказа № 302н  Минздравсоцразвития [13], согласно 

которым важным признаком ПЗ, позволяющим установить 

инвалидность, признается учащение обострений до 2-4 случаев в год 

(в зависимости от нозологии ПЗ).  
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Результаты непосредственных наблюдений явления учащения 

случаев ЗВУТ с увеличением стажа работы приведены в ряде 

публикаций. Так например, в работе [9] было обнаружено, что 

длительность циклов L  сокращается (соответственно, частота v 

растет) у нефтяников Сибири по мере увеличения стажа работы во 

вредных условиях. Впоследствии это было подтверждено в работе 

[10] на примере нефтяников Казахстана. Данные этих работ 

позволяют определить количественные характеристики этого явления.  

Введем в рассмотрение счетчик j циклов «заболевание-

выздоровление», случившихся от начала работы до стажа τ . 

Приведенные в [9] и [10] данные относятся к стажу работы τi = 3 года 

и τ1 = 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 τ1 = 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+ϑ*j) . Здесь коэффициент ϑ задает 

темп роста – он определяет относительное приращение частоты в 

каждом цикле «заболевание-выздоровление».  Принимая, по-

необходимости, эту гипотезу, запишем условие заполнения стажа τ1  

некоторым количеством  J циклов «заболевание-выздоровление»: 

L 0 + L 0 /(1+ϑ ) + L 0 /(1+2*ϑ ) + … + L 0 /(1+J*ϑ ) = τ1   (2.1) 

 

Сумма в левой части (2.1) представляет собой сложную, 

неаналитическую функцию переменных J и ϑ. Для дальнейшего 
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целесообразно аппроксимировать ее простой аналитической 

функцией. Одна из возможностей связана с заменой суммы 

интегралом, что приводит к оценке: 

L 0 + L 0 /(1+ϑ ) + L 0 /(1+2*ϑ ) + … + L 0 /(1+J*ϑ ) ≈ (L0/ϑ)*ln( 1+J*ϑ)  

(2.2) 

Погрешность такой аппроксимации убывает с ростом J примерно как 

(J*ϑ)-1. Если заменить в (2.1) сумму на логарифм и выписать явно 

определение величины L 1 , то получим систему уравнений для 

определения J и ϑ  : 

(L 0 / ϑ )*ln(1+J*ϑ ) = τ1           (2.3) 

L 0 / (1+J*ϑ )  = L 1                (2.4) 

Решение имеет вид: 

ϑ  = (L0 /τ1 ) * ln(L0 / L1)        (2.5) 

J = (L0 – L1) / (L1 *ϑ )             (2.6) 

Для данных полученных по нефтяникам Сибири [9] эти параметры 

равны: ϑ  = 0,28  а  J = 11 .  Оба значения близки к тем, которые были 

получены в [14] при численном решении системы уравнений (2.1) и 

(2.4) . По данным о динамике ЗВУТ у нефтяников Казахстана [10] 

имеем: ϑ  = 0,27  а  J = 9 , что также близко к оценкам, полученным в 

[14].  

Описанный метод анализа динамических характеристик ЗВУТ не 

обусловлен какими-либо моделями развития ПЗ и поэтому может 

быть использован в любой из них. При этом конкретные результаты 

могут меняться. Например, очевидно, что темп роста ϑ  должен 

меняться с изменением уровня воздействия ВПФ, поэтому он разный 

на разных производствах.  Справедливо и более общее утверждение: 

динамические характеристики ПЗ варьируют в зависимости от состава 
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ВПФ и форм ПЗ, а также от того, насколько дифференцированы по 

этим параметрам эпидемиологические исследования. 

2.2.2. Динамические характеристики играют важную роль в 

феноменологии ПЗ. В то же время, исследований типа [9] и [10], в 

которых динамика ЗВУТ прослеживается непосредственно, 

сравнительно немного. Как правило, в научной периодике приводятся 

данные о параметрах K и D, усредненные по обследуемому 

коллективу, в котором трудятся работники с различным стажем 

работы. В связи с этим, несомненный интерес представляет метод 

определения темпа роста ϑ по таким усредненным данным.  

Заметим, что в исследованиях [9] и [10] величина τ1 была выбрана 

вполне произвольно, т.е соотношения (2.3-6) можно относить к 

любому стажу работы τ . Это дает возможность проследить изменения 

длительности  L  цикла «заболевание-выздоровление» с ростом стажа:  

L (τ) = L 0 * exp(-τ*ϑ/L 0)        (2.7) 

В рамках простейшего предположения о равномерном 

распределении работников по стажу работы, среднее значение 

длительности < L > определяется формулой 

<L> = (1/τ0)* ∫ 𝑑𝑑𝑑𝑑𝜏𝜏0
0  L(τ) = (L0

2/ϑτ0)*[1 – exp(-ϑτ0/L0)]     (2.8) 

Здесь через τ0 обозначен стаж окончания работы (например, при 

выходе на пенсию τ0 ≈ 40 лет).  Так как τ0 >> L 0 , то при не слишком 

малой величине ϑ экспонента в квадратных скобках в (2.8) 

пренебрежимо мала по сравнению с единицей и <L> ≈ L0
2/ϑτ0 или 

  ϑ ≈ L0
2/<L>τ0       (2.9) 

Если принять длительность цикла на начало трудового стажа L0  ≈ 

2,4 года (как в работе [9]), то по данным о <L> на различных 
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производствах можно оценить характеристику динамики ПЗ на этих 

производствах. В качестве иллюстрации используем для расчета 

темпа роста ϑ данные о ЗВУТ работников, трудящихся в условиях, 

характеризующихся различными классами условий труда (далее -  

КУТ).  

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 [15] . 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). 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 [15]).    

Исходные данные в Табл.2.1 приведены вместе с результатами 

расчетов параметров <L> , l  и  ϑ для различных КУТ на производстве.  

Таблица 2.1 
Динамические характеристики развития ПЗ в зависимости от КУТ 

КУТ K D < L >, годы l, дни ϑ 
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 
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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 

ϑ:  в полтора раза от допустимых до опасных условий труда.  

Количественно оценки темпа роста ϑ по усредненным данным о 

ЗВУТ и по начальному стажу работы нефтяников приводят к 

результатам одного порядка. Тем не менее, нельзя не заметить 

различия (более чем вдвое) этих оценок. По-видимому, здесь 

сказываются качественные отличия в исходном статистическом 

материале: нефтяники представляют собой группу работников, 

подвергающихся более или менее одинаковым вредным 

производственным воздействиям, соответственно нозологическая 

структура ЗВУТ у них более или менее однородна.  Результаты [15] 

наоборот,  представляют собой смесь данных по всем возможным 

ВПФ и нозологическим формам ЗВУТ.  

2.2.3. Статистика ЗВУТ в США.  

Статистические данные, подобные рассмотренным выше, 

собираются также и в США. Этим занимается Бюро трудовой 

статистики (U.S. Bureau of Labor Statistics – BLS) – это подразделение 

Министерства труда США, для сбора и распространения различных 

статистических данных, используемых федеральными органами и 

Конгрессом для анализа ситуации в трудовой сфере страны. BLS 

ежегодно публикует широкий спектр статистических данных, от 

размеров инфляции и потребительских расходов, занятости и  
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заработной платы до производительности труда, производственного 

травматизма и ПОЗ.  

Обследование производственного травматизма и заболеваний 

проводится на основе анкетирования, покрывающего большое 

количество респондентов. Используются журналы учета, которые 

ведут частные работодатели. Эти журналы отражают случаи 

травматизма и заболеваний за год и понимание работодателем того, 

какие случаи были связаны с работой, в соответствии с 

действующими руководящими принципами ведения документации, 

разработанными Министерством труда США. Помимо количества 

травм и заболеваний, респондентов также просят предоставить 

дополнительную информацию для подмножества несмертельных 

случаев, которые связаны, по крайней мере, с одним днем отсутствия 

на работе, после дня травмы или болезни. Работодатели отвечают на 

несколько вопросов об этих случаях, включая демографию работника, 

характер болезненного состояния, событие и источник, вызывающий 

это состояние, и часть тела, на которую оказано влияние. 

Отчеты BLS содержат ежегодные оценки числа травм и 

заболеваний. Методика сбора исходной информации и ее анализа 

разработана и постоянно совершенствуется Национальной Академией 

Наук США в сотрудничестве с Управлением по безопасности и 

гигиене труда Министерства труда США (OSHA). В настоящее время 

Методики BLS строго стандартизованы, так что результаты можно 

считать вполне однородными. 

События, учитываемые статистикой BLS очень похожи на ЗВУТ. 

Они так же описывают заболевания, приводящие к пропуску рабочих 

дней. В то же время, следует отметить, что в этих данных смешаны 

самые разные типы ЗВУТ – от единичных случаев до регулярных 

(возможно – неоднократных в течение года), характерных для 
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хронических заболеваний. В этом смысле они менее информативны, 

чем результаты углубленного изучения ЗВУТ, собираемые  в нашей 

стране.  

Есть, однако, особенность этих данных, заслуживающая быть 

специально  отмеченной. Статистики по различным отраслям 

промышленности и по различным нозологиям удивительно близки 

друг к другу. Можно предположить существование некоторой, пока 

неизвестной, общей закономерности, обуславливающей эту близость. 

Приведем примеры. Ниже используются данные из отчета BLS [16] 

В Табл. 68 этого отчета приведены данные по ЗВУТ в различных 

отраслях промышленности. Абсолютные числа отличаются на 

порядки, что, очевидно, связано с различиями численности 

работников в различных отраслях. Если, однако, привести 

распределения в процентах, результаты сближаются. Эти данные 

приведены в Табл. 2.2. 

Таблица 2.2 

Распределения (%) случаев ЗВУТ по возрасту работников 

в различных отраслях промышленности 

Отрасль\Возраст 16÷19 20÷24 25÷34 35÷44 45÷54 55÷64 ≥ 65 

С/х 4,1 16,8 28,2 22,9 18,1 7,8 2,0 

Строительство 2,3 14,2 30,6 28,3 17,3 6,6 0,7 

Рабочие 2,3 14,7 31,1 28,1 16,6 6,5 0,7 

Плотники 1,3 13,2 32,1 29,5 16,8 6,4 0,7 

Строители 4,2 19,2 32,0 26,0 13,9 3,8 0,9 

Электрики 1,4 12,9 26,3 30,8 16,8 11,1 0,5 

Ремонт 1,7 8,9 23,9 29,9 24,8 9,7 1,0 

Производство 2,3 11,2 22,3 28,2 24,1 10,6 1,3 

Транспорт 2,8 10,6 25,9 28,3 21,1 9,4 1,9 
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Здесь практически совпадают основные показатели распределений 

– медианные значения и дисперсии. Отличия вполне укладываются в 

статистические погрешности результатов.  

Еще большую близость демонстрируют результаты по 

распределениям ЗВУТ различных нозологий. В отчете BLS [16] 

абсолютные значения  приведены в Табл.72, а в процентах – ниже в 

Табл. 2.3. 

Таблица 2.3. 

Распределения (%) случаев ЗВУТ по заболеваниям 

наиболее значимых физиологических систем организма 

Система\Возраст 16÷19 20÷24 25÷34 35÷44  45÷54 55÷64 ≥ 65 

НС 0,61 4,85 20,07 29,21 28,16 15,92 1,18 

ЖКТ 1,15 6,33 21,67 27,56 26,80 14,05 2,44 

КМС 0,36 7,52 20,06 29,73 29,19 12,30 0,84 

 

Здесь обозначено: НС – нервная система, ЖКТ – желудочно-

кишечный тракт, КМС – костно-мышечная система. Эффект наиболее 

нагляден в графическом виде, см. Рис. 2.1.  

 

Рисунок 2.1. Заболеваемость (%) различных нозологий. 
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Результат сопоставления возрастных распределений 

заболеваемости в различных отраслях промышленности и различных 

нозологий выглядит достаточно неожиданным. Нет ничего 

удивительного в том, что разные заболевания проявляются по 

разному. Удивительно, что несмотря на различия, у них общий 

важный признак – их возрастная структура. ЗВУТ представляет собой 

комплекс морфологических, биохимических и функциональных 

изменений, развивающихся в организме при воздействии 

болезнетворного фактора среды. Внешние проявления являются 

результатом сложного взаимодействия множества внутренних 

составляющих процессов. В патологии известны т.н. типовые 

патологические процессы (далее – ТПП). Они являются компонентами 

различных болезней. Например, ТПП «воспаление» является 

компонентом большого числа болезней: пневмонии, гастрита, 

панариция, гепатита, дерматита, местных аллергических реакций и 

многих других. Наряду с воспалением компонентами указанных 

состояний являются и другие (часто многие) ТПП: расстройства 

кровообращения, обмена веществ, теплового баланса организма, 

гипоксия, аллергические реакции, нарушения тканевого роста. 

Именно поэтому ТПП называют ещё стандартными, стереотипными, 

типическими, общими патологическими процессами. 

ТПП имеют характерные для них признаки: полиэтиологичность, 

монопатогенетичность, комплексность, стандартность 

проявлений.ТПП вызываются большим числом причин различной 

природы и происхождения реализующих своё патогенное действие в 

самых разных условиях. Например, причиной воспаления могут быть 

и механическая травма, и воздействия тепла, холода, различных 

химических веществ; микроорганизмы и т.п. Этот признак ТПП 

обозначают как «полиэтиологичность». 
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ТПП имеют стандартные, стереотипные, общие механизмы 

развития. Если говорить о воспалении, то, независимо от его причины, 

особенностей развития и локализации в организме, патогенез 

воспаления включает комплекс типовых механизмов альтерации, 

сосудистых реакций и изменений местного кровообращения, 

экссудации жидкости и эмиграции лейкоцитов, фагоцитоз и 

пролиферацию клеток. Этот признак ТПП обозначают как 

«монопатогенетичность». 

Механизм развития ТПП – комплекс взаимосвязанных изменений: 

повреждения и одновременно развивающихся процессов защиты, 

компенсации, репарации и приспособления (адаптации). Иначе 

говоря, основу патогенеза типовых патологических процессов 

составляют сложные и динамичные комбинации (комплексы) 

патогенных и адаптивных процессов, которые: 

• активизируются уже с момента начала действия патогенного 

агента – причины патологического процесса; 

• действуют на всех уровнях биологической организации (от 

молекулярного до организменного). 

ТПП проявляются типичными для них, стандартными признаками. 

Так, воспалительный процесс любого происхождения характеризуется 

закономерными общими (лейкоцитоз, лихорадка, диспротеинемия и 

др.), а также местными (боль, краснота, отёк ткани, повышение её 

температуры и расстройство функции) признаками. Стандартные 

проявления ТПП обусловлены тем, что в его основе лежат типовые 

механизмы развития. 

ТПП в организме складываются в типовые формы патологии 

тканей, отдельных органов и физиологических систем. Последние 

являются компонентами отдельных болезней, в том числе и ЗВУТ.  
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Перечисленные особенности развития патологических состояний 

позволяют предположить, что обнаруживающаяся близость 

возрастных распределений заболеваемости в различных отраслях 

промышленности и различных нозологий представляет собой 

проявление упомянутых выше стандартных признаков ТПП. В любом 

случае это свойство возрастных распределений ЗВУТ требует 

дальнейшего осмысления.  

2.3. Оценка состояния здоровья работников по 

показателям ЗВУТ.   

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 
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определить интерполяционную зависимость от j частоты v = 1/ L  . В 

простейшем случае линейной зависимости процедура описана выше в 

разд.2.1. Вообще говоря, характерный масштаб ϑ 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 [6]. 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.2.4. 
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Таблица 2.4 

Макет таблицы для представления данных о ЗВУТ 

(для определенной нозологической формы, вида и уровня ВПФ) 

Параметры 

ЗВУТ 

Стаж работы τ, 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 разд.2.2. Здесь для интерполяции зависимости L от 

стажа работы τ следует использовать форму (7). Параметр подгонки ϑ 

определяет искомый темп роста.  

§3.  Моделирование развития ЗВУТ Марковскими процессами. 

Выше отмечалось (см. п. 2.2), что такие феноменологические 

параметры динамики развития ЗВУТ как средние длительности цикла 

«заболевание-выздоровление» L и продолжительности болезни  l , 

определяемые по результатам углубленного изучения ЗВУТ, 

непосредственно связаны с такими важными эпидемиологическими 

характеристиками как вероятности заболеть α = 1/(L - l)  и 

выздороветь β = 1/l   в обследуемом коллективе (в единицу времени). 

Обе вероятности относятся к промежутку времени Δt = 1 сутки. 

Величины 1 - α  и 1 – β определяют вероятности остаться здоровым 

или больным соответственно. Заметим, что вероятность α 

определяется, в значительной степени, условиями на производстве, в 

то время как вероятность β, в большей степени, отражает условия 

реабилитации – бытовые, медицинского обслуживания и т.п. 
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3.1. Цепь Маркова с двумя состояниями.  

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 - 

α)р0 + βр 1 , а с вероятностью αр0 + (1 - β)р1 заболеет. Несложно 

рассчитать вероятности быть больным или здоровым на послезавтра и 

на последующие дни. Описанная последовательность представляет 

собой простейший вариант процесса, известного в статистике как цепь 

Маркова (см. напр. [17]). Развит эффективный аппарат 

математического анализа таких последовательностей. Им можно 

воспользоваться для анализа данных о ЗВУТ на различных 

производствах [18]. 

Рассмотрим эволюцию начального распределения больных и 

здоровых. Представим его в виде вектора-столбца: 

𝐩𝐩(0) = �
p0(𝑡𝑡 = 0)
p1(𝑡𝑡 = 0)�         (3.1) 

Вероятности переходов  π 00 = 1 - α , π01 = β , π10 = α  и  π 11 = 1 - β  

образуют матрицу переходов π = πjk (j,k = 0,1) . Очевидно, что случай  

α + β = 0 (т.е. α = 0 и β = 0) не представляет интереса, т.к. в такой 

системе ничего не меняется: больные остаются больными, здоровые – 

здоровыми. Аналогично, неинтересен и случай α + β = 2 (т.е. α = 1 и β 

= 1), т.к. в такой системе на каждом шаге состояние неслучайно 

меняется на прямо противоположное.  В дальнейшем будем полагать, 

что |1 - α - β| < 1  .  

Вектор вероятностей p в момент времени ti = i Δt определяется 

матричным уравнением  

p(ti) = π p(ti-1)      (3.2) 
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Приведем несколько результатов теории цепей Маркова: 

(1) Последовательное применение операции  (3.2) к  

начальному состоянию р(t=0) приводит к распределению 

вероятностей состояния на i-том шаге: 

 

p(i Δt) = πi p(t=0)      (3.3) 

 

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

выражение: 

 

𝝅𝝅𝑖𝑖 =  �
р0(∞) р1(∞)
р0(∞) р1(∞)�+ (1 − 𝛼𝛼 −  𝛽𝛽)𝑖𝑖 �

р1(∞) −1
−1 р0(∞)�  (3.4) 

 

где обозначено   

р0(∞) = β/(α+β) ,  р1(∞) = α/(α+β)     (3.5)  

Так как |1 - α - β| < 1 , то с ростом числа шагов  i  в выражении 

(3.4) для матрицы πi остается только первое слагаемое.  

(3) Подставляя выражение (3.4) в формулу (3.3), получим:  

p(i Δt) = �
р0(∞)
р1(∞)�  +  (1 −  α −  β)i[αp0(0) − βp1(0)] �+1

−1�   (3.6) 

Как и в (7), последнее слагаемое в сумме (3.6), содержащее 

параметры начального распределения вероятности, убывает с ростом i 

, так что соотношения (3.5) действительно определяют распределение 

вероятности обнаружить здорового или больного работника после 

достаточно большого интервала от начала отсчета времени. Оно не 

зависит от начального распределения. В теории цепей Маркова 

распределение вероятности p(∞) называется финальным.  Так же, как 

и начальное, финальное распределение удовлетворяет условию 
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нормировки р0 + р1 = 1 . Непосредственной подстановкой нетрудно 

убедиться, что финальное распределение удовлетворяет уравнению 

p(∞) = π p(∞)      (3.7) 

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.  

Определение (3.5) финального распределения больных и здоровых 

через вероятности заболеть α и выздороветь β является 

нетривиальным результатом теории цепей Маркова. 

Непосредственная проверка справедливости этого результата на 

конкретном материале эпидемиологических исследований 

затруднительна. Веским аргументом в его пользу является отмеченное 

выше совпадение формы выводов теории цепей Маркова и статистики 

ансамблей ЗВУТ в трудовых коллективах. В этой связи следует 

отметить, что в работе [19] прослежены параллели между 

эпидемиологическим описанием профессионально обусловленных 

заболеваний и их описанием на языке статистики ансамблей. Это 

обстоятельство позволяет надеяться, что и результаты теории цепей 

Маркова можно интерпретировать в системе эпидемиологических 

понятий.  

3.2. Вероятности и риски. 

3.2.1.  Один из распространенных способов интерпретации 

результатов эпидемиологических исследований ПОЗ проанализирован 

выше (см. §1). Для надежной и непротиворечивой оценки степени 

(условной вероятности) влияния ВПФ на уровень хронических ПЗ 

используются ТС размерностью 2х2. Определенные проблемы 

возникают при попытке использовать ТС для анализа ЗВУТ. Во-
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первых, для характеристики уровня ЗВУТ принято использовать два 

параметра – количество случаев К и суммарную продолжительность 

D. Неясно, какие именно величины следует подставлять в колонку 

таблицы ВПФ=1 (n10 и n11в обозначениях §1). Во-вторых, обе 

величины K и D относятся к заболевшим работникам. Неясно, какими 

величинами n00 и n10  следует характеризовать здоровых работников. 

Последнее необходимо для оценок рисков (оценочных, 

относительных, атрибутивных) – главного, к чему приводит 

использование ТС.  

Ответы на оба вопроса дают оценки (3.5) финальных вероятностей 

обнаружить работника здоровым или больным. Если обозначить через 

N1 численность работников, подвергающихся воздействию ВПФ, а 

через N0 , соответственно, численность контрольной группы, то 

следует полагать n00 = N1[α/(α+β)]1 , n01 = N1[β/(α+β)]1 . Здесь 

индексом 1 отмечены величины, относящиеся к работникам, 

подвергающимся воздействию ВПФ. Для контрольной группы n10 = 

N0[α/(α+β)]0 , n11 = N0[β/(α+β)]0 . После этого все величины, 

характеризующие риски ЗВУТ, оцениваются по тем же правилам, что 

и  риски хронических ПЗ.  

Определяются следующие виды риска: 

• Оценочный риск заболевания – отношение числа случаев 

заболевания в когорте к численности когорты:  (n00 + n10)/(N0 + N1)  

• Риск возникновения заболевания в группе, не подверженной 

воздействию ВПФ:  

R0 = n10/ N0 = [α / (α + β)]0      (3.8) 

• Риск возникновения заболевания в группе, подверженной 

воздействию ВПФ:   

R1 = = n00/ N1 = [α / (α + β)]1      (3.9) 
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• Относительный риск (RR) – величина, описывающая 

увеличение риска заболевания под действием ВПФ. Это отношение 

вероятности заболевания у работников подвергающихся воздействию 

ВПФ к вероятности заболевания у работников, не подвергающихся 

такому воздействию. 

RR = R1 / R0 = n00*N0 / n10*N1 = [α / (α + β)]1 / [α / (α + β)]0 (3.10) 

3.2.2. Продемонстрируем возможности использования ТС  для анализа 

воздействия вредных производственных факторы на работников, 

занятых в сварочном производстве, на трех крупных  предприятиях 

машиностроения в г. Санкт - Петербурге: ОАО «Ижорские заводы», 

ФГУП «Адмиралтейские верфи» и ОАО судостроительный завод 

«Северная верфь» [20]. Для анализа использовались данные за 2007, 

2008, 2009 гг.  Из основной группы (электросварщики) и контрольной 

группы (токари, фрезеровщики, слесари) было подобрано 170 пар (т.е. 

N0 = N1 =170), метчированных по возрасту и стажу между основной и 

контрольной группами. Исходные данные по основным показателям 

ЗВУТ исследуемых групп приведены в Табл.3.1 

Таблица 3.1.  

Характеристики ЗВУТ по основной и контрольной группам 

Показатели Осн.группа Контроль 

Кол-во K ЗВУТ 102,7 88,3 

Сумм. длит. ЗВУТ D, дн. 1358,3 1224,6 

Период L, дн. 355,4 413,4 

Длит. отд. ЗВУТ l, дн. 14,3 13,8 

Вероятность α 0,0028 0,0024 

Вероятность β 0,070 0,072 
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Заметим, что средние длительности l заболеваний в основной и 

контрольной группах расходятся незначительно (менее 4 %). Можно 

сделать вывод, что условия реабилитации (бытовые, медицинского 

обслуживания) в этих группах близки. В то же время периоды между 

заболеваниями заметно различаются  (более 16 %), что 

свидетельствует о заметных различиях в условиях труда.  

Построенная методом анализа цепей Маркова ТС имеет вид: 

Таблица 3.2. 

Таблица сопряженности 

состояния респираторного здоровья работников 

Клиническая группа: Больные  

(ПОЗ=1) 

Здоровые 

(ПОЗ=0) 

Всего по 

факторам Группы риска: 

Сварщики (ВПФ = 1) n00 = 6,6 n01=163,4 N1 = n0*= 170 

Контроль (ВПФ = 0) n10 = 5,5 n11= 164,5 N0 = n1*= 170 

Всего по заболеваемости n00= 12,1 n*1= 327,9 N = N0+N1 = 340 

 

Анализ данных Табл.3.2 с использованием соотношений § 1  

позволяет утверждать следующее: 

• Оценочный риск ЗВУТ в обследованном коллективе составляет 

0,035. 

• Риск ЗВУТ в группе, подвергающейся воздействию ВПФ, 

составляет 0,039. 

• Риск ЗВУТ в группе, не подвергающейся воздействию ВПФ, 

составляет 0,032. 

• Относительный риск RR = 1,20 ;  соответственно, 

этиологическая доля EF = 16,5 % Согласно Руководству [6] такие 

величины RR  и EF свидетельствуют о малой степени причинно-

следственной связи нарушений здоровья с работой. 
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  §4. Динамика вероятностей. Стохастическая модель ЗВУТ.  

Моделирование ситуации с заболеваемостью работников с 

помощью простейшей ЦМ с двумя состояниями позволяет раскрыть 

смысл попадания в определенные ячейки ТС и соотнести вероятности 

нахождения в них с эпидемиологическими рисками. Модель 

демонстрирует условную вероятность заболевания при воздействии 

ВПФ и естественно обобщается на случай совместного влияния 

нескольких ВПФ. Представляет интерес переход к модели развития 

ПЗ с использованием Марковского процесса случайных блужданий. 

Такой переход приводит к биометрическому описанию ситуации с 

заболеваемостью в группе работников, трудящихся во вредных 

условиях. В этой системе понятий возможно адекватное 

количественное  описание заболеваемости. Рационализируются 

процедуры определения границы между здоровьем и болезнью, 

установления причинной связи между действием неблагоприятных 

факторов производства на организм рабочего и развитием 

заболевания. Далее  появляется возможность перехода от модельных 

биометрических функций к реальному распределению вероятности 

обнаружения заданного уровня заболевания по данным натурных 

исследований. Это повышает достоверность диагностики 

профзаболевания по  уровню заболевания у отдельного работника с 

заданным стажем работы во вредных условиях труда. 

4.1. Определение факта ПЗ   

Предполагаем проведение периодических (ежегодных) 

диспансеризаций работников. В ходе диспансеризации определяется 

степень утраты здоровья. Предполагается, что неблагоприятное 

воздействие ВПФ выражается в накоплении функциональных 

изменений в состоянии работников. Степень выраженности таких 
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изменений будет ниже описываться неким показателем 

физиологического состояния  х . Конкретизация смысла показателя 

физиологического состояния х выходит за рамки настоящей статьи (и 

за границы компетентности автора), о нем не предполагается ничего, 

кроме того, что его рост со временем (возрастом) отражает ухудшение 

состояния здоровья за счет накопления неблагоприятных 

функциональных изменений в организме.  

Изменения состояния х со временем можно описать как 

одномерное блуждание точки вдоль оси х со счетным числом 

состояний {xj}. Будем полагать, что за некоторый интервал времени Δt  

возможны переходы из любого j-того состояния либо в два соседних 

состояния:   j+1  или  j-1 с вероятностями  p и q соответственно, либо 

можно  остаться в состоянии  j  с вероятностью 1- p - q . То же самое 

можно описать как приращение за время Δ t номера состояния j на 

случайную величину Δj , которая может принимать значения 0 или  ±1 

с вероятностями  

Р(Δj = 1) = р , Р(Δj = 0) = 1- p - q , Р(Δj = 1) = q .    (4.1) 

Вероятности  p и q характеризуют возникновение и 

восстановление нарушений в физиологическом состоянии организма.  

С возрастом или под действием внешних неблагоприятных факторов 

показатель x растет - меняется в сторону ухудшения состояния 

организма за счет накопления в организме неблагоприятных 

функциональных изменений. Для отражения этой тенденции  следует 

предполагать, что p > q . 

Если начальная координата точки x0 = 0, то через n шагов 

координата точки будет равна  

𝒙𝒙𝒏𝒏  =  ∑ ∆𝑗𝑗𝑛𝑛
𝑗𝑗=1          (4.2) 
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Если через ν и D обозначить среднее значение и дисперсию 

случайной величины Δj (на одном шаге), нетрудно видеть, что  

ν = p – q ,    D = p + q – (p – q)2     (4.3) 

Соответственно, среднее значение и дисперсия случайной 

величины х будут определяться формулами 

<xn> = n*ν ,  Dx ≡ < (x - <x>)2 > = n*D   (4.4) 

Вообще говоря, случайная величина xn может принимать любые 

значения  k = 0,  ±1, ±2 …  ±n (считаем координату x неограниченной 

в обе стороны). Чтобы координата хn приобрела  заданное значение k , 

точка должна сделать n0 «нулевых» шагов,  n1 положительных и  n2  

отрицательных, причем должно быть  

n1  - n0 = k ,  n0 = n – (n1 + n2) .      (4.5) 

Вероятность результата  xn = k определяется обобщенным 

биномиальным законом  

𝑃𝑃(𝒙𝒙n  =  k) =  ∑ n!
n0!n1!n2!

pn1 qn2 (1 − p − q)n0     (4.6) 

где суммирование ведется по всем значениям  n,  удовлетворяющим 

условиям (4.5). Так как эта вероятность определяется суммой 

большого числа небольших слагаемых, для нее можно получить 

приближенное выражение, следующее из центральной предельной 

теоремы. Это плотность нормального распределения вероятности со 

средним значением  nν  и дисперсией nD:  

 𝑃𝑃(𝒙𝒙n) =  1
√4𝜋𝜋𝜋𝜋𝜋𝜋

exp⁡{− [𝑥𝑥𝑛𝑛−𝑛𝑛ν]2

4𝐷𝐷𝐷𝐷
}    (4.7) 

Как и в работе [18] (и по тем же основаниям), перейдем от 

дискретных к непрерывным переменным, заменяя число шагов n на 
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реальный стаж работы τ и дискретные значения xn на непрерывный 

аргумент х . Имеем: 

 𝑃𝑃(𝑥𝑥, 𝜏𝜏) =  1
√4𝜋𝜋𝜋𝜋𝜋𝜋

exp⁡{− [𝑥𝑥−ν𝜏𝜏]2

4𝐷𝐷𝐷𝐷
}     (4.8) 

Функция (4.8) описывает эволюцию (по мере увеличения стажа τ) 

распределения вероятности показателя физиологического состояния  х 

работника: смещение с постоянной  скоростью ν среднего значения 

показателя x в сторону ухудшения состояния работников за счет 

накопления в организме функциональных изменений и диффузионное 

расплывание  первоначально узкого распределения. Графически 

случайные изменения физиологического состояния работника 

представлены на рис.4.1. 

 

Рисунок 4.1. Случайные изменения показателя физиологического 
состояния работника (условные единицы) с увеличением 

стажа работы (в относительных единицах τ/τ0). 

Приведенные данные учитывают прекращение отслеживания 

состояния работника после выхода на пенсию по стажу работы: при τ  
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> τ0 .  Соответствующая граница изображена на рис.1 вертикальной 

линией при  τ/τ0 = 1 .  

Таким образом, можно утверждать, что модель случайных 

блужданий, анализируемая методами теории цепей Маркова, 

приводит к рутинному биометрическому описанию (4.8) 

распределения вероятности ПЗ в зависимости от стажа работы с ВПФ. 

Это открывает возможность определять такие характеристики, как 

общий и постажевый коэффициенты профзаболеваемости, ожидаемую 

продолжительность работы для лиц, доработавших до заданного 

стажа τ и т.д.  

Функция (4.8) описывает эволюцию (по мере увеличения 

времени): смещение с постоянной  скоростью среднего значения 

показателя х  в сторону ухудшения состояния работников за счет 

накопления в организме функциональных изменений и диффузионное 

расплывание  первоначально узкого распределения. 

4.2. Частный случай общих результатов. 

 Можно несколько упростить общие результаты, принимая во 

внимание то обстоятельство, что в качестве долговременных 

последствий ЗВУТ интерес предмтавляет только ухудшение общего 

физиологического состояния организма.  Формально это можно 

описать, приравнивая нулю величину q в исходных соотношениях 

(3.3). Тогда в (3.9) и далее следует считать ν = p, D = p*(1-p), а из 

результатов рассмотрения вероятностей ЗВУТ следует, что 

вероятность (в единицу времени) перехода из состояния «здоров» в 

состояние «болен» обратно пропорциональна длительности  L 

периодов здоровья: p = Δt /L .  В качестве длительности шага по 

времени примем интервал Δt = 1 сутки, при этом реальное значение 
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периодов L >> Δt , следовательно p << 1 и D ≈ ν . Плотность 

вероятности (2.23) можно записать в виде  

𝑃𝑃(𝑗𝑗, 𝜏𝜏) =  1
�4𝜋𝜋𝜋𝜋/𝐿𝐿

exp⁡{− [𝑗𝑗−𝜏𝜏/𝐿𝐿]2

4𝜏𝜏/𝐿𝐿
}     (4.9) 

 

Единственный параметр, определяющий условия труда – это 

длительность L . Чем хуже условия труда, тем короче периоды 

здоровья.  

Плотности (4.9) соответствует вероятность/риск обнаружить у 

работника заболевание c уровнем  выше  j  при стаже работы τ : 

 

𝑅𝑅(𝑘𝑘) =  1
√2𝜋𝜋 ∫ exp⁡(−𝑥𝑥2∞

𝑘𝑘 /2)𝑑𝑑𝑑𝑑      (4.10) 

где   

𝑘𝑘 =  (𝑗𝑗 −  τ/𝐿𝐿) / �2𝜏𝜏/𝐿𝐿 .      (4.11) 

Величина k в статистике называется квантилем (фрактилем) , она 

определяет значение, которое случайная величина не превышает с 

заданной вероятностью. Зависимость (4.11) квантиля специфична: 

рост медианы со временем совпадает с  дисперсией распределения. 

Это обстоятельство можно проверить, используя результаты натурных 

исследований. В случае его подтверждения, оно будет серьезным 

аргументом в пользу возможности использования цепей Маркова для 

моделирования динамики ЗВУТ. Одновременно появляется 

возможность принять величину  j  в качестве наглядного и 

универсального показателя тяжести заболеваний.  При подходящем 

выборе  j=J  плотность вероятности (4.9) описывает постажевое 

распределение порога ПЗ. Его можно сопоставить с результатами 

натурных обследований работников различных производств.  

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%92%D0%B5%D1%80%D0%BE%D1%8F%D1%82%D0%BD%D0%BE%D1%81%D1%82%D1%8C�
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Вернемся к рассмотренным выше данным о ПЗ работников, 

занимающихся добычей полезных ископаемых в заполярных районах 

РФ [7]. Они описывают распределение частоты ПЗ по стажу работы. 

Эти данные представлены в первых двух строках табл. 4.1.  

Таблица 4.1. 

Данные, демонстрирующие специфику зависимости 
распределения частоты ПЗ от стажа работы во вредных условиях 

труда. 
Стаж,τ[лет] 2,5 7,5 13 18 23 28 33 38 43 

Р [%] 0,36 2,5 7,5 11,42 13,57 31,42 18,93 12,14 2,14 

Ln(P) 1,02 -0,92 -2,01 -2,44 -2,61 -3,45 -2,94 -2,50 -0,76 

x =  τ / τm 0,088 0,263 0,456 0,632 0,807 0,982 1,158 1,333 1,509 

ϰ=(x-1)2/2x 4,74 1,03 0,32m 0,11 0,02 0,00 0,01 0,04 0,09 

 

Для сопоставления натурных данных с результатами 

моделирования отметим, что на тех и на других есть характерная 

особенность – при определенном стаже τm распределение имеет 

максимум. Натурные данные дают величину  τm ≈  28,25 лет. 

Максимум плотности вероятности (4.9) приходится на стаж τm = L*J .  

Если в модельной зависимости (4.9) стаж  τ  масштабировать 

величиной τm ,  вводя х = τ / τm , то показатель степени можно записать 

в виде J*ϰ , где  ϰ= (x-1)2/2x. Значения параметров х и ϰ приведены в 

3-й и 4-й строках Табл. 4.1. Натурные данные также пересчитываются 

к значениям х и показатель степени, вычисленный как логарифм 

плотности реального распределения, приведен в последней, 5-й строке 

Табл. 4.1. Если моделирование динамики развития ПЗ описывает 

реальные процессы, логарифм должен быть линейной функцией от ϰ . 

Именно это обстоятельство проверяется по натурным данным – 

строится график зависимости логарифма от ϰ . При построении 

графика первые три точки, соответствующие стажу менее 12 лет, 
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исключены из-за явного влияния эффекта «отсева» работников при 

небольшом стаже работы. Остальные значения интерполируются 

линейной функцией. Результат представлен на рис. 4.2.  

 

 
Рис. 4.2. Проверка линейной зависимости логарифма плотности 

распределения (ось ординат) от ϰ (ось абсцисс). 

Видно, что на интервале стажа 12 – 40 лет наблюдается линейная 

зависимость логарифма плотности распределения от ϰ .  Это 

обстоятельство нетривиально. Оно является непосредственным 

следствием совпадения временных зависимостей медианы и 

дисперсии распределения. В конечном итоге это серьезный аргумент в 

пользу возможности использования цепей Маркова для 

моделирования динамики ЗВУТ. 

Прямая линия – график интерполирующей функции, здесь же дано 

ее уравнение. Коэффициент 14,7 в этой зависимости следует 

интерпретировать как порог J тяжести заболевания, после которого 

оно признается профессиональным.  Отношение L = τm /J дает 

характерный период, определяющий динамику развития ЗВУТ. При J 

≈ 14,7 получим оценку L ≈ 1,85лет. 

Следует отметить, что результаты натурных исследований не 

всегда подтверждают специфичность зависимости (4.11) квантиля от 
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времени. Существуют серьезные проблемы, с которыми сталкиваются 

при попытках адекватного представления эпидемиологических 

результатов. Существенным фактором, приводящим к ошибкам в 

оценках  J  и L , является смешивание в одну группу различных 

заболеваний, с различной  динамикой. Разброс временных 

характеристик развития ПЗ различных нозологий  приводит к 

значительному расширению постажевого распределения заболевших. 

Учет этого обстоятельства может снизить оценку J до 2 ÷ 3 раз. 

Соответственно, в 2 ÷ 3 раза могут быть меньше реальные интервалы 

между ЗВУТ. 

Приведем пример, иллюстрирующий сказанное на примере 

данных о ПЗ работников, собранных в сборнике [21]. В нем 

статистика ПЗ распределена по КУТ работников. Например, для 

работников, трудящихся в условиях КУТ 2, данные представлены на 

Рис. 4.3. 

 

Рисунок 4.3. Распределение (%) ПЗ по стажу для КУТ 2. (Табл.7,[21]). 

 

Обращают на себя несколько особенностей графика:   

Во-первых, распределение имеет двугорбый характер, что 

свидетельствует о «смешении» по крайней мере двух групп нозологий 

с существенно разными динамиками развития заболеваний.  
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Во-вторых, имеет место повышение вероятности ПЗ при 

небольших стажах работы (τ <  10 лет). По-видимому, это объясняется 

«отсевом» работников с неверными результатами предварительного 

медицинского осмотра при приеме на работу. Следует отметить, что 

такой эффект заметен и при анализе данных для других КУТ.  

Наконец, возникают сомнения в общей адекватности данных, 

приведенных в Табл.7 сборника [21].  Дело в том, что работа в 

допустимых условиях КУТ 2 не должна приводить к ПЗ. Это 

определение допустимости условий труда (см. напр. [22]). Более того, 

ФЗ № 125 и Постановление  Правительства  РФ № 967 определяют, 

что возникновение как острого, так и хронического ПЗ у работника 

возможно лишь при условиях труда, которые характеризуются 

наличием на рабочем месте ВПФ, способных оказывать 

неблагоприятное  воздействие  на здоровье работника, уровень 

которых превышает гигиенические нормативы. На таких рабочих 

местах условия труда не могут быть допустимыми (не может быть 

КУТ 2). Иных  правил и условий признания заболевания в качестве ПЗ 

законом не установлено. 

Нарушение этих правил требует разбирательства – либо условия 

труда определены неверно, либо неверно заболевание отнесено к 

профессиональному. И это не единичные ошибки,  согласно [21] таких 

случаев по стране набирается около 150 в год.   

Можно предположить, что обсуждаемый результат обусловлен 

смешением критериев диагностирования ПЗ – по тяжести и по риску 

заболевания. Очевидно, что не всегда тяжелое заболевание 

вызывается производственными условиями. Именно такие 

заболевания дают рост распределения при малых стажах на графике 

Рис.4.3. C другой стороны, оценки относительного риска 

сравнительно нетяжелого заболевания могут привести к выводу о его 
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сильной связи с вредными условиями труда. Эти случаи могли дать 

вклад в распределение при стажах 20 ÷ 40 лет на графике Рис.4.3.  

Таким образом, несмотря на то, что модель случайных блужданий 

была использована по существу, лишь для аппроксимации 

статистических данных о распределении частоты ПЗ 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 ПЗ.  

Разумные оценки  J и L , а также ясные способы повышения их 

достоверности, дают основания полагать, что модель на основе ЦМ, 

используемая для анализа динамики развития ПЗ через стадию ЗВУТ, 

вполне адекватно описывает реальные процессы и может 

использоваться для анализа и уточнения их характеристик. Два 

момента имеет смысл отметить в этой связи. Во-первых, вполне 

обосновано рассматривать величину  j  в качестве наглядного и 

универсального показателя тяжести заболеваний. Ее можно 

использовать для калибровки и сличения других лабораторных и 

функциональных показателей развития ПЗ. Во-вторых, соотношения  

(4.9) и (4.10) описывают распределения заболеваний не только по 

стажу работы, но и по их тяжести. По результатам наблюдений легче 

определяется первое. Его несложно трансформировать во второе, 

которое по результатам натурных наблюдений определить гораздо 

труднее.   

§5. Регрессия  к форме эпидемиологических ТС. 

Описание эпидемиологической ситуации на языке 

биостатистических функций наиболее детально. Но, технически 

проще и дешевле описать ее на языке ТС. Между этими описаниями 

есть связь, работающая, правда, в одну сторону. От детального 
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биостатического описания можно перейти к более «грубому» 

описанию посредством ТС. Покажем это.  

5.1. Профессиональные болезни  

ПЗ возникают в результате воздействия на организм 

неблагоприятных факторов производственной среды. Лишь 

некоторые из них характеризуются особым симптомокомплексом, 

обусловленным своеобразными рентгенологическими, 

функциональными, гематологическими и биохимическими 

изменениями. Клинические проявления часто не имеют 

специфических симптомов, и только в совокупности со сведениями об 

условиях труда заболевшего позволяют установить принадлежность 

выявленной патологии к категории ПЗ.  

Основанная на этиологии заболевания классификация выделяет 

пять групп ПЗ, вызываемых воздействиями следующих видов: 

химических факторов, пыли, физических факторов, перенапряжения, 

биологических факторов.  

В настоящее время в стране действует несколько НПА, 

определяющих перечень ВПФ и вызываемых ими заболеваний. В 

основном это приказы Минздрава РФ. Так, в Приказе  № 417н [23] 

перечень заболеваний, связанных с воздействием ВПФ, 

сопровождается кодом заболевания и кодом внешней причины по 

МКБ-10.  В Приказе  № 302н [13] приведен перечень ВПФ, 

определены соответствующие лабораторные и функциональные 

исследования, рекомендуемые для установления диагноза 

заболевания, перечислены дополнительные медицинские 

противопоказания. Последние представляют собой список возможных 

осложнений основного заболевания и реакций организма на него. 

Здесь обращает на себя внимание однотипность таких реакций. 
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Независимо от природы ВПФ, часто наблюдаются хронические 

заболевания  

• бронхолегочной системы с обострениями 2 и более раз за год и 

(или) дыхательной недостаточностью любой степени, 

• периферической нервной системы с обострениями 2 и более 

раза в год 

• кожи с обострениями 4 раза и более в год, 

• переднего отрезка глаз (век, конъюнктивы, роговицы, 

слезовыводящих путей) с обострениями 2 раза в год и более. 

Характерными для воздействия химических факторов являются  

• гепатиты с обострениями 2 и более раза в год и (или) 

печеночной недостаточностью любой степени, 

• рецидивирующие заболевания слизистой оболочки полости рта 

и губ с обострениями 4 раза и более за год, 

• заболевания мочевыводящих путей и почек тяжелого течения с 

обострениями 2 и более раз за год. 

Для воздействия физических факторов (в т.ч. физических 

перегрузок) характерны  

• заболевания скелетно-мышечной системы с обострениями 3 раза 

и более в год, 

• хронический тонзиллит и (или) хронические воспалительные 

заболевания околоносовых пазух с обострениями 3 и более раза в год. 

Указанные частоты обострений приводят к оценке периодов ЗВУТ 

L  ≈ 0,25 ÷ 0,5 года. Это значение L отличается от полученных в §1 

натурных оценок периодов, однако эти различия не критичны.  Они 

объяснимы как недостатками самих натурных данных (см. выше 

обсуждение эффектов смешивания различных нозологий), так и 

недостатками модельного описания динамики развития ПЗ. Известно, 

например, что период ЗВУТ уменьшается по мере развития ПЗ. 
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Приведенные частоты обострений относятся к конечным стадиям ПЗ, 

в то время как оценки в §1 дают среднее за время развития ПЗ 

значение L .  

Важно, однако, что период ЗВУТ L фактически признается в НПА 

значимым идентификатором динамики ПЗ.  Соответственно, вполне 

обосновано рассматривать количество  j перенесенных ЗВУТ в 

качестве наглядного и универсального показателя тяжести 

заболеваний.  

5.2. Оценка рисков.  

Биостатистическое описание (3.10-11) интересно тем, что его 

можно трактовать и как плотность распределения работников с 

определенным стажем по уровням заболевания и как плотность 

распределения по стажу работников с определенным уровнем 

заболевания.  

Особенности распределения (3.11) очевидны. При небольшом 

стаже заболевания с небольшой тяжестью < j  имеют почти все 

работники (R ≈ 1). C ростом стажа тяжесть  заболевания < j  

характерна только для части работников, а при большом стаже работы 

таких работников становится очень мало (R<< 1). Медианное значение 

(R = 0,5) вероятности (3.11) соответствует условию равенства тяжести 

заболевания  относительному стажу τ / L  (j = τ / L).  Постажевые 

распределения для заболеваний с двумя разными тяжестями  j1  и  j2  

(предполагается, что  j2 > j1) представлены на Рис. 5.1. Как и 

следовало ожидать, распределение с  меньшей тяжестью включено в 

постажевое распределение с большей тяжестью.  
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Рисунок 5.1.Постажевое распределение работников для двух 

уровней тяжести заболеваний (  j1 < j2 ). 

Этот рисунок демонстрирует возможность перехода от 

биометрических функций в профпатологии к ТС, принятым в 

эпидемиологии. Относительное количество здоровых работников (с 

уровнем заболевания меньшим,  чем  j1) пропорционально площади 

под кривой 1. Количество работников с ПОЗ, но еще работающих, 

пропорционально площади  между кривыми 1 и 2.  

Для связи ТС с биометрическими функциями заметим, что 

количество работников с уровнем заболевания меньшим,  чем  j , 

определяется интегралом от функции (4.10) по всем возможным 

значениям стажа работы τ : 

𝑛𝑛(𝑗𝑗) =  ∫ 𝑅𝑅�𝑘𝑘(𝑗𝑗, 𝜏𝜏)�𝑑𝑑𝑑𝑑𝑇𝑇
0             (5.1)  

Верхний предел в интеграле должен быть выбран достаточно 

большим для того, чтобы включить в n(j) работников  с любым 

стажем работы. Вполне тривиальные методы оценки интегралов 

(смена порядка интегрирования, сопоставление масштабов изменения 

подинтегральной функции  по переменным х и τ) приводят к оценке 

n(j) ≈  j*L .  

Рассмотрим ту часть работников, которые трудятся в 

подразделении с вредными условиями труда (case-группа).  Если их 
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заболевание характеризуется тяжестью, меньшей чем j1 , они 

признаются здоровыми. Эта часть коллектива оценивается 

количеством (индексация по правилам, принятым выше в § 1)  n10 = 

n(j1) ≈  L1* j1  и заносится в клетку  ТС (ВПФ = 1; ПОЗ = 0). Те 

работники, у которых тяжесть заболевания больше чем  j1 , 

признаются больными и в ТС они заносятся в клетку (ВПФ = 1; ПОЗ = 

1). Однако, их болезнь не настолько серьезна, чтобы признать их 

нетрудоспособными. Последнее определяется более высоким уровнем 

заболевания  j2 > j1 . Следовательно, количество работников с ПОЗ = 1 

равно  

n11 = n(j1 < j2) ≈ L1 * ( j2 - j1 )      (5.2) 

По данным о величинах  n11  и  n10  можно рассчитать вероятность 

(риск) заболевания в case-группе :  

R1 = n11/(n11 + n10) = (j2 – j1) / j2    (5.3) 

Заметим, что масштаб времени  L1 сокращается в определении 

риска.  

Совершенно так же оцениваются количества больных и здоровых 

в control-группе. В формуле (5.2) следует заменить масштаб времени 

L1  на  L0 . Для дальнейшего важно, что решение проблемы 

определения  порогов, отделяющих больных от здоровых  ( j1 ) и 

трудоспособных от нетрудоспособных ( j2 ) не должно зависеть от 

этиологии заболевания. Так как case- и control-группы различаются 

только масштабами времени L , которые сокращаются в определении 

рисков, то риски заболевания в case- и control-группах должны быть 

одинаковыми, а относительный риск должен быть равным единице.  

Ошибочным в этих рассуждениях является предположение, что в 

control-группе прекращение рабочего стажа происходит по той же 

причине, что и в case-группе, т.е. из-за перехода уровня заболевания 



 
 

88 
 

через порог нетрудоспособности. Реально это не так. В подавляющем 

большинстве случаев работники уходят на пенсию по возрасту (при 

стаже τ = τ0) , оставаясь вполне трудоспособными. Это можно 

описать, вводя эффективный уровень заболевания  j0 = τ0 / L0  <  j2. 

При этом вероятность (риск) заболевания в control-группе равна:  

R0 = (j0 – j1) / j0        (5.4) 

Этот риск, очевидно, меньше, чем в case-группе, поэтому 

относительный риск заболевания под действием ВПФ больше 

единицы.  

Заключительные замечания. 

В этой главе  

(1) Проведено сопоставление двух способов интерпретации данных 

о заболеваемости, представляемых в принятой в эпидемиологии 

форме ТС.  Эти данные могут интерпретироваться либо в 

вероятностных терминах, либо в терминах эпидемиологических 

рисков. Использование ТС дает возможность наглядно определить  

статистический критерий силы связи между заболеваемостью и 

воздействием ВПФ т.е. достоверность диагностики заболевания в 

качестве профессионального. Мерой достоверности выступает 

относительный риск RR. Однако, метод сбора информации о 

состоянии здоровья определяется дихотомией отнесения 

наблюдаемых лиц к «больным» или «здоровым». Поэтому анализ ТС 

не дает возможности учесть градации заболеваемости и времени 

воздействия ВПФ на работников.  

(2)    В качестве вполне общей характеристики уровня 

заболеваемости предлагается использовать данные по ЗВУТ в 

обследуемом трудовом коллективе.  Согласно методике углубленного 
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изучения ЗВУТ, рекомендуемый объем информации о ЗВУТ включает 

данные о количестве К случаев ЗВУТ и сведения о суммарной 

длительности D в обследуемом рабочем коллективе (численностью N) 

за некоторый отрезок времени Y (обычно, за год). Пересчет этих 

данных в вероятности/риски обнаружить больного или здорового 

работника производится в рамках моделирования заболеваемости 

простой цепью Маркова с двумя состояниями. Такой подход 

позволяет оптимально использовать статистическую информацию для 

построения ТС с последующим анализом эпидемиологической 

обстановки в трудовом коллективе.  

(3) Переход к стохастическому описанию ЗВУТ, отражающему 

распределение  работников по стажу и уровням профессионально 

обусловленного заболевания, требует усложнения модели. 

Используется цепь Маркова, моделирующая случайные одномерные 

блуждания. Предполагается, что неблагоприятное воздействие 

вредных производственных факторов (ВПФ) выражается в 

накоплении функциональных нарушений в состоянии работников. 

Степень выраженности таких нарушений и описываться неким 

показателем физиологического состояния j , относительно которого 

достаточно предположить возможность его введения и что его рост со 

временем (стажем работы) отражает ухудшение состояния здоровья.  

(4) В рамках такого подхода возможно введение биометрических 

функций, «собирающих» статистическое описание 

эпидемиологической обстановки в трудовом коллективе из 

индивидуальных историй болезни его членов. Для отдельного 

работника  можно вполне обоснованно определить относительный 

риск RR наблюдаемого у него уровня заболевания.   
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Глава 2. Идентификация заболевания в качестве 

профессионального. 

В профэпидемиологии, разбору методов и результатов которой 

посвящена предыдущая глава, основное внимание уделяется 

вероятностным характеристикам больших групп (ансамблям) 

работников. Соответственно, оцениваются групповые (ансамблевые) 

вероятности и риски. Для этого вполне достаточно информации, 

содержащейся в ТС. В профпатологии объектом исследования 

является отдельный индивид с индивидуальными характеристиками 

(тяжесть заболевания, стаж). Оценка вероятности таких характеристик 

опирается на предположение о возможности замены вероятности 

определенного состояния конкретного пациента на вероятность 

обнаружения такого состояния во множестве (в ансамбле) подобных 

индивидов, находящихся в одинаковых внешних условиях. 

Утверждение о возможности замены среднего по времени на  среднее 

по ансамблю в статистике известно как эргодическая гипотеза. Ее 

использование позволяет применять методы теории вероятностей для 

решения, вообще говоря, не вероятностных задач. Например, в 

профэпидемиологии – для оценки в статистических, вероятностных 

терминах вполне определенного состояния пациента.  

Таким образом, задача оценки рисков в профпатологии сводится к 

задаче определения вероятностных характеристик заболеваемости в 

группах, работающих в одних и тех же производственных условиях.  

Такое определение может быть только эмпирическим, т.е. результатом 

эпидемиологических исследований с последующим 

эпидемиологическим анализом данных наблюдений.    

Одним из условий использования эргодической гипотезы 

являются повышенные требования к статистическому описанию 

заболеваемости. Для целей профпатологии данных, содержащихся в 
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ТС явно недостаточно. Заболевания развиваются во времени, 

соответственно – со стажем растет вероятность все более тяжелого 

заболевания. Такие эффекты должны описываться не с помощью ТС, а 

более сложными биометрическими функциями, аналогичными 

функциям дожития, которые используются в демографии. 

Соответственно этому, усложняются как понятие риска, так и методы 

анализа эпидемиологических данных.  

Эргодическая гипотеза может быть доказана (становится 

теоремой) при описании предельного поведения стационарного 

случайного процесса. Для  моделирования стохастического поведения 

систем, состоящих из многих однородных объектов по необходимости 

приходится использовать аппарат ЦМ.  

§ 1. Интегральная оценка заболеваний работников.  

В медицине заболевания принято характеризовать нозологической 

формой (номенклатурной единицей), сочетанием этиологических и 

патогенетических особенностей болезни. Этиологические факторы, 

вызывающие заболевание, определяют причины и условия 

возникновения болезни, ее патогенез  представляет собой комплекс  

местных и организменных структурно-функциональных нарушений, 

вовлеченных в формирование заболевания. Интегральная 

(нозологическая) оценка заболеваний у работников определенных 

профессий, производств или отдельных коллективов должна 

объединять оценку симптомов заболевания (патогенез) с оценкой его 

риска (этиологией). Это можно сделать представив результаты 

эпидемиологического исследования в виде специальной таблицы, в 

клетках которой указываются числа работников с определенным 

характером заболевания Возможный вид такой таблицы приведен 

ниже.  
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Табл. 1.1.  

Группирование работников на основе относительного риска 

заболевания и тяжести его течения. 

Тяжесть \ Риск RR < 1,5 1,5 < RR < 5 RR > 5 

Легкая n00 n01 n02 

Средняя тяжесть n10 n11 n12 

Тяжелое n20 n21 n22 

Крайне тяжелое n30 n31 n32 

Разделяющим патогенетическим признаком, позволяющим 

оценить степень тяжести (стадию) заболевания, служит либо число 

ЗВУТ за время работы, либо их частота, либо иная количественная 

характеристика специфических симптомов заболевания. В 

соответствии с этим выделяют легкое (I стадия), среднетяжелое (II 

стадия), тяжелое (III стадия) и крайне тяжелое (IV стадия) течения. 

Стадия 1. Легкое течение. На этой стадии работник может не 

замечать нарушения функций, они выражены незначительно. По этим 

причинам заболевание не диагностируют своевременно. 

Стадия 2. Среднетяжелое течение. Это стадия, при которой 

работники обращаются за медицинской помощью в связи с 

недомоганиями. Отмечают усиление симптомов заболевания – 

например, при физикальных обследованиях. 

 Стадия 3. Тяжелое течение. Характеризуется дальнейшим 

увеличением недомоганий, ростом тяжести симптомов заболевания и 

частыми обострениями. 

Стадия 4. Крайне тяжелое течение. На этой стадии качество жизни 

заметно ухудшается, а обострения могут быть угрожающими для 

жизни. Характеризуется крайне тяжелыми симптомами. На этой 
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стадии возможно развитие различного рода осложнений. Болезнь 

приобретает инвалидизирующее течение. 

Обусловленность заболевания влиянием ВПФ представляет собой 

вторую (этиологическую) характеристику заболевания, вообще 

говоря, независимую от его тяжести (патогенеза). В соответствии с 

этим признаком работники заносятся в ту или иную колонку таблицы. 

Если относительный риск заболевания невелик (RR < 1,5), оно 

определяется как общее заболевание, не связанное с воздействием 

ВПФ. Никаких организационных мер предпринимать не требуется.  

При выявлении ПОЗ риск заболевания для которых лежит в диапазоне 

1,5 < RR < 5,  степень связи которых с ВПФ характеризуется как 

средняя, высокая или очень высокая, требуются меры по снижению 

риска, до этого, возможно, приостановка работы. Заболевание со 

значениями RR > 5 относятся к ПЗ, их связь с ВПФ практически 

однозначна. Таеие работники подлежат выводу из-под влияния ВПФ, 

либо на другую работу, либо на пенсию, если ПЗ протекает в тяжелой 

форме.  

В качестве дополнительных аргументов, подтверждающих 

полезность описанной группировки, можно привести следующие: 

• заболевания с высоким риском обычно находятся в стадиях 3 

или 4 (тяжелое или крайне тяжелое течение);  

• повышенная частота ЗВУТ коррелирует с ростом тяжести 

симптомов и ухудшением состояния здоровья;  

• госпитализация по поводу обострения заболевания ассоции-

руется с плохим прогнозом.  

Такой подход лучше отражает сложность оценки заболеваний, чем 

одномерный анализ отдельных симптомов, использующийся для 

определения стадии заболевания. Так  формируется основа для 

рекомендаций по индивидуализированному лечению. 
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§ 2. Вероятностные критерии диагностики ПЗ. 

Известно, что люди различаются в своих реакциях на воздействия 

ВПФ, но факторы, которые определяют эту изменчивость, до сих пор 

плохо изучены. Риск-обоснование диагностики ПЗ идивидуализирует 

работу с пациентом. Соответственно, обеспечивает 

целенаправленность профилактики. 

2.1. Оценка относительного риска для обоснования 

идентификации ПЗ.  

Оценка риска проводится для отдельных профессиональных групп 

(работников цехов, участков и т.п. с аналогичными условиями труда), 

ее результатом является оценка ансамблевых средних. При 

проведении оценки индивидуального риска следует учитывать  стаж и 

условия работы, индивидуальные факторы риска, вредные привычки и 

др. Полные данные могут быть получены только при мониторинге 

условий труда. Расчеты накопленных стажевых экспозиций и 

допустимого стажа следует рассматривать только как 

ориентировочные.  

Для оценки риска следует использовать данные: 

• гигиенические характеристики производственной среды, 

категорированные по классам  условий труда; 

• медико-биологические показатели здоровья работников; 

• категорирование риска по степени связи нарушений здоровья 

с работой по эпидемиологическим данным. 

При установлении риска по результатам гигиенической оценки 

условий труда следует проводить анализ профессиональной 

заболеваемости, данных периодических медосмотров, результатов 

углубленного изучения ЗВУТ, показателей биологического возраста в 
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сравнении с календарным и других социально-значимых показателей 

здоровья работников.  

Рациональная (количественная) оценка степени причинно-

следственной связи нарушений здоровья с работой должна 

соответствовать принципам доказательной медицины, в частности 

клинической эпидемиологии. Для этого проводится оценка условий 

труда и эпидемиологическое изучение состояния здоровья 

работников, рассчитывается относительный риск RR и этиологическая 

доля ЕF вклада факторов рабочей среды в развитие патологии и в 

зависимости от их величины заболевание относят к общим, 

профессионально обусловленным или профессиональным [1] (см. 

Табл.2.1) 

Таблица 2.1. 

Оценка степени причинно-следственной связи нарушений здоровья с 

работой (по данным эпидемиологических исследований) 

0 < RR ≤ 1 1 < RR ≤ 1,5 1,5 < RR ≤ 2 2 < RR ≤ 3,2 3,2 < RR ≤ 5 RR > 5 

EF = 0 EF < 33 % EF =33 - 50 % EF = 51 - 66 % EF = 67 - 80 % EF = 81- 100 % 

Нулевая Малая Средняя Высокая Очень высокая Почти полная 

Общие заболевания 
Профессионально 

обусловленные заболевания 
Профессиональные 

заболевания 

Для ряда нарушений здоровья, прогрессирующих даже после 

прекращения экспозиции, например, бронхолегочной патологии, их 

считают профессионально обусловленными (связанными с работой) 

уже при этиологической доле EF = 25  ÷ 40 % (RR = 1,33 ÷1,67), 

учитывая их неблагоприятный медицинский прогноз. 

Одним из результатов оценки профессиональных рисков должны 

стать рекомендации по мерам их профилактики. В соответствии с 

Руководством МОТ [2] следует принять следующие меры:  

•  устранение опасного фактора или риска; 

•  борьба с опасным фактором или риском в источнике; 
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•  внедрение безопасных систем работы; 

•  при сохранении остаточного риска – использование средств 

индивидуальной защиты. 

Указанные меры проводят с учетом их разумности, практичности и 

осуществимости. Управление риском должно предусматривать 

активное взаимодействие работодателей, работников и других 

заинтересованных сторон в улучшении условий труда и сохранении 

здоровья работников. 

2.2. Относительные риски в профэпидемиологии. 

Приведенное выше (в Гл.1) подтверждение натурными данными 

возможности описания динамики развития ЗВУТ с использованием 

аппарата цепей Маркова позволяет диагностировать заболевания в 

качестве ПЗ. Для этого служит результирующая оценка риска 

заболевания определенного уровня j , при стаже работы τ . Условия 

работы определяют длительность периодов ЗВУТ : L0 для control-

группы и  L1  для case-группы. Вводя соответствующие квантили  

𝑘𝑘𝑖𝑖  =  (𝑗𝑗 −  τ/𝐿𝐿𝑖𝑖) / �2𝜏𝜏/𝐿𝐿𝑖𝑖  .       (2.1) 

можно определить относительный риск RR(j,τ) формулой  

RR(j,τ) = R(k1)/R(k0)      (2.2) 

где по-прежнему 

𝑅𝑅(𝑘𝑘) =  1
√2𝜋𝜋 ∫ exp⁡(−𝑥𝑥2∞

𝑘𝑘 /2)𝑑𝑑𝑑𝑑      (2.3) 

Подчеркнем: в этих выражениях тяжесть заболевания j и стаж 

работы τ – случайные величины, характерные для случайно 

выбранных членов ансамбля (трудового коллектива). Наоборот, 

период ЗВУТ  L – это вполне определенный параметр, 
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характеризующий внешние условия для ансамбля. Чем хуже условия 

труда, тем короче периоды L. Соответственно, при переходе от 

ансамблевой вероятности к оценке вероятности состояния работника 

из этого ансамбля, следует иметь в виду, что набор показателей {j,τ} 

характерен для этого индивидуума, а период ЗВУТ L характерен 

(должен быть одним и тем же) для всего ансамбля. Отсюда, в 

частности, следует, что оценка риска одного и того же состояния {j,τ} 

будет меняться в зависимости от того, в какой ансамбль входит 

работник.  

Расчеты по формуле (2.2) дают возможность оценить 

относительный риск различных состояний. Результаты таких расчетов 

можно представить в различных формах – как RR(τ) для различных 

уровней заболевания или RR(j) для различных значений стажа работы. 

На Рис.2.1 представлены области на плоскости  (j,τ) с различными 

относительными рисками заболевания.   Принято: для control-группы 

L0 = 2,5 года, для      case- группы L1 = 1,5 лет.  

 

Рисунок 2.1. Границы на плоскости (j,τ), отделяющие области с 

различными относительными рисками заболевания. 
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Для использования этих результатов при идентификации 

заболевания следует на плоскости (j,τ) отметить точку, отражающую 

состояние конкретного работника и определить – в какую область она 

попадает. Например, если уровень заболевания соответствует j = 15, а 

стаж работы 40 лет (возраст 58 лет), то отображающая точка попадает 

между границами RR = 1,5  и  RR = 2 . Согласно правилам, 

предложенным в [1] (см.выше Табл.2.1),  такая величина 

относительного риска свидетельствует о средней степени причинно-

следственной связи нарушений здоровья с работой. Такое заболевание 

следует рассматривать как профессионально обусловленное. Если при 

том же стаже уровень заболевания j = 20, то относительный риск 

находится в диапазоне 2 < RR < 5 и согласно [1] причинно-

следственная связь таких нарушений здоровья с работой очень 

высокая. Такое заболевание следует рассматривать как 

профессиональное. Для меньшего стажа работы границы областей с 

различными относительными рисками сдвигаются в сторону меньших 

значений уровня заболевания j .  

Совершенно аналогично решается задача об отнесении 

заболевания к ПОЗ или ПЗ для других условий работы, 

характеризующимися другими значениями L1 . Тенденции здесь 

можно проследить на графике Рис. 2.2. зависимости RR(τ) для 

определенного уровня заболевания j = 20.  Принято, что для control-

группы период L0 = 2,5 лет. Расчеты для двух производств, одно из 

которых характеризуется условиями труда, приводящими к ЗВУТ с 

периодами L1 = 2 года (маркировка квадратами) и  L1 = 1,5 лет 

(маркировка кружками).  
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Рисунок 2.2. Зависимость относительного риска заболевания (ось 

ординат) уровня j = 20 от стажа работы τ (ось абсцисс). 

Если вредность условий труда невелика (L1 = 2), то заболевание 

уровня j =20 , полученное при стаже τ < 25 лет следует 

идентифицировать как ПЗ, в интервале 25 < τ < 40 лет – ПОЗ, а далее 

– общим заболеванием. Если условия труда хуже (L1 = 1,5), то 

граничные значения стажа возрастают: при стаже τ < 35 лет 

заболевания с j = 20 следует идентифицировать как ПЗ, в интервале 35 

÷ 47 лет его следует относить к ПОЗ, и только при τ > 47 лет его  

можно считать общим заболеванием.  

Графики на Рис.2.2 показывают, что относительный риск 

максимален при небольшом стаже работы. До τ ≈ 25 лет 1,5 < RR< 2 . 

Это значит, что сила связи заболевания уровня J ≈ 23 с влиянием ВПФ 

оценивается как средняя (см. Табл. 2.1). В дальнейшем повышение 

«фонового» риска заболевания уровня  J ≈ 23 в control-группе 

приводит к тому, что относительный риск такого заболевания 

уменьшается. Возможная связь с ВПФ становится слабой. Согласно 

[1], такое заболевание нельзя рассматривать даже как 

производственно обусловленное. Все оценки сдвигаются в сторону 
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понижения характерного стажа работы и повышения относительного 

риска заболевания, если увеличивать уровень  J . Последние 

результаты неочевидны, тем не менее, строгое следование 

рекомендациям документа [1] приводит именно к ним.  

Распределения по уровням заболеваний j для работников с 

различными стажами работы τ = 25 ÷ 40 лет представлены на 

графиках RR(j) на Рис. 2.3. Видно, что внешне все сводится к сдвигу 

распределений вправо по мере роста стажа работы.   

 

 

Рисунок 2.3. Относительный риск заболеваний различных уровней  

j для продолжительности стажа 25, 30, 35 и 40 лет. 

 

Напомним, что уровень физиологических нарушений оценивается 

количеством ЗВУТ, за время работы (стаж). Рассмотрим, например, 

случай j = 35. Для стажа 30 лет относительная вероятность такого 

количества  ЗВУТ будет около 8 (т.е. это несомненно ПЗ), для стажа 

35 лет - RR около 4 (вероятно, это ПОЗ), а для стажа 40 лет - RR около 

2 – можно утверждать, что влияние ВПФ здесь не проявляется.  

Обратно, если выбрать работников со стажем 35 лет, то у них 

относительная вероятность количества заболеваний j = 30 будет RR = 
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2. Если j = 35, то RR = 4,  а если j = 40, то RR = 8 . Иными словами, 

про тех работников, которые за время работы (стаж) 35 лет имеют 30 

заболеваний, можно сказать, что влияние ВПФ на них маловероятно. 

Если за это время у них накопилось 35 заболеваний - это вероятно ПЗ, 

а если 40 заболеваний - это ПЗ с высокой вероятностью. Если стаж 

больше, например 40 лет, то для j  =35 RR = 2, т.е. вероятность 

влияния ВПФ невелика. Если за 40 лет набирается более 40 ЗВУТ, то 

это почти точно влияние ВПФ. В этом случае RR = 6,  т.е. это ПЗ с 

высокой вероятностью.  

§ 3. Биологический стаж для диагностики ПЗ.  

В настоящее время в здравоохранении все большее значение 

приобретают методы комплексной оценки здоровья. Такая оценка 

обладает следующими конструктивными свойствами:  

• стандартизует  анализ;  

• снижает размерность описания объекта;  

• повышает уровень соизмеримости и сопоставимости оценок;  

• повышает информативность оценок;  

Метод сбора информации о состоянии здоровья в значительной 

степени определяется критериями отнесения наблюдаемых лиц к 

«больным» или «здоровым». В случае если источником информации 

служат данные периодических медицинских осмотров или истории 

болезни, то критерии отнесения наблюдаемых лиц в группу 

«больных» должны быть сформулированы предельно четко, особенно, 

в случае длительной ремиссии заболевания. По этим критериям 

конкретные показатели состояния должны учитываться как «норма» 

или «патология», причем, в ряде случаев, уже на доклинической 

стадии. 
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3.1. Биологический возраст.  

В клинической медицине широко используется, заимствованное из 

геронтологии,  представление о вполне универсальном биологическом 

возрасте (далее – БВ) человека. Первоначально БВ определялся как 

соответствие индивидуального морфофункционального уровня 

человека среднестатистической норме в данной популяции, 

отражающее неравномерность развития, зрелости и старения 

различных физиологических систем и темп возрастных изменений 

адаптационных возможностей организма [3, 4, 5].  

Как первая попытка осмыслить понятие БВ [6] это было разумно в 

качестве раздела геронтологии. Представление о БВ предполагает 

описание количественной характеристики возрастных изменений 

различных органов и систем, обменных процессов на различных их 

уровнях (органном, клеточном, субклеточном), регуляторных 

механизмов, обеспечивающих жизнеспособность организма. 

Наряду с приведенным, было предложено большое количество 

определений БВ. Например, БВ – мера системной дезинтеграции 

организма в процессе старения, он отражает функциональные 

возможности организма, его работоспособность, жизнеспособность. 

По мнению авторов [4] БВ, с одной стороны, является 

ретроспективной оценкой индивидуума и характеризует его с позиций 

пройденного участка жизненного цикла; с другой – это 

перспективный (прогностический) показатель, отражающий 

вероятность естественной смерти в определенном отрезке времени. В 

[6] БВ представляет собой степень возрастных изменений 

биологических возможностей организма на каждом этапе онтогенеза, 

определивших прожитое и предстоящую продолжительность жизни. 

Если рассматривать БВ как степень жизнеспособности организма, 

достигнутую в онтогенезе, будет оправданным выражать его как 
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длительность предстоящей жизни, как вероятность смерти в 

определенном будущем отрезке времени.  

Реальные оценки БВ в большинстве работ базируется на 

измерении количественных показателей, именуемых биомаркерами 

возрастных изменений, и их соотнесении с помощью 

среднестатистических зависимостей с календарным возрастом. В 

качестве биомаркеров (в настоящее время их насчитывают уже более 

100) могут выступать анатомические, функциональные, 

биохимические, иммунологические, психоэмоциональные признаки, 

химические процессы, в которые вовлечены метаболиты, показатели, 

отражающие окислительный стресс, генетические изменения [5]. 

Однако, для измерения скорости старения конкретного человека не 

существует однозначно принятых за стандарт методов. Причина в 

том, что нельзя по какому-либо одному биомаркеру судить о скорости 

старения человека. Признаки старения в органах и системах различны 

по времени наступления возрастных изменений (гетерохронность), 

степени их выраженности (гетеротопность) и скорости старения 

(гетерокинетичность).  

За этими названиями кроется вполне очевидный факт различий в 

скорости старения различных систем организма. Непосредственным 

следствием является признание безосновательности и безнадежности 

попыток использовать набор соответствующим образом 

«взвешенных» биомаркеров для оценки скорости старения целого 

организма. Есть смысл говорить лишь о парциальном биологическом 

возрасте, имея в виду либо определенные органы, либо определенную 

систему организма. При этом, очевидно, один и тот же индивид может 

характеризоваться различными парциальными возрастами. Это верно 

для гериатрических заболеваний и тем более – для профессиональных, 

вызванных ВПФ.  Именно парциальный БВ можно рассматривать как 
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предиктор ПЗ, как индивидуальный, так и «типичный» для ансамблей 

на различных производствах. 

3.2. Биологический стаж.  

В медицине труда оценка состояния здоровья через БВ может 

отражать влияние на организм условий труда и рабочей среды, 

приводящих к появлению патологических изменений: к нарушению 

важнейших жизненных функций и сужению диапазона адаптации. 

Для принятия решения о влиянии на работника  указанных  факторов 

необходимо сравнение распределений заболеваемости работников в 

подвергшейся экспонированию ВПФ  (case) группе и в контрольной 

(control) группе. 

Два обстоятельства специфичны для проблемы БВ в медицине 

труда.  

Во-первых, календарный и биологический возраст различаются 

только с момента начала работы во вредных условиях труда. Поэтому 

в медицине труда целесообразно говорить не о БВ, а о биологическом 

стаже (далее – БС).  

Во-вторых, БС связан с воздействием определенного ВПФ. 

Обычно такое воздействие проявляется расстройством определенной  

физиологической системы организма. Общее ухудшение здоровья, как 

правило, представляет собой вторичный эффект. Отсюда следует 

парциальная природа БС – он может быть связан с нарушением 

отдельных функций организма при незатронутых остальных.  

Если методика определения потерь здоровья работников основана 

на оценке БС, то потери здоровья, связанные с различными 

причинами – заболеваемостью, инвалидизацией, смертностью – 

измеряются на единой основе и представляются в одних и тех же 

единицах – годах ускоренно набираемого стажа. Соизмеримость 

получаемых на базе БС оценок потерь здоровья различных нозологий 
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позволяет проводить комплексную оценку и формировать на ее 

основе представление об уровне потерь здоровья, связанном с 

различными заболеваниями, а также об общем уровне потерь 

здоровья, обусловленном одновременно всеми причинами. 

Рациональность построения и эффективность использования БС 

определяет интерес специалистов к этому методу. 

Сама возможность эффективного использования представлений о 

БС определяется отмеченной выше универсальностью 

(этиологической независимостью) уровня  J  перехода ЗВУТ в ПЗ ( J ≈ 

20 ÷ 25). БС можно рассматривать как системную меру эффектов 

внешних воздействий, которая обладает большей прогностической 

ценностью, чем календарный стаж) далее – КС), а также отражает 

способность адаптации человека при взаимодействии с рабочей 

средой. Предлагаемый метод оценки БС отражает влияние внешних 

условий, приводящих к патологическим изменениям в организме. Для 

принятия решения о влиянии ВПФ  на работника необходимо 

сравнение среднего БС в группе, тех, кто подвергся влиянию ВПФ 

(case-группа), с КС членов контрольной группы (control-группа). 

Для количественной оценки БС удобно использовать описание 

(см. Гл.1 § 2) стохастического приращения физиологических 

изменений в организме в процессе развития ПЗ. Именно, принимая во 

внимание, что изменения, соответствующие уровню j  появляются за 

время τ = j*L , для control-группы это время  j*L0  совпадает с КС, а 

при работе во вредных условиях (case-группа) время появления этих 

же изменений   j*L1  меньше, что расценивается как ускоренный рост 

БС по сравнению с КС. Отсюда следует соотношение  

БС = (L0 /L1)*КС          (3.1)  
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Представляет интерес рассмотреть с этой точки зрения данные о 

распределении случаев ЗВУТ среди  работников, трудящихся в 

различных условиях. Очень подробные данные приводятся в отчетах 

[7] Бюро трудовой статистики США (BLS, USA). Методики сбора 

исходной информации и ее анализа описаны выше (см.Гл.1, § 2, п.2.3). 

Показательны, например, различия в распределении случаев ЗВУТ  по 

возрасту среди офисных работников и строительных рабочих. В 

графическом виде эти данные приведены на Рис.3.1.   

 

 

Рисунок 3.1. Распределение по возрасту работников, 

пропустивших работу (не менее 1 дня в год)  в двух группах: 

офисных служащих и в сфере строительства и добычи. 

Графики показывают распределения по возрасту работников, 

которые пропустили не менее 1 рабочего дня в год. Обращают на себя 

некоторые особенности распределений. Как и следовало ожидать, 

ЗВУТ у строителей и работников добывающих отраслей 

промышленности развивается раньше (в возрасте t1  ≈  36 лет), чем у 

офисных работников (t0 ≈  40 лет).  
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Принимая однотипность причин невыхода на работу, можно 

заключить, что раннее развитие ЗВУТ связано с меньшей 

длительностью периодов  L  между ними. Это согласуется с 

отечественными данными обследования работников предприятий 

машиностроения в Санкт – Петербурге (см. выше Гл.1 § 3 п.3.2.2).  

Для них отношение периодов ЗВУТ в контрольной и основной 

группах составляет ≈ 1,2 .  

Переходя от возраста работников t к стажу раьоты τ (он меньше 

возраста на  ≈ 18 лет), получим, что медианный стаж развития ЗВУТ у 

офисных  работников   τ0  ≈  22 года, а у строителей τ1  ≈  18 лет. Такое 

же  соотношение должно быть и для длительностей периодов ЗВУТ :  

L0 / L1  =  τ0 / τ1  ≈  1,3       (3.2) 

Отметим близость этого отношения к тому, что характеризует 

заболеваемость работников предприятий машиностроения.  Несмотря 

на то, что отношение (3.2) получено косвенным путем из анализа 

данных BLS, а на предприятиях машиностроения – непосредственно 

по данным о ЗВУТ, их величины практически  совпадают, что 

свидетельствует об адекватности обеих подходов. В частности, это 

укрепляет правдоподобие высказанного выше предположения об 

универсальности (этиологической независимости) уровня  J  перехода 

заболевания в профессиональное . Если в качестве оценки L0 выбрать 

величину ≈ 1 год (как в Гл.1 § 3 п.3.2.2), то при τ0  ≈  22 года получим 

J = τ0/ L0  ≈  τ1/ L1  ≈  22 - 23.  Это значит, что работник за время 

работы в среднем переносит 20 ÷ 25 случаев ЗВУТ,  прежде чем они 

переходят в ПЗ.  

Для иллюстрации практического использования показателя БС 

заметим, что распределение вероятностей / рисков (2.3) определяется 

независимо от того, какие причины обуславливают распределение 

ЗВУТ. Иными словами, отличия в условиях труда в меньшей степени 
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отражаются на форме распределения, чем на временных масштабах. 

Это обстоятельство приводит к предположению о возможности 

сблизить постажевые распределения для различных условий труда 

путем их масштабирования.  Результат демонстрируется на графиках 

Рис.3.2.  

 

 

Рисунок 3.2. Масштабирование распределений ПЗ по стажу в двух 

секторах промышленности. 

На этом рисунке  распределение для офисных работников 

приведено в зависимости от КС, а для строителей и в добывающей 

промышленности  – в зависимости от БС. Видно, что эти 

распределения практически совпадают, насколько это возможно для 

статистических данных, сгруппированных (как в [7]) по интервалам в 

несколько лет.   

Масштабируемость  биометрических функций  для различных 

условий труда позволяет свести расчеты рисков к использованию 

одной и той же функции, но для различных аргументов.  Это, в 

частности, означает, что квантили распределений (2.1) всегда можно 

рассчитывать для одних и тех же условий труда, определяемых 
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периодом L0 , однако использовать реальный (календарный) стаж 

только для control-групп, а в качестве стажа для case-групп 

использовать БС. Распределение вероятности /риска  R(j,τ) найдено  

для  control-групп (2.3), соответственно, относительный риск 

заболевания при работе во вредных условиях можно оценить 

соотношением  

RR(j,τ) = R(j,БС) / R(j,КС)       (3.3) 

Заметим, что и вероятность и стаж соотносятся с определенными 

видом ВПФ и нозологией ПЗ. Следовательно, можно ожидать, что  

расчет по формуле (3.3) приводит к различным (парциальным) 

результатам для различных ВПФ и ПЗ. 

Изложенное представляется вполне тривиальным, если 

вероятность рассчитывать по формулам, полученным в рамках 

определенной модели динамики ПЗ. Это, однако, не так, если в 

качестве базового использовать реальное распределение, 

установленное при реальном обследовании в control-группе.  

Заключительные замечания.  

В этой главе описаны основные этапы рационализации 

идентификации заболевания в качестве профессионального. 

Рационализация подразумевает принятие решения на основе 

статистического анализа количественных характеристик 

заболеваемости работников. Фактически это новая  технология сбора, 

анализа и интерпретации информации на основе эпидемиологических 

исследований. Для отдельного работника  можно вполне обоснованно 

определить относительный риск RR наблюдаемого у него уровня 

заболевания. и тем самым – рационально идентифицировать  это 

заболевание как профессиональное.  
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Возможность рациональных оценок достоверности отнесения 

заболевания к профессиональному, сама по себе свидетельствует о 

необходимости развития этого направления как в идеологическом 

плане, так и в плане организации целенаправленных измерений для 

сбора более подробных натурных данных. 

Предложенная в работе процедура диагностики заболевания в 

качестве профессионального включает следующие этапы: 

(1) стандартизация возрастных ухудшений физиологического 

состояния членов популяции, не подвергающихся действию ВПФ; 

(2) фиксация аналогичных ухудшений у работников в течение всего 

рабочего стажа;  

(3) расчет статистических характеристик (в том числе – 

вероятностных) повышения уровней заболевания обусловленных 

условиями работы; 

(4) определение эпидемиологического относительного риска 

реально фиксируемого повышения уровня ПОЗ у работника; 

(5) заключение о степени профессиональной обусловленности 

фиксируемого повышения уровня ПОЗ у работника; 

Необходимым условием реализации такого алгоритма является  

a) отработанные аппаратурно обеспеченные методики контроля 

как самого ВПФ, так и его последствий для здоровья работников; 

b) стандартизованное статистическое представление эффектов 

ВПФ  в форме биометрической функции с явно выраженной дозой в 

качестве ее параметра; 

c) принятый пороговый уровень последствий воздействия ВПФ, 

определяющий ПЗ.   

Введен универсальный системный показатель БС работника. Это 

профпатологический  аналог биологического возраста в демографии. 

Общее определение БС – это соответствие индивидуального 
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функционального уровня отдельного работника  

среднестатистической норме в популяции, отражающее темп 

физиологических изменений организма под действием ВПФ.  БС 

можно рассматривать как системную меру эффектов ВПФ, которая 

обладает большей прогностической ценностью чем КС, а также 

отражает способность адаптации человека при взаимодействии с 

рабочей средой.  

Включение в аналитический аппарат показателя БС позволяет 

перейти от модельной биометрической функции к реальному 

распределению вероятности обнаружения заданного уровня 

заболевания. Это распределение можно найти по данным натурного 

обследования трудового коллектива. Соответственно, может быть 

определен реальный (не модельный) относительный риск и 

достоверность отнесения к ПЗ наблюдаемого уровня заболевания у 

работника с заданным стажем работы во вредных условиях. 

Рационализация процедур диагностики заболевания в качестве 

профессионального важна для своевременного, патогенетически 

обоснованного лечения, а также для предупреждения осложнений, 

проведения целенаправленных мероприятий по восстановлению 

трудоспособности больного. Такая диагностика позволяет 

стратифицировать уровни заболеваний по степени риска их 

дальнейшего течения, не дожидаясь прогрессирования заболевания до 

необратимых стадий. Тем самым появляется возможность 

количественно оценивать эффективность профилактических 

программ.  
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Часть 2. Частные вопросы профэпидемиологии.  

Глава 3. Диагностика тугоухости шумового генезиса 

Введение  

В первой части книги сформулированы общие принципы 

рационализации экспертных заключений в профпатологии. Ниже в 

этой главе эти принципы конкретизируются для применения в целях 

методологического обоснования диагностики (в качестве ПЗ) 

нейросенсорной тугоухости (далее – НСТ), вызванной воздействием 

производственного шума.  

В гигиене труда термин "шум" используется, чтобы обозначить 

звук который может повредить слух. Вызванная шумом потеря слуха 

признана и обсуждается в течение нескольких сотен лет. Однако, еще 

в начале прошлого века, из-за отсутствия единообразия в единицах и 

мерах, а также в подходах и методиках, исследования в различных 

частях мира часто приводили к существенно отличающимся 

результатам. До половины прошлого века надежных данных по 

зависимости «доза- эффект» для шума не было. 

Ухудшение слуха не укладывается в шаблон развития ПЗ, 

описанный в предыдущих главах. Оно развивается постепенно, без 

видимых обострений, проявляющихся как ЗВУТ.  Соответственно, 

последние  не индицируют тяжесть заболевания. Поэтому приложение 

общих принципов к этой области профпатологии требует 

определенной специализации подходов.  

Это можно сделать (и вполне успешно) благодаря тому, что по 

механизмам и эффектам воздействия шума на слуховой аппарат 

накоплен большой статистический материал. Этот материал 

собирался вполне осознано, для проверки и обоснования достаточно 

четко и ясно сформулированных гипотез. Собранные данные столь же 
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тщательно и квалифицированно анализировались и обобщались.  

Хорошо поставленная служба аудиометрического мониторинга 

состояния слуха у работников шумных производств и остального 

населения в промышленно развитых странах Запада обеспечила 

большую базу данных, позволившую создать подробное и точное 

представление о дозах воздействия шума и о развитии последствий 

такого воздействия.  

Для того, чтобы отразить масштаб работы приведем факты:  

• В мире издается несколько десятков журналов, непосредственно 

посвященных заболеваниям органов слуха, в том числе и в результате 

воздействия шума. Каждый журнал – это ежегодно десятки статей с 

результатами конкретных исследований различного характера. В них 

выдвигаются и проверяются (или опровергаются) на конкретном 

материале различные гипотезы, догадки, предположения. 

• Как правило, в каждом журнале  публикуется по несколько 

обзоров в год. Темы самые разные: клиника заболеваний, 

диагностика, эпидемиология, методы профилактики и лечения и пр. 

Авторы – наиболее квалифицированные специалисты. Те же 

высококлассные (каждый в своей области) специалисты пишут 

монографии  по различным тематикам. Этих монографий выходит, по 

меньшей мере, несколько книг в год.  

• На основании этих обзоров и книг в различных странах 

различные Комитеты, Комиссии, Институты и Университеты 

составляют отчеты (заказные и инициативные), руководства, 

справочники и т.п. 

Наконец, национальные (напр., ANSI S3.44 [1] и NIOSH  [2] в 

США) или международные  (напр. ISO 1999 [3] в Европе) организации 

выпускают Стандарты, обновляющиеся каждые несколько лет. Эти 

национальные и международные стандарты представляют собой 
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синтез лучших доступных данных по индуцированным 

промышленным шумом потерям слуха. Тщательно отбираемый 

материал ранее выполненных исследований обобщается, 

корректируется, расширяется в виде последовательных редакций этих 

стандартов. Тематика стандартов разнообразна – по методам 

измерения шума, по методам аудиометрических исследований, по 

диагностике и предсказанию эффектов вредного воздействия и т.д. 

Использование эффективных статистических методов обработки 

результатов (регрессионный анализ, анализ функции правдоподобия и 

пр.) позволяет 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.   

Наибольший прогресс достигнут в понимании индуцированной 

шумом потере слуха в результате многолетних непрерывных или 

прерывистых ежедневных экспозиций стационарным 

шумом. Включенные в стандарты формулы были получены в основном из 

данных по индуцированной шумом потере слуха среди 

промышленных рабочих при многолетнем (10-40 лет) воздействии 

широкополосного, стационарного шума при пятидневной рабочей 

неделе в течение 8 часов в день. 

Для целей последующего изложения эти стандарты можно 

рассматривать как определение статистики ансамблей для оценки 

вероятностей и рисков заболеваний органов слуха. Именно так они 

будут использованы ниже. Реально, однако, стандарты являются 

также и основанием для задания норм профессионального  шумового 

воздействия, выявления зависимости «доза-эффект» и методов 

профилактики профессиональной НСТ. Важно иметь в виду, что сами 

по себе стандарты не являются нормативами в том смысле, что они не 
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содержат никаких требований к уровням шума.  Для того, чтобы 

«вписать» их в систему охраны труда, принятую в нашей стране, 

стандарты необходимо дополнить внесенными извне требованиями 

допустимости тяжести воздействия шума на слуховой аппарат.   

§ 1. Доза шумового воздействия 

1.1. Шум как  ВПФ 

Величина или амплитуда любого звука (в том числе шума) могут 

быть измерены с точки зрения звукового давления в единицах Па, или 

интенсивности (потока энернии) звука, в единицах Вт/м2 . Чаще, 

однако, уровень звука выражается в децибелах (дБ), которые 

представляют собой логарифм отношения двух звуковых давлений 

или двух соответствующих интенсивностей звука. В частности, 

контрольное количество в знаменателе отношения – это либо звуковое 

давление 20 мкПа или интенсивность звука 10 -12 Вт/м2 .Опорные 

уровни звукового давления для расчета в децибелах, в акустических 

измерениях была выбрана так, что 0 дБ примерно соответствует 

самому низкому давлению в звуковой волне на средних частотах, 

которую  можно услышать человек с нормальным слухом в идеальных 

условиях прослушивания. На другом конце амплитудной шкалы – 

максимальный уровень звука, переносимый слушателей 120 дБ. Звук 

силой 140 дБ,  даже очень короткий,  потенциально может привести к 

необратимому повреждению уха. 

При исследовании воздействия шума на слух, уровни шума, как 

правило, измеряют после прохождения через стандартизированные 

фильтры. Процедура известна как взвешивание, она ослабляет 

амплитуду звука на частотах ниже 500 Гц и выше 10 кГц чтобы 

примерно соответствовать воспринимаемой ухом полосе частот 
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звука. Уровень шума измеряемый с такими фильтрами обозначается 

дБА. 

В дополнение к общему уровню шума в дБ, есть и другие способы 

характеризовать параметры акустического шума. По большей части 

это либо временные, либо частотные параметры. Спектр частот шума, 

например, имеет значительное влияние на потери слуха. Как правило, 

при прочих равных условиях, звуки в диапазоне частот  2 ÷ 5 кГц 

более разрушительны для человеческого слуха, чем звуки с той же 

энергией на более низких или более высоких частотах. Что касается 

временных характеристик, при прочих равных условиях, короткие 

звуки менее вредны, чем gродолжительные.  Например, звуки с 

длительностью меньше, чем несколько миллисекунд, часто 

упоминаемые как импульсные  помехи, превышающие пиковые 

уровни 140 дБА рассматриваются как опасные, в то время как 15-ти 

минутный стационарный звук считается опасными, только если его 

уровень превышает 100 дБА. В последнем случае, «опасность» не 

означает, что потеря слуха происходит после одного такого 

воздействия. Для стационарного шума опасность возникает после 

повторного воздействия ежедневно в течение нескольких лет. Это 

более распространенная форма, вызванной шумом потери слуха, чем 

одно интенсивное шумовое воздействие, которое более уместно 

называть «акустической травмой».  

Исследования последних десятков лет показали, что каждый из 

этих акустических параметров шума – уровень звукового давления, 

продолжительность, тип (импульсный или стационарный) может 

влиять на потерю слуха после шумовой экспозиции. Влияние уровня 

шума и ежедневной продолжительности воздействия интегрируется в 

одной упрощенной метрике дозы. Доза представляет собой 

произведение уровня шума на общее время экспозиции. Для данного 
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воздействия, доза имеет решающее значение при оценке 

потенциальной опасности для слуха от конкретного шума. Много 

усилий было затрачено на поиск признаков инициированной шумом 

потери слуха. 

Значение дозы шума было признано много лет назад в научном 

сообществе и она была включена в национальные и международные 

стандарты, предназначенных для оценки индуцированной шумом 

потери слуха (ANSI S3 0,44 [1] , ISO-1999 [3]). Чаще всего доза шума 

определяется в терминах 8-часового непрерывного эквивалентного 

уровня шума в дБ и является производным от временного среднего 

значения основных физических величин (например, звукового 

давления). Для регистрации дозы шума используется устройство, 

известное как дозиметр шума. Программы, встроенные в дозиметры 

шума, включают определение порогового уровня дозы, ниже которого 

уровень шума не будет измеряться, уровень критерия, и расчет т.н. 

«обменного курса».Последние параметры предусмотрены различными 

стандартами в качестве  наиболее широко используемых результатов 

измерения шума. Курс описывает обменную связь между уровнем 

звука и продолжительностью экспозиции. Он определяет 

эквивалентную опасность для различных уровней и 

продолжительности экспозиции. Для иллюстрации: связь между 

уровнем звука и продолжительностью воздействия, проверка которой 

встроена в дозиметры шума, основана на предположении, что уровень 

критерия 85 дБА и обменный курс 3 дБ. При этом 8-часовой 

непрерывный контакт со стационарным шумом уровня 85 дБА дает ту 

же дозу шума, что и 88 дБА в течение 4 часов и 91 дБА в течение 2 

часов, или 94 дБА в течение 1 часа. 

Последующее представляет собой краткое изложение оценок 

индуцированных шумом потерь слуха: 
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• ISO-1999 и ANSI S3.44 дают оценки медианного значения и 

диапазон изменения индуцированных шумом потерь слуха для 

данного воздействия шума. Прогнозы индуцированных шумом потерь 

слуха ограничены  непрерывными или прерывистыми воздействиями 

стационарного шума на уровне между 75 и 100 дБА в течение 8 часов 

в день (для предполагаемой 5-дневной рабочей недели) в течение 

периодов от 10 до 40 лет. 

• Возрастная потеря слуха происходит на нескольких 

аудиометрических  частотах, на них же происходит потеря слуха, 

связанная с возлействие шума. Предполагается, что диагностируются 

суммарно измененные пороги слухового восприятия, т.е.  сочетание 

этих двух форм потери слуха. 

• Комбинированные эффекты шума и возраста на пороги слуха 

включены в ISO 1999 и ANSI S3.44 . Они лежат между этими двумя 

крайними сдвигами порогов слуха. 

1.2. Доза и эффект воздействия шума.  

В качестве основной нормируемой характеристики шумового 

воздействия на работника на его рабочем месте принимается [4] 

измеряемая величина – эквивалентный уровень звука за рабочую 

смену (8-часовой рабочий день) Lex,8h . Это выраженные в децибелах 

десять десятичных логарифмов отношения квадрата 

корректированного по частотной характеристике А звукового 

давления, усредненного за некоторый интервал времени, к квадрату 

опорного звукового давления (20 мкПа). 

При измерении шума на рабочем месте работы, выполняемые в 

течение дня данным работником, разбиваются на ряд 

представительных рабочих операций и перерывов между ними. Для 

каждой из рабочих операций выполняется несколько измерений. 



 
 

120 
 

Рабочая операция должна быть определена таким образом, чтобы 

при ее многократных повторениях характеризующее ее 

значение эквивалентного уровня звука изменялось незначительно. 

Помимо основной нормируемой величины Lex,8h  для описания 

шумового воздействия могут использоваться и другие параметры. В 

частности, полезно измерять и регистрировать результаты измерений 

эквивалентного уровня звукового давления в октавных полосах 

частот, проведенных в тех же условиях, что и при измерениях Lex,8h. 

При этом следует иметь в виду, что измерения таких 

дополнительных параметров сопровождаются, как правило, 

неопределенностью много много большей, чем при измерениях Lex,8h, 

поэтому в целях описания шума на рабочем месте они могут играть 

только вспомогательную роль. 

Было выполнено много исследований эффектов шумового 

воздействия у людей и на лабораторных животных, имеющих целью  

определить, может ли потеря слуха от воздействия постоянного шума 

развиваться заметно позже после прекращения этого 

воздействия. Хотя окончательных данных для решения этого вопроса 

не было получено, на основе анатомических и физиологических 

данных, относящихся к процессу восстановления после воздействия 

шума, маловероятно, что возможны такие отдаленные последствия. 

§2. Представление аудиометрических данных. 

В оториноларингологии  вопросы измерения ухудшения слухового 

восприятия относятся к аудиометрии. 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 
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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. Документирование эффектов шумового 

воздействия на слух осуществляется при измерении порогов 

слышимости чистого тона до и после воздействия дозированного 

шума. Это позволяет определить, какая именно часть потери слуха 

обследуемого индивида  связана с таким воздействием шума. 

 У человека  потеря слуха, как правило, измеряется как 

минимальный уровень давления в еще слышимой звуковой волне на 

каждой  из нескольких аудиометрических частотах (чистых октавных 

тонов) начиная от 250 до 8000 Гц. Чистые тона на частотах 1500, 3000, 

и 6000 Гц также часто входят в этот набор, особенно когда 

наблюдаются или ожидается резкое снижение слуха в  

высокочастотной части диапазона. Если у пациента порог 

слышимости на выбранных частотах идеально согласуется со 

стандартными значениями, представляющими средние пороги, 

измеренные в большой группе нормально слышащих взрослых людей, 

то порог слышимости обозначается « 0 дБ».   Надежность 

клинического измерения аудиометрических порогов слуха у человека 

такова, что различие в пороговых уровнях должно превышать 5 дБ, 

чтобы считаться клинически значимым. 

Было выполнено много исследований, включающих воздействие 

интенсивного звука в течение определенного времени с 

периодическими интервалами. При этом измерялись пороги слуха как 

во время экспозиции, так и несколько раз после воздействия. Пороги, 

измеренные в промежутки времени во время экспозиции 
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демонстрируют рост порога слуха (развитие тугоухости), в то время 

как измерения после экспозиции показывают восстановление слуха. 

Данные из лабораторных исследований на людях и животных 

позволяют заключить, что наиболее выраженные эффекты 

воздействия шума на пороги чистого тона измеримы сразу после 

воздействия, с длительностью восстановления (частичного или 

полного) определяемой уровнем , продолжительностью и типом 

воздействующего шума. Полное восстановление стабильных порогов 

слуха происходит (в среднем) в течение 30 дней. 

2.1. Статистика аудиометрических результатов.  

Существуют (см. напр. [5]) вполне общие основания полагать, что 

неблагоприятное воздействие вредных производственных факторов 

выражается в накоплении функциональных изменений в организме. 

Степень выраженности таких изменений в аудиометрии описывается 

величиной повышения порога слышимости П в области звуковых 

частот. Для статистически репрезентативных когорт распределение по 

уровням заболевания  П  описывается нормальной (Гаусовой) 

плотностью распределения вероятности  

 

р(П,Пм) = 1
√2πσ

exp �- 1
2
�П- Пм

σ
�

2
�     (2.1) 

 

Величины  Пм  и σ (математическое ожидание среднего значения П  

и среднее квадратическое отклонение соответственно) растут с ростом 

основной нормируемой характеристики шумового воздействия Lex,8h  –  

эквивалентного уровня звука за 8-часовой рабочий день. Определение 

этой величины дано выше, методы ее измерения описаны, например, в 

стандарте [4]. Формула (2.1), записанная для соответствующих 

переменных приведена, например,  в стандарте [3] .  
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Для представления результатов исследований заболеваемости в 

группе работников пользуются понятием квантилей k , т.е. 

граничными значениями, внутри которых исследуемая случайная 

величина П находится с фиксированной вероятностью. Для 

определения квантилей следует перейти от плотности вероятности  

р(П,Пм)  к самой вероятности обнаружить в группе  работника с 

уровнем заболевания  П 

 

Р(𝑘𝑘) =  1
√2𝜋𝜋 ∫ exp �− 𝑥𝑥2

2
�∞

 𝑘𝑘 𝑑𝑑𝑑𝑑      (2.2) 

Величина показателя экспоненты на нижнем пределе определяется 

квантилем: 

k = (П – Пм)/σ        (2.3) 

Для дальнейшего важно, что величины порога, квантиля и 

вероятности однозначно связаны друг с другом. Можно задать одну из 

них и определить любую другую. Задав П можно определить 

вероятность найти работника с таким порогом слуха, или, задав 

вероятность – определить соответствующую величину порога. 

Последнее представляет интерес, например, при определении 

доверительных интервалов изменения случайной величины П. В 

аудиометрии интерес представляют 50% квантили, для которых П = 

Пм  и, соответственно k = 0,  и  5% квантили, для которых  k = 1,645.  

  2.2. Возрастные нарушения слуха.  

Одним из основных опорных  позиций метода количественных 

критериев оценки степени тяжести профессиональной 

нейросенсорной тугоухости является обязательный учет показателей 

пресбиакузиса, т.е. среднего показателя ∆Н возрастных нарушений 

слуха для мужчин. Показатели слуха, отражающие пресбиакузис, 
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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 ГОСТ”e [6]. 

Этот документ устанавливает статистические параметры сдвигов 

порога слышимости для людей различного возраста в диапазоне 

аудиометрических частот от 125 до 8000 гц у 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 [6] соответствуют «базе данных А» 

стандарта [3].  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 t и 

определенного пола задается посредством медианного значения H50 и 

дисперсии σ относительно медианы. Согласно [3],  медианное 

значение следует рассчитывать по формуле (она применима для 

возраста t в интервале от 18 до 70 лет включительно):  

H50  = α*(t – 18)2      (2.4) 

Значение коэффициента α для различных аудиометрических частот 

(отдельно для мужчин и женщин) приведено в стандарте [6]. Для 
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соотнесения с группами Международной классификации, величины 

H50 следует усреднить по частотам 0,5 , 1, 2 и 4 кГц  (см. выше). 

Фактически дело сводится к усреднению коэффициента α . Для 

мужчин получим  < α > = 0,007625  и  

< H50 > = < α >*(t – 18)2     (2.5) 

Распределение относительно медианы должно быть 

аппроксимировано верхней и нижней половинами двух нормальных 

распределений. Для дальнейшего представляет интерес стандартное 

отклонение верхней половины σu , которое рассчитывается по 

формуле: 

σu =  bu + 0,445*H50       (2.6) 

Для мужчин средняя по аудиометрическим частотам величина < 

bu > равна 6,95 дБ.  

Для расчета вероятности возрастного повышения порога 

слышимости до величины H, следует использовать формулы (2.2-3) в 

которые вместо П следует подставить Н, вместо Пм величину  < H50 

>, а вместо σ - среднюю дисперсию < σu >. Определив квантиль k 

можно по формуле (2.2) узнать вероятность Р заданного возрастного 

повышения порога слышимости. Наоборот, если задать вероятность, 

по ней определить квантиль k, то по формуле  

H = < H50 > + k < σu >     (2.7) 

можно оценить соответствующее этой вероятности (квантилю) 

возрастное повышение порога слуха.  

Константы, входящие в приведенные формулы, являются 

результатом статистического анализа больших массивов данных, на 

которых основывается стандарт [6].  

Для дальнейшего объединения данных по пресбиакузису и 

профессиональной нейросенсорной тугоухости, результаты расчетов 

следует выразить как функцию стажа. При этом будем предполагать, 
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что стаж начинается с возраста 18 лет.  Результаты расчетов 

медианного значения сдвига <H50>  и  H5% , соответствующего 

вероятности 5%  (k = 1,645 в формуле (8)) приведены в Табл.2.1. 

Таблица 2.1. 

Связанные с возрастом сдвиги слуховых порогов 

Стаж, лет < H50 >,  дБ H5% .дБ 

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 даже при стаже 50 лет (возраст около 70 лет) средний 

сдвиг слухового порога  не превышает 20 дБ, что можно расценивать 

как незначительное ухудшение слуха.  

Соотношения (2.4) и (2.5) можно использовать для решения 

нескольких задач. Например,  из (2.4) сразу следует оценка средней 

(медианной) потери слуха Нmd  для группы лиц одного возраста t. Этот 

результат может быть непосредственно использован «в обратном 

направлении» для рационального определения темпов старения 

человека.  

Если говорить о старении работников, подвергающихся 

воздействию производственного шума, целесообразно использовать 

понятье БС.  Это модельное понятие подробно обсуждалось выше в 

Гл. 2. БС определяется как соответствие индивидуального 

морфофункционального уровня некоторой среднестатистической 

норме данной популяции, отражающее темп возрастных изменений 

различных физиологических систем и адаптационных возможностей 
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организма. Неравномерность развития различных физиологических 

систем организма приводит к дифференцированию БС по 

определяющей его системе (парциальный БС).   

 Формально возраст (точнее – календарный стаж КС= t-18) можно 

определить по <Н50>.  Характеристики пресбиакузиса (2.4 – 5) при 

этом следует использовать в качестве среднестатистической 

(ансамблевой) нормы при определении БС по состоянию слуха. 

Обращая (2.5) и используя новое обозначение, можно записать 

определение КС: 

KС = SQRT(<H50 >/ < α >)      (2.8) 

Это опорное значение при расчетах реального стажа. Вообще 

говоря, даже в популяции, не подвергающейся шумовому 

воздействию сдвиг порога слуха П у отдельных индивидов может 

отличаться от <H50 >. Им следует приписать БС, отличный от    КС : 

БС = SQRT(П / < α >)       (2.9) 

Пока все это формальные манипуляции, не представляющие 

практического интереса. Последний появится при переходе к 

описанию воздействия шума на слух (см. ниже).  

2.3. Профессиональная нейросенсорная тугоухость  

Клиническая картина профессиональной нейросенсорной 

тугоухости приведена  в [5]. Это хроническое заболевание органа 

слуха, характеризующееся двусторонним нейросенсорным 

нарушением слуховой функции, развивающимся при длительном 

(более 10 лет) воздействии интенсивного производственного шума 

(классифицируется по МКБ 10 -Н83.3).  

Используемые ниже соотношения (в статистических терминах) 

между экспозициями шума и вызванного шумом постоянного сдвига 
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порога слуха N(дБ) у работников с разным стажем работы  взяты из 

международного стандарта [3] (в последней редакции 2013 года). Он 

обеспечивает методы  оценки потери слуха работников,  

подверженных воздействию производственного шума. Стандарт [3] 

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 потери слуха между 

двумя когортами, идентичными во всех отношениях, за исключением 

хорошо определенного шумового воздействия (как правило, 

профессионального) на одну из них. Выше соответствующая величина 

определена как эквивалентный уровень звука (daily noise exposure 

level) Lex,8h . Она нормируется на 8-ми часовой рабочий день, 

предполагая 5-ти дневную рабочую неделю. Предполагается, что 

уровень воздействия Lex,8h  сохраняется в течение заданного числа лет.  

Так же как и возрастное ухудшение слуха (прессбиакузис), 

результат воздействия производственного шума принято 

характеризовать медианой (т.е. уровнем, соответствующим 

половинному значению распределения вероятности  ухудшения 

слуха) потенциально возможного сдвига порога слышимости. Эта 

величина в стандарте [3] обозначена N50 . Она различна для различных 

аудиометрических частот F, времени t воздействия шума и его 

интенсивности Lex,8h .  

Для стажа работы τ между 10 и 40 годами медианный сдвиг 

определяется по формуле 

 

N50 (t) = [u + v*Log10(τ/t0)]*(Lex,8h  – L0)2      (2.10) 
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Формула (2.10) применима только если Lex,8h  > L0 . В обратном 

случае величина N50  должна быть принята равной нулю. Здесь Log10() 

– десятичный логарифм, t0 – масштаб времени (1 год), u, v и L0 – 

постоянные, различные для различных  аудиометрических частот, 

задаваемые таблично 

Таблица.2.2. 

Величины u, v и L0  используемые для 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 

 

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 (2.10): 

du =  [xu + yu*Log10(τ/t0)]*(Lex,8h  – L0)2     (2.11) 

 

Так как в формулах (2.10) и (2.11) 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(τ/t0)      (2.12) 
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 < D(t) > = X + Y*Log10(τ/t0)        (2.13) 

Здесь коэффициенты U, V , X и Y различны для различных 

экспозиций. Результаты расчетов этих коэффициентов сведены в 

Табл.2.3. Для нормального (по Гаусу) распределения,  5% квантиль 

отстоит от медианного значения на величину 1,645*< D > . 

Таблица 2.3.  

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 

Табл.2.4. Заметим, что величиной  < N50> можно характеризовать 

индивидуальный риск профессиональной нейросенсорной тугоухости 

работника. 

Таблица 2.4. 

Аудиометрические средние значения порогов слышимости, 
соответствующие квантилю 50% (медианные значения) 

< N50> Lex,8h, дБ 
Стаж, лет 80 85 90 95 

10 0,32 1,38 3,52 7,19 
20 0,37 1,69 4,52 9,28 
30 0,40 1,88 5,10 10,51 
40 0,42 2,01 5,52 11,37 
50 0,43 2,11 5,84 12,05 

 



 
 

131 
 

Следует отметить, что сами по себе средние сдвиги слухового 

порога даже для достаточно интенсивной шумовой экспозиции 

относительно невелики – они сопоставимы с возрастными сдвигами 

порогов. В пределах стажа 40 лет и те и другие сдвиги порогов слуха 

не выходят за пределы допустимых значений 40 дБ. Серьезные 

проблемы со слухом обусловлены наложением сдвигов за счет 

производственного шума на возрастные сдвиги порогов слуха (см. 

ниже) 

Для расчета вероятности производственно обусловленного 

повышения порога слышимости на величину N, следует 

использовать формулу (2.3) в которой вместо П следует подставить 

N, вместо Пм величину  < N50 >, а вместо σ - среднюю дисперсию 

<D>. Определив квантиль k можно по формуле (2.2) узнать 

вероятность Р заданного производственно обусловленного 

повышения порога слышимости. Наоборот, если задать вероятность 

и по ней определить квантиль k, то по формуле  

N = < N50 > + k <D>     (2.14) 

то можно оценить соответствующее этой вероятности (квантилю) 

повышение порога слуха.  

2.4. Суммарная потеря слуха. 

Если сдвиги порогов из-за возраста и воздействия шума невелики, 

для оценки совокупного (возраст и производственный шум) эффекта в 

стандарте [3] рекомендуется складывать сдвиги порогов: П = Н + N . В 

случае, если сумма H+N превосходит ≈ 40 дБ, в стандарте [ 3] 

рекомендуется использовать соотношение (все величины в дБ): 

П = Н + N – H*N/120       (2.15) 
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Первые два члена в этой формуле дают сложение эффектов 

возраста и влияния ВПФ, а последний член описывает эффект 

ослабления суммарного влияния возраста и производственного шума 

если их одновременное воздействие превосходит 40 дБ.  

Если стоит задача оценить медианные сдвиги H и N, они 

определяются стажем и условиями работы (экспозицией Lex,8h). Во 

многих ситуациях, однако, аддитивная модель ISO / ANSI 

используется в обратном направлении. Задаются пороги П для группы 

или индивида, стаж работы в условиях непрерывного воздействия 

шума при 8-часовой непрерывной экспозиции шумом с 

эквивалентным уровнем Lex,8h и ставится задача определить – 

насколько потеря слуха связана с воздействием шума и насколько – с 

возрастными изменениями. 

Если использовать формулу (2.15) для оценки вероятности 

некоторого заданного сдвига порога слуха П,  возникает несколько 

вопросов. Во-первых, в каком соотношении должны быть 

скомбинированы сдвиги  H  и  N, чтобы привести в совокупности к 

заданному сдвигу П ?  Из (2.15)  следует, что таких комбинаций 

может быть бесконечно много. Во-вторых, какова должна быть 

дисперсия совокупного распределения, чтобы можно было подсчитать 

квантиль (2.3) ?  

В стандарте [3] рекомендуется следующая процедура вычислений. 

Предполагается, что величины всех порогов, входящих в сумму (2.15), 

соответствуют одной и той же вероятности их обнаружения. Именно 

эта вероятность будет характерна для результирующего порога П. 

Иными словами, Н  и N должны определяться соотношениями (2.7) и 

(2.14) для одного и того же квантиля k =К1. Если подставить в (2.15) 

определения Н  и  N , то для заданных стажа, интенсивности 

воздействия Lex8h и порога П получим уравнение для определения K1  
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и, соответственно, вероятности/риска p(K1) обнаружения порога П. 

Это уравнение будет линейным если сдвиг П не больше 40 дБ. Для 

больших П величиа K1 определяется как решение квадратного 

уравнения. 

2.5. Замечания о биологическом стаже. 

Введенные выше (см. п. 2.2) представления о календарном и 

биологическом стаже  можно уточнить, рассматривая потери слуха 

при воздействии производственного шума. Определение 

индивидуального БС формулой (СС) остается верным и в этом случае, 

т.к. оно не обусловлено каким либо конкретным механизмом 

повышения порога слуха П .  

Если поставить вопрос об определении БС для группы работников, 

которые  подвергаются однородному воздействию производственного 

шума заданной интенсивности, то речь может идти об ансамблевом 

среднем БС. При этом следует учитывать только медианные значения 

порогов Н и N, и в (СС) подставлять изменение со стажем медианного 

значения слухового порога П50: 

П50 = <α>*τ2 + U + V*Log10(τ/t0) –  <α>*τ2 *[ U + V*Log10(τ/t0)]/120 

(2.16) 

Отмечая индексами “h” и “с” биологический и календарный стажи, 

из соотношения (2.9) определяем биологический стаж th для порога 

(2.16), характеризующего состояние слуха у людей, имеющих 

календарный стаж tc работы в условиях воздействия шума с уровнем 

Lex,8h . Имеем: 

th = τc*{ 1 + [U + V*Log10(τc/t0)]*[1/(<α> τс
2) – 1/120]}1/2  (2.17) 
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Проводя соответствующие вычисления, получим зависимость 

биологического стажа от календарного для различных уровней 

шумового воздействия. Графически эта зависимость представлена на 

Рис.2.1. 

 
Рисунок 2.1. БС (абсцисса) в зависимости от КС (ордината) у 

работников, подвергающихся воздействию шума  

заданного уровня (Lex,8h ,дБА). 

Видно,  что воздействие шума с уровнем Lex,8h = 80 дБА, не 

приводит к существенным отличиям биологического стажа от 

календарного. Шум с уровнем Lex,8h  = 95 дБА, приводит к 

ускоренному (примерно в полтора раза) старению работников. В 

возрасте  ≈40 лет (стаж ≈ 20 лет) нарушения слуха у них такие же, как 

в контрольной группе 60-летних, проживших в «нормальных» 

условиях. Если определять возраст по состоянию слуха, этим 40-

летним работникам следует приписать биологический возраст 60 лет. 

В дальнейшем они считаются нетрудоспособными в своей профессии. 

Это следует считать заболеванием, причем профессиональным или 

профессионально обусловленным, так как его причина – воздействие 

производственного шума. 
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Приведенный пример рационального описания процессов 

ускоренного старения может служить шаблоном для подобных 

исследований других видов ВПФ. Это направление важно для 

решения ряда практических задач: 

• возрастное нормирование, 

• дозирование нагрузок, 

• ненозологическая (в том числе – донозологическая) диагностика 

заболеваний. 

Идентификация заболевания как профессионального или 

профессионально обусловленного определяется статистическими 

характеристиками нарушений слуха у работников. 

§ 3. Гигиенические пороги шумового воздействия.  

Важно иметь в виду, что документ [3] не норматив в том смысле, 

что он не содержит никаких требований к уровням шума.  Для того, 

чтобы «вписать» его 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   

Далее приведены дополняющие стандарт [3] критерии, пригодные 

для  разграничения действия ВПФ шумовой природы. Они основаны 

на  международной классификации уровней профессиональной 

нейросенсорной тугоухости [7].  
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3.1. Профессиональные последствия.  

Оценка степени снижения слуха является одним из определяющих 

аспектов при решении клинико-экспертных вопросов связи 

заболевания органа слуха с профессией, определения дальнейшей 

профессиональной пригодности и последующих возможных размеров 

материальной компенсации по профессиональному заболеванию. 

Вместе с тем в настоящее время имеются существенные различия 

в методических подходах к экспертным решениям при 

освидетельствовании больных с тугоухостью, которые связаны с 

наличием в нашей стране нескольких действующих критериальных 

систем определения степени тяжести тугоухости – международная 

классификация, используемые учреждениями медико-социальной 

экспертизы критерии [8], а также . «профпатологическая», основанная 

на количественных критериях оценки потерь слуха у работников 

«шумовых» профессий [3], Количественные критерии, составляющие 

оценку той или иной степени снижения слуха, существенно разнятся. 

Основными опорными моментами представленного в [8] проекта 

гармонизации критериев оценки степени тяжести тугоухости 

являются: 

1. Для работающих в условиях воздействия интенсивного 

производственного шума вводится показатель «Пресбиакузис», в 

основу которого положен средний показатель возрастных нарушений 

слуха для мужчин 40—49 лет. Это обосновано тем, что «шумовая» 

тугоухость развивается у работающих в возрасте 40—49 лет и это 

возрастное изменение слуховых порогов следует учитывать при 

оценке слуховых нарушений. 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. 
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2. Развитые нарушения слуха при воздействии интенсивного 

производственного шума. Данная стадия отражает начальные 

изменения в слуховом анализаторе, диагностировать которые 

возможно с помощью современной тональной пороговой 

аудиометрии. Выявление изменений в слуховом анализаторе на 

данной стадии обосновывает необходимость проведения 

реабилитационных и лечебных мероприятий, которые обеспечивают 

замедление развития патологического процесса и, следовательно, 

пролонгирование трудоспособности и профпригодности работника. 

3. Среднеарифметические показатели потери слуха на речевых 

частотах при стадии сенсоневральных нарушений предлагается 

увеличить до 11—15 дБ. Это обосновано наличием пресбиакузиса и 

необходимостью унификации требований к профпригодности по 

состоянию слуха в различных отраслях экономики. Например, в 

гражданской авиации лица летных профессий признаются 

профпригодными к летной работе при среднеарифметическом 

показателе слуховых порогов на речевыхе частотах до 25 дБ. 

Легкую степень профессиональной тугоухости предлагается 

разделить на две стадии: 

— стадия А: со среднеарифметическими показателями потери слуха 

на речевых частотах до 16÷25 дБ, не ограничивающая 

профессиональную трудоспособность; 

— стадия Б :  26÷40 дБ, возможен вывод из шумного производства 

при наличии личной 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 

двенадцатиперстной кишки). 
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Умеренная степень снижения слуха при профессиональной 

тугоухости определяется при среднеарифметических показателях 

слуховых порогов на речевых частотах увеличенных на  41÷55 дБ. 

Работник признается нетрудоспособным в своей профессии по 

состоянию слуха. 

Значительная степень снижения слуха может быть установлена 

при среднеарифметических показателях слуховых порогов на речевых 

частотах более 55 дБ. Работник признается нетрудоспособным в своей 

профессии по состоянию слуха. 

При оценке состояния слуха необходимо учитывать 

дополнительные критерии: показатели слуховых порогов на частоте 

4000 Гц у работников «шумоопасных» производств: 26 ÷ 40 дБ — при 

признаках воздействия шума; 41÷50 при стадии А и 51÷60 при стадии 

Б легкой степени; 65±20 — при значительной степени снижения 

слуха. 

Оценка состояния слуха при проведении медико-социальной 

экспертизы предполагает оценку восприятия шепотной и разговорной 

речи   

Предлагаемый проект гармонизации критериев тугоухости 

позволит использовать единые показатели степени снижения слуха от 

воздействия производственного шума для диагностической и 

экспертной работы, сопоставимые с международными подходами.  

3.2. Западные аналоги (США).    

  В Законе об охране труда от 1970 г. [9], Конгресс США 

декларировал, что этот закон принимается для того, чтобы – 

насколько это возможно – обеспечить безопасные и здоровые условия 

труда для всех работающих мужчин и женщин, и сберечь 

человеческие ресурсы США. Созданный в соответствии с этим 

законом Национальный институт охраны труда (NIOSH) отвечает за 
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разработку научно-обоснованных рекомендаций, которые могут 

использоваться как основа при создании нормативных документов 

(обязательных для выполнения работодателем), и предельно-

допустимых уровней ВПФ, воздействие которых на работников в 

течение различных периодов времени на рабочих местах не приводит 

к ухудшению здоровья, работоспособности, и ожидаемой 

продолжительности жизни. Для передачи таких научно-обоснованных 

рекомендаций организациям, непосредственно разрабатывающим 

нормативные документы и контролирующим их выполнение 

работодателем, Институт готовит соответствующие документы 

(criteria documents). Затем они передаются в Управление по охране 

труда (OSHA) в Министерстве труда США , другим организациям и 

тем, кто работает в области охраны труда и техники безопасности.  

Помимо передачи таких рекомендаций в Министерство труда, 

Институт также распространяет их среди специалистов в области 

промышленной гигиены и охраны труда; представителей 

промышленности и профсоюзов; общественных организаций, а также 

других государственных организаций. 

В Рекомендациях NIOSH собраны воедино все требования, 

выполнение которых (в соответствии с уровнем науки на момент их 

разработки) позволяет снизить риск ухудшения слуха – и требования 

к измерению воздействия шума, и к проведению регулярных 

аудиологических проверок, и к обеспечению СИЗ.  

Далее приводится краткая вылержка из обзора [2], относящаяся к 

гигиенической оценке сдвигов порогов слышимости, учитывающей 

юридические определения и интерпретации, основанной на 

социальных и экономических соображениях. 

Если слуховые пороги увеличиваются не более чем на  25 дБ, 

состояние слуха признается нормальным. При превышении этого 
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уровня степень потери слуха у взрослых может быть описана как 

легкая, умеренная, умеренно тяжелая, тяжелая, или глубокая. Табл.3.1 

показывает пороговые уровни потери слуха для каждой из этих 

категорий. 

Отличительной чертой индуцированных шумом потерь слуха 

является ухудшение восприятия высокочастотных звуков. 

Наибольшие повышения порогов слуха, как правило, происходит на 

частотах 3 ÷ 6 кГц (см. выше § 2).  Слух может быть нормальным или 

почти нормальным на более низких частотах (<1 кГц), а также 

возвращается к норме на 8 кГц.  

Суммарная категоризация потерь слуха приведена в Табл.3.1  

Таблица 3.1. 

Категории потерь слуха для взрослых 

Категория Пороги 

Нормальный <25 дБ  

Мягкий 26-40 дБ  

Умеренный 41-55 дБ  

Умеренно 

тяжелой 

56-70 дБ  

Тяжелый 71-90 дБ  

Глубокий > 90 дБ  

 

Такая категоризация потерь слуха, вместе с подтверждающими 

доказательствами из подробного анамнеза, приводит к диагностике  

вызванной шумом потери слуха. Результирующий диагноз может быть 

уточнен , если принять во внимание характер потерь слуха на частотах выше 

2 кГц, В дополнение к профессиональным трудностям восприятия 

высокочастотных звуков, часто потеря слуха может иметь негативное 

влияние на восприятие других звуков высокой частоты, в том числе 
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несколько согласных звуков речи. Эти трудности не могут быть 

очевидны в спокойных условиях прослушивания, но становятся 

заметным, когда существуют конкурирующие звуки в фоновом 

режиме, такие как шум или голоса других людей. Это может повлиять 

на способность к социальному и профессиональному 

функционированию. В настоящее время, повреждение уха в 

результате воздействия шума необратимо. Обычно лечение сводится к 

использованию слуховых аппаратов. 

 3.3.Действующие правила вывода заключений.   

Основным аспектом при решении клинико-экспертных вопросов 

связи заболевания органа слуха с профессией, при определении 

дальнейшей профессиональной пригодности и последующих 

возможных размеров материальной компенсации по 

профессиональному заболеванию является оценка степени снижения 

слуха. В документе [8] 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 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, диагностир овать 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 
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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  [8]. Именно, все возможные 

значения  < ∆N > разбиваются на 5 диапазонов, попадание в один из 

них характеризуется согласно Табл.3.2.  

Таблица 3.2. 

Гармонизированная классификация уровней потери слуха 

Группа Диапазон  

< ∆N >, дБ 

Характеристика 

тугоухости 

Степень потери 

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: 
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- 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 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.  
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§ 4. Риск-обоснование идентификации ПЗ 

При установлении заключительного диагноза профессиональной 

тугоухости специалист профпатолог должен не только оценивать 

степень снижения слуха, но и определять степень связи тугоухости с 

условиями воздействия шума на пациента. Одним из определяющих 

аспектов при решении клинико-экспертных вопросов связи 

заболевания органа слуха с профессией, определения дальнейшей 

профессиональной пригодности и последующих возможных размеров 

материальной компенсации по профессиональному заболеванию 

является оценка степени снижения слуха.  

Даже если отвлечься от того, что в настоящее время имеются 

существенные различия в методических подходах к экспертным 

решениям при освидетельствовании больных с тугоухостью, учет 

только степени снижения слуха недостаточен для определения 

степени связи с условиями труда.  

Соотношения (2.2-3) определяют вероятность обнаружения 

произвольного сдвига П порога слухового восприятия. Если же 

величина П представляет собой измеренный у конкретного работника 

аудиометрический порог, то эти соотношения определяют 

эпидемиологический риск наблюдаемого нейросенсорного нарушения 

слуха. Такая трактовка вероятности (2.2)  может быть использована 

для количественной характеристики риска вредного воздействия 

шума на людей.   

Данные стандартов [1] и [3] можно  рассматривать как 

статистические результаты эпидемиологических исследований, 

организованных по типу “case-control”.  Соответственно, сравнение 

эпидемиологических рисков нарушений слуха позволяет оценить 

относительный риск нарушений слухового восприятия из-за любого 

регулярного воздействия шума, в том числе – профессионального. 
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Помимо средних (медианных) значений формулы (2.5-6) и (2.12-13) 

дают возможность определить более детальные характеристики 

распределений порогов слухового восприятия в однородных по 

возрасту группах.  

4.1.  Относительные риски ухудшения слуха. 

В качестве фоновых вероятностей, характерных для control-групп 

людей, живущих в «нормальных условиях», не подвергающихся 

влиянию сильного шума, следует использовать описание 

пресбиакузиса, приведенное выше в §2. Риск повышения слухового 

порога в case-группе (подвергающейся воздействию 

производственного акустического шума) определяется формулами 

(2.12-13). По сравнению с возрастной потерей слуха здесь появляется 

дополнительный параметр – уровень звука Lex,8h .  Ниже, при 

рассмотрении конкретных примеров, будем задаваться уровнем Lex,8h = 

90 дБА. Зависимости относительного риска RR обнаружения 

заданного сдвига П слухового порога для различных возрастных 

групп приведены в Табл.4.1. 

Таблица 4.1. 

Относительные риски ухудшения слуха для различных возрастных 

групп, подвергающихся воздействию шума  

с интенсивностью Lex,8h = 90 дБА. 

 
Возраст 

П, дБ 40 лет 50 лет 60 лет 70 лет 
20 4,33 2,31 1,55 1,25 
25 7,60 3,20 1,83 1,36 
30 14,72 4,71 2,25 1,51 
35 

 
7,34 2,85 1,70 

40 
 

12,12 3,72 1,95 
45 

  
5,04 2,28 
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Неожиданный результат вычислений относительного риска 

состоит в том, что хотя сдвиги слуховых порогов растут с возрастом, 

относительный риск ухудшения слуха под действием шума 

уменьшается с возрастом. Это эффект быстрого (как τ2) роста 

фонового риска, обусловленного пресбиакузисом (см. выше п.2.2). 

Для определенной возрастной группы, однако, относительный риск 

растет с ростом обнаруживаемого сдвига П слухового порога. Это 

наглядно представлено на графике RR(П), приведенного на Рис.4.1. 

Видно, что большая величина относительного риска (RR > 5) 

наблюдается у нестарых работников (Т < 50 лет) для сравнительно 

небольших сдвигов порога (П < 30 дБ) не выводящих их из категории 

«Б» легкого нарушения слуха. Большой относительный риск (RR = 5) 

характерен для работников возраста выхода на пенсию (Т = 60 лет) 

для умеренного нарушения слуха (П = 45 дБ).  

 
 

Рисунок 4.1. Относительный риск определенной потери слуха 

в различных возрастных группах. 
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4.2. Рациональная идентификация ПЗ.  

Определение относительного риска различных нарушений слуха 

позволяет рационально идентифицировать заболевание в качестве 

профессионального. Такая процедура основывается на рекомендациях 

по оценкам причинно-следственных связей нарушений здоровья с 

работой. Градация степени связи в зависимости от величины 

относительного риска заболевания RR подробно обсуждалась в Гл.2.  

Этот критерий вместе с результатами, приведенными на Рис.4.1  

можно использовать для рациональной идентификации ухудшений 

слуха в качестве профессионального заболевания. Например, на 

графике Рис.4.1 проведены границы (штриховые линии) на уровнях 

RR = 1,5 и RR = 5, разделяющие плоскость на области 

профессионально обусловленных заболеваний (полоса между 

границами) и профессиональных заболеваний (выше верхней 

границы). Видно, что в группе 40-летних все сдвиги слуховых порогов 

величиной > 20 дБ следует считать профессиональным заболеванием. 

Это согласуется с описанными выше в п.2.1 характеристиками 

пресбиакузиса.  

Для группы 50-летних работников профессиональным 

заболеванием следует считать сдвиг порога на 30 дБ и больше. 

Меньшие сдвиги относятся к профессионально обусловленным.  

 Для группы 60-летних работников сдвиги порогов на величину < 

45 дБ следует считать профессионально обусловленными. К 

профессиональным заболеваниям относится  сдвиг порога на 45 дБ и 

больше. Работники с такими сдвигами слуховых порогов считаются 

нетрудоспособными в своей профессии.  

Очевидно, что для других уровней звукового воздействия Lex,8h  

будут получены другие результаты. В любом случае, однако, должны 

оставаться неизменными описанные выше принципы и методология 



 
 

148 
 

доказательной медицины [10] для обоснования выводов экспертизы 

профессионального заболевания. 

Приведенные соображения подчеркивают исключительную 

важность периодического измерения порогов слуха у тех, кто 

подвергается воздействию высоких уровней шума. Учитывая 

широкий спектр индивидуальных различий в восприимчивости, 

возможных последствий экзогенных факторов, и настоящей 

неспособности предсказать эти эффекты от других воздействий, 

регулярное измерение порогов слуха является единственным 

способом определить – не произошли ли изменения в пороге слуха у 

конкретного человека из-за  воздействия на него шума.  

§ 5. Пример индивидуальной диагностики ПЗ. 

В соответствии с общим принципом, сила связи заболевания с 

производственными условиями определяется отношением риска 

заболевания экспонированного работника к риску этого же 

заболевания среди неэкспонированного населения (control-группы в 

эпидемиологических терминах).  

Норму принято рассматривать как наиболее часто встречающееся 

(обычное) состояние. Патологическими признаются редко 

встречающиеся случаи. Это статистическое определение нормы, 

основанное на частоте изучаемого признака в определенной 

популяции. Определение статистическими методами того, что есть 

норма является общепринятым, однако по целому ряду причин, такое 

определение может приводить к нечетким или ошибочным выводам.  

Большинство результатов медицинских обследований  

(аудиометрических, в том числе), непросто разделить на «норму» и 

«патологию». Эти распределения по природе своей не 

дихотомические и не имеют отчетливых границ или двух различных 
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пиков в статистических распределениях признаков, из которых один 

соответствовал бы «нормальному» результату, а другой – патологии.  

Мало того, что эти переменные качественные (не рациональны), они 

не связаны между собой и оценивая один конкретный показатель, 

можно обнаружить, что по одним критериям он должен 

рассматриваться как признак патологии, а по другим – нормы. Более 

того, диагностические критерии могут меняться по мере накопления 

знаний или усовершенствования методов исследований 

Для случая шумового воздействия риск НСТ в control-группе 

определяется стандартом [6] показателей пресбиакузиса, т.е. 

нормальных показателей возрастных нарушений слуха. Конкретные 

значения сдвигов порогов слухового восприятия обсуждались выше в 

§ 2 (п.2.3) и приведены в Табл. 2.1.  Аналогично, риски сдвигов 

порогов слухового восприятия, диагностируемые у конкретного 

работника, определяются ансамблевыми распределениями в case-

группе в соответствии со стандартом [3], также подробно 

обсуждавшимся выше в § 2 (п.2.4).  

Используя общие принципы идентификации заболеваний (см. 

Гл.2) и стандартизованные вероятности / риски сдвигов порогов 

слухового восприятия, можно отнести заболевания конкретных 

работников к профессиональным или профессионально 

обусловленным.  

Рассмотрим, в качестве примера результаты исследования НСТ у 

рабочих, подвергающихся в процессе трудовой деятельности 

воздействию промышленных шумов, опубликованные в монографии 

[11]. В ней приведены результаты комплексной оценки условий труда, 

особенности формирования основных форм профессиональных и 

профессионально обусловленных заболеваний у занятых добычей и 

переработкой полиметаллических руд горнорабочих ОАО «ГМК 
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Норильский никель». Будем рассматривать эти данные как описание 

case-группы.  

Характеристики условий труда горнорабочих подземных рудников 

по шумовому фактору приведены в Табл. 2.9 монографии [11]. 

Среднесменная экспозиция горнорабочих очистных забоев составляет 

Lex,8h = 94 дБА, что на 14 дБА выше ПДУ и соответствует вредным 

условиям труда КУТ 3.2.Для бурильщиков характерна величина Lex,8h 

= 97 дБА, что на 17 дБА выше ПДУ и соответствует вредным 

условиям труда КУТ 3.3. Для машинистов погрузочно-доставочных 

машин Lex,8h = 95 дБА, КУТ 3.2.  У проходчиков, подвергающихся 

комбинированному воздействию интенсивного высокочастотного 

шума и локальной вибрации, понижение слуха выявляется чаще, чем в 

других профессиональных группах.  

Среди горнорабочих подземных рудников шумовая патологтя 

органов слуха имеет высокое распространение, она зарегистрирована 

у ≈ 41% обследованных. Наиболее распространенной формой 

нарушения слуха были «признаки воздействия шума на органы 

слуха», выявленные у ≈ 27 % лиц. По свидетельству авторов [11], 

существенных различий в показателях аудиометрических измерений 

по  профессиональным группам выявлено не было.  

Показатели профессиональной патологии органов слуха 

представлены в зависимости от стажа работы в неблагоприятных 

условиях в Табл. 2.13 монографии [11]. Пример данных обследования 

горнорабочих с различным стажем работы приведен ниже в Табл.5.1.  

 

 

 

 



 
 

151 
 

Таблица 5.1. 

Частота слуховой патологии у горнорабочих, % 

Профессия 

(уровень шума) 

Стаж 

работы, лет 

Уровни потери 

слуха, дБ 

< 25 25 ÷ 40  > 40 

проходчики       

(94 дБА) 

< 10 15,8 1,5 0 

11 ÷ 20 31,1 8,4 3,3 

>20 26,2 23,2 6 

бурильщики       

(97 дБА) 

< 10 12,1 0 0 

11 ÷- 20 25,6 5,1 3,8 

>20 30,4 16,2 8,5 

машинисты        

(95 дБА) 

< 10 11,1 0 0 

11 ÷ 20 24,3 5,4 4 

>20 32,2 16,5 8,6 

Следует иметь в виду, что, согласно методическим рекомендациям 

[3],  оценка степени снижения слуха является исходной точкой при 

определении дальнейшей профессиональной пригодности и 

последующих возможных размеров материальной компенсации по 

профессиональному заболеванию (см. ваше п. 3.3). Согласно этим 

рекомендациям, сдвиг порога слуха 25 дБ – это граница между 

нормой (с признаками воздействия шума на органы слуха) и легким  

снижением слуха. Порог 40 дБ – это граница между легким и 

умеренным снижением слуха. Порог 55 дБ – это переход в область 

значительного снижения слуха.  

Уровни потерь, начиная с 25 дБ,  свидетельствуют о 

непригодности к работе в своей профессии. Таким образом, сам факт 

профнепригодности из-за НСТ определяется в результате 

аудиометрических обследований у ≈ 41%  горнорабочих. 
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Для вынесения суждения о степени связи наблюдаемой НСТ с 

условиями труда (ПЗ это или нет) следует сравнивать риски  НСТ 

зафиксированного  уровня из-за возраста (прессбиакузис) и из-за 

производственного шумового воздействия. Подробности оценок 

рисков (абсолютных и относительных,  ансамблевых и 

индивидуальных) даны выше в § 4. Результаты для профессиональных 

групп горнорабочих,  приведенных в Табл. 5.1, даны ниже в Табл. 5.2.  

Таблица 5.2. 

Относительные риски потери слуха под действием шума 

Lex8h = 94 дБА 97 дБА 95 дБА 

Стаж\Потери слуха 25 дБ 40 дБ 25 дБ 40 дБ 25 дБ 40 дБ 

< 20 лет > 10 

20 лет 5,3 > 10 8,4 
>10 

6,2 
> 10 

> 20 лет 2,8 9,8 3,7 3,0 

 

Потери слуха, превышающие норму 25 дБ, полученные при стаже 

менее 20 лет, характеризуются относительным риском более 10. Если 

они получены за 20 лет работы, относительный риск, как правило, 

меньше, однако он достаточно велик, чтобы заболевание и таких 

работников идентифицировать как профессиональное. Только если 

превышающие норму сдвиги порогов слуха проявляются при стаже 

работы более 20 лет, их можно расценивать как ПОЗ (при сдвиге 

менее 40 дБ). Работника следует перевести на другую работу, не 

связывая, однако, его заболевание с профессией. Согласно данным 

Табл. 5.1, доля таких работников составляет около трети практически 

во всех профессиональных группах. Если при большом стаже работы 

(более 20 лет) сдвиг превышает 40 дБ, заболевание следует 

идентифицировать как профессиональное.  
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Следует отметить некоторую приблизительность приведенных 

выводов по результатам аудиометрии горнорабочих. Прежде всего 

потому, что ненадежны сами исходные данные. Границы стажевых 

групп горнорабочих (< 10 и  >20 лет) расплывчаты, то же можно 

сказать о градациях сдвигов потерь слуха ( < 25 и  > 40 дБ). Однако, 

при переходе к индивидуальным показателям для конкретного 

работника, эти неопределенности, естественно, убираются и 

надежность идентификации заболевания в качестве ПЗ существенно 

вырастает.  

В целом результаты свидетельствуют о применимости 

предлагаемого метода диагностики ПЗ по оценке относительного 

риска зафиксированного у работника уровня заболевания.  

Заключительные замечания 

В этой главе сформулированные выше (в Гл.2) общие принципы 

рациональной профпатологии использованы для идентификации 

заболевания органов слуха работников в качестве профессионального. 

Процедура идентификации включает следующие этапы: 

(1)  аудиометрическое определение повышения порога слухового 

восприятия; 

(2)  определение вероятности возрастного ухудшения слуха до 

наблюдаемого уровня; 

(3)  установление документированного уровня шумового 

воздействия и стажа работы; 

(4)  расчет статистических характеристик повышения порога 

слухового восприятия для реального возраста работника, 

формируемых условиями работы; 

(5)  на основании результатов расчета – определение вероятности 

наблюдаемого повышения порога слухового восприятия;  
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(6)  определение эпидемиологического относительного риска 

наблюдаемого повышения порога слухового восприятия; 

(7)  заключение о степени профессиональной обусловленности 

наблюдаемого у работника повышения порога слухового восприятия.  

Предлагаемая процедура позволит более эффективно решать 

задачи профпатологии на основе данных медико-гигиенического 

мониторинга работников обследуемого  предприятия. Для 

рациональной идентификации нарушений здоровья работников, 

однако, должно быть:   

a)  отработано аппаратурное обеспечение контроля как самого 

ВПФ, так и его последствий для здоровья; 

b)  определен пороговый уровень последствий воздействия ВПФ, 

отделяющий допустимые последствия от профессионального 

заболевания;  

c)  принято и использовано стандартизованное статистическое 

представление эффектов ВПФ  в форме биометрической 

функции с явно выраженной дозой в качестве параметра этой 

функции.  

Принятые в настоящее время правила наблюдения за состоянием 

слуха у работников шумных производств удовлетворяют всем 

перечисленным условиям а) – с). Поэтому, обнаруженная у них 

хроническая НСТ может быть вполне рационально и однозначно 

идентифицирована в качестве ПЗ.  
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Глава 4.  Нарушения функции внешнего дыхания. 

Введение.  

Воздействие производственных химических факторов и аэрозолей 

преимущественно фиброгенного действия (далее – АПФД) занимает 

не меньшую долю ВПФ, чем воздействие шума, но гораздо серьезнее 

по своим последствиям.  В большинстве случаев функция легких во 

многом определяет способность больного к повседневной физической 

активности, качество жизни и прогноз заболевания, в том числе риск 

летального исхода не только от заболеваний органов дыхания, но и от 

инициированной ими сердечно-сосудистой патологии.  

Тем не менее, этот вид ВПФ изучен слабее. Причин несколько: 

физико-химические характеристики газов и пыли в воздухе рабочей 

зоны  (концентрация, состав, размеры, форма частиц и пр.) 

чрезвычайно разнообразны, так же как и условия вдыхания 

(температура и влажность воздуха, интенсивность дыхания и пр.). 

Еще более разнообразны последствия воздействия – от эпизодических 

бронхитов  до пневмокониозов и злокачественных образований в 

легких. Здесь вряд ли возможна столь же ясная и однозначная картина 

воздействия и его последствий, как для шума. Тем не менее, подход к 

исследованию эффектов шума и результаты, приведенные в 

предыдущей главе, достаточно поучительны для того, чтобы 

использовать их в качестве шаблона при разработке методики оценки 

рисков производственного воздействия АПФД на работника. Для 

этого необходимо: 

• принять связь заболевания с исследуемым ВПФ; 

• определить подходящие количественные характеристики уровня 

заболевания; 
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• иметь статистику признаков в case- и в control- группах. 

Выполнение этих требований возможно, если на начальной стадии 

отработки подхода к решению проблемы, сузить рамки исследования, 

ограничившись одной  нозологической формой бронхолегочной 

патологии. Она должна быть достаточно распространенной, чтобы 

представлять практический интерес и вполне надежно 

диагностируемой для того, чтобы можно было проследить ее 

появление и развитие. Этим условиям удовлетворяют, например, 

наиболее опасные заболевания – пневмокониозы различной 

этиологии, обструктивные нарушения дыхательных путей 

(хронический ринит, хронический фарингит, хронический ларингит, 

хронический токсико-пылевой необструктивный бронхит, 

бронхиальная астма, токсический пневмосклероз). Они вызываются 

воздействием АПФД и производственных химических факторов, 

веществ раздражающего действия (ирритантов). Их этиология, как 

правило, не вызывает сомнений (см. [00]). Соответственно, 

идентификация их в качестве ПЗ вполне однозначна и не требует 

привлечения статистических методов оценки рисков.  

Ниже, в качестве примера, будет рассмотрена хроническая 

обструктивная болезнь легких (далее – ХОБЛ).  Это заболевание, 

обусловленное  персистирующим ограничением скорости воздушного 

потока в легких. К ХОБЛ относят: хронический бронхит (включает 

воспаление дыхательных путей, сопровождающееся кашлем с 

выделением мокроты), нарушения работы органов дыхания, и 

эмфизему (патологическое изменение лёгочной ткани с увеличением 

доли пространства, занимаемого воздухом). ХОБЛ является 

необратимым заболеванием, хотя иногда в результате терапии 

состояние здоровья больного может улучшаться. Симптомы: кашель и 

одышка, которые развиваются в течение многих лет. Общие признаки 
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включают затрудненное свистящее дыхание с удлиненными фазами. 

Тяжелые случаи могут быть осложнены потерей веса, 

пневмотораксом, частыми эпизодами острой декомпенсации, 

сердечной недостаточностью и/или острой или хронической 

респираторной недостаточностью. До половины пациентов с тяжелой 

формой ХОБЛ умирают в течение 10 лет после постановки диагноза.  

В общем виде ХОБЛ – это воспалительный ответ на вдыхаемые 

токсины, часто табачный дым. Различные виды профессионального 

воздействия также могут быть причинами ХОБЛ, в том числе и у 

некурящих. Диагноз основывается на истории, осмотре пациента, 

рентгенографии грудной клетки и легочных функциональных тестах. 

При постановке диагноза,  для его подтверждения нужно 

использовать спирометрию.  

Важно отметить качественные отличия задачи идентификации 

бронхолегочной патологии, вызванной воздействием АПФД, от 

аналогичной проблемы с НСТ, обусловленной акустическим 

воздействием.  

Достигнутый в настоящее время уровень понимания процессов 

дыхания позволяет ставить вопрос о построении количественных 

математических моделей осаждения аэрозолей и последующей 

очистки легких от осевших частиц. Такой переход дает возможность 

рационального нормирования пылевых нагрузок на органы дыхания 

работника, т.е. определения допустимых уровней суммарной 

экспозиционной дозы, которую работник вдыхает за период 

профессионального контакта с пылью. Эти вопросы кратко 

рассмотрены ниже в § 1. Более подробно они изложены в книге [1]. 

Другое отличие бронхолегочной патологии от заболеваний органов 

слуха, состоит в том, что ее течение больше соответствует описанной 

в гл.2 «классической» динамике развития болезни. В частности, для 
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ХОБЛ характерны периодические обострения. Они представляют 

собой внезапное ухудшение симптомов ХОБЛ (одышка, количество и 

цвет мокроты), которые обычно сохраняются в течение нескольких 

дней. По мере прогрессирования ХОБЛ обострения, как правило, 

становятся все более частыми,  в среднем – до трех эпизодов в год. [2]. 

Последнее обстоятельство позволяет применять предложенные в гл.2 

статистические методы оценки уровней заболевания ХОБЛ , а также – 

достоверности связи заболеванеия с ВПФ, по наблюдениям за 

частотой ЗВУТ.  

§ 1. Основы рационального нормирования дозы воздействия 

АПФД.  

Средний объем суточной вентиляции легких взрослого человека 

составляет 15 - 20 тыс. литров. Весь этот вдыхаемый воздух в 

кондуктивных отделах трахеобронхиального дерева (далее –  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. Фактически легкие представляют собой 

совершенный фильтр для вдыхаемого воздуха. Для очистки самого 

фильтра работает специальный механизм мукоцилиарной 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. 

Нарушения работы механизмов очистки играют немалую (часто – 

ведущую) роль в патогенезе многих болезней органов дыхания. 
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Понимание работы, развитие методов диагностики состояния и 

прогнозирование различных эффектов воздействия (включая 

лечебные) на него, являются чрезвычайно важными. Далее 

рассматривается кинетика захвата аэрозолей в дыхательных путях 

ТБД и последующей их очистки. Во время вдоха частицы аэрозоля 

могут проникать в легкие человека глубоко в самые маленькие 

дыхательные пути. Эффекты, вызванные вдыхаемыми частицами, 

зависят от места, на котором они осаждаются в дыхательной системе. 

Информация, касающаяся осаждения частиц в легких человека, 

представляет особый интерес, поскольку она полезна для 

количественной оценки риска от воздействия аэрозольных частиц. 

Захват частиц в легких при заданных условиях воздействия зависит от 

таких параметров, как поле воздушного потока, свойства аэрозольных 

частиц, картина дыхания и геометрические характеристики 

дыхательных путей. Ниже в п.2 описан процесс инерционного захвата 

аэрозолей. Частицы движутся по криволинейным траекториям в 

самозакрученных вихревых воздушных потоках. Отложение 

происходит в течение нескольких циклов «вдох – выдох». По-

видимому, это наиболее эффективный механизм очистки воздуха в 

легких. Результатом проведенного рассмотрения является 

распределение захваченных аэрозольных частиц в дыхательных путях 

легких. 

Очистка легких от захваченных частиц происходит за счет 

специальных механизмов     очистки легких – мукоцилиарной 

эскалации. Для расчета эффективности эскалации  используется 

специальная модель бронхиальной очистки, учитывающая 

распределение осажденных частиц разных размеров в ветвях ТБД.   

Выявлена важность учета временных характеристик мукоцилиарной 

эскалации аэрозольных частиц, осажденных в легких. 
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Использование современных достижений в области анализа 

фрактальных структур ТБД, численных расчетов газодинамических 

потоков и динамики примесей в них, накопление результатов 

наблюдения за мукоцилиарными потоками в легких, позволило 

создать адекватную картину и с разумной степенью достоверности 

оценить характеристики работы легких. Достигнутый уровень 

понимания процессов в легких позволяет ставить вопрос о построении 

количественных математических моделей очистки вдыхаемого 

воздуха от механических примесей. Такой переход необходим для 

рационального нормирования пылевых нагрузок на органы дыхания 

работника, т.е. определения допустимых уровней суммарной 

экспозиционной дозы, которую работник вдыхает за период 

профессионального контакта с пылью. 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. 
 

1.1. Фрактальная модель ТБД.  

Все исследования процессов в легких так или иначе используют 

фрактальную модель ТБД,  позволяющую рационально 

структурировать описание различных отделов дыхательной системы 

легких. Ее представил Э. Вейбель в книге [3]. Модель предполагает 

последовательное деление каждого дыхательного пути на два. При 

этом сохраняется самоподобие (фрактальность) структуры ТБД. 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 модельных оценок.  
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Модель ТБД предполагает дихотомическое разветвление и создает 

фрактальную структуру, которая физиологически согласуется с 

количеством воздуха, доставляемого на терминальные дыхательные 

пути, и пространственным расположением ветвей внутри легкого. 

Генерация определяется как все дыхательные пути, возникающие при 

определенном числе бифуркаций от трахеи. Число N (i) ветвей i-го 

поколения и диаметр D(i) задаются формулами 

N (i) = 2i; D (i) = D (0) * 2-i / 3     (1.1) 

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).  

Диаметр дыхательных путей уменьшается дистально, но из-за 

увеличения числа ветвей  общее поперечное сечение увеличивается и 

скорость воздуха уменьшается. Закон изменения скорости воздуха 

следует из требования сохранения воздушного потока до и после 

разделения ветвей ТБТ: 

V (i) = V (0) * 2-i / 3       (1.2) 

Трахея (0-я генерация) имеет D (0) = 1,44 см, V (0) = 290 см / с. 

Ветви 18-го поколения соответствуют терминальным бронхиолам. 

Радиус R (i) = D (i) / 2, длина L (i) каждой ветви считается равной трем 

диаметрам. 
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Модель, которая используется ниже, (см. также [1], [4]), 

описывает только трахеобронхиальный отдел, причем лучше всего – 

его средний (i > 3) и конечный (i < 15) участки. Помимо своих 

размеров терминальные бронхиолы выделяются тем, что 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, нанесет 

вред дыхательной системе. 

В принятой модели время tp прохождения воздушного канала 

одинаково для всех генераций 

tp = L (i) / V (i) = 3 * D (i) / V (i) = 3 * D (0) / V (0) ≈ 0,015 с.  (1.3) 

Можно сравнить это время с характерным временем вдоха tin = 

1,25 с (предполагаем, что частота дыхания составляет 12 1/мин, и для 

каждого периода существует 4 фазы: равной длительности: вдыхание, 

пауза, выдох, пауза). Соотношение tin / tp ≈ 100 можно рассматривать 

как возможное количество генераций ТБТ, которые воздух может 

пройти за время вдоха. Как и следовало ожидать, это число 

значительно больше, чем общее количество (≈ 25) генераций ТБД. 

Прохождение дыхательных путей до уровня альвеол составляет не 

более четверти от общего времени вдоха. 

1.2. Характеристики воздушного потока в ТБД.  

Важной безразмерной величиной в газодинамике является число 

Рейнольдса (Re). Оно используется при масштабировании 

аналогичных, но разных по масштабу потоков [5]. Величина Re 
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представляет собой отношение сил инерции к вязким силам в воздухе, 

если в нем существуют относительные внутренние движения. 

Например, такая ситуация имеет место в пристеночном пограничном 

слое во внутренней части воздушнх путей. В них число Рейнольдса 

можно определить как 

Re (i) = V (i) * R (i) / ν      (1.4) 

где ν - кинематическая вязкость воздуха. Согласование чисел 

Рейнольдса в разных дыхательных путях ТБД достаточно, чтобы 

гарантировать подобие воздушных потоков. В таблице 1.1 показаны 

числа Рейнольдса, характеризующие воздушные поток в дыхательных 

путях. Видно, что почти во всех ветвях TBT поток ламинарный, 

однако с Re > 1. 

Таблица 1.1.  

Числа Рейнольдса в ветвях TБД 

i= 0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 

Re =  1392,0 552,4 219,2 87,0 34,5 13,7 5,4 2,2 0,9 0,3 0,1 

Поведение частиц, взвешенных в воздушном потоке, 

характеризуется [5] числом Стокса (Stk). Он определяется как 

отношение характерного времени движения  аэрозольной частицы к 

характерному времени течения. В воздушном канале ТБД число 

Стокса можно определить как 

Stk = (1/18) * (ρp / ρa) * (dp² / ν) * [V (i) / R (i)]    (1.5) 

где ρp и ρa - плотность частиц и воздуха, dp - диаметр частицы. 

Величина  R(i) / V(i) является характерным временем потока. Если 

число Стокса невелико, частицы следуют линиям течения воздуха, а 

при большом числе Стокса доминирует инерция и частица стремится 

двигаться вдоль начальной траектории. Для Stk >> 1 частицы будут 
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«выпадать» из потока, особенно там, где поток резко замедляется. Для 

Stk << 1 частицы следуют линиям тока воздуха. 

В принятой модели ТБД отношение скорости воздуха к диаметру 

одинаково для всех поколений; поэтому число Стокса изменяется 

только в зависимости от диаметра частицы. Соответствующие 

результаты показаны в таблице 1.2. 

Таблица 1.2.  

Числа Стокса для частиц разного диаметра 

dp, мкм 1 2 4 6 10 20 40 

Stk = 0,0015 0,0060 0,024 0,054 0,149 0,60 2,39 

 

Можно видеть, что частицы с диаметром до 10 мкм (Stk << 1) 

участвуют в движении воздуха. Только частицы с большим 

диаметром могут «выпадать» из потока и, например, оседать 

непосредственно на стенку из-за инерционного механизма. 

1.3. Мукоцилиарная очистка ТБД.  

Кинетику мукоцилиарного переноса осевших аэрозольных частиц 

из ТБД в гортань нельзя измерить напрямую. Средняя скорость 

слизистой в трахее у здоровых некурящих людей, измеряемая 

неинвазивными радиологическими методами, составляла от 4 до 6 мм 

/ мин. Комитетами ICRP [6] и NCRP [7] принято значение 5,5 мм/мин. 

Из-за крайней ограниченности  экспериментальных данных о 

скорости клиренса слизи в дыхательных путях человека ее можно 

только рассчитать, используя предположения о морфологии TBT и 

свойствах потоков слизи в этих путях. Закон изменения скорости 

слизи U(i) следует из требования сохранения потоков до и после 

деления ветвей ТБД: 
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2 * π * D(i) * U(i) = π * D(i-1) * U(i-1)   (1.6) 

Диаметр каждой воздушной трассы определяется соотношением 

(1.1), поэтому имеем: 

U(i) = U(0) * 2-2i / 3    (1.7) 

Эта модель использует эмпирически выведенное выражение для 

транспортных показателей мукоцилиарного переноса в ТБД. Для 

расчета кривых удержания эта модель бронхиальной очистки 

применяется к вычисленным распределениям осаждения для разных 

размеров частиц и условий дыхания. 

1.4. Инерциальный захват аэрозольных частиц  

Инерциальный захват частиц аэрозоля из потока в воздушном 

канале бронха поясняется на Рис. 1.1. 

 

 

 

 

Рисунок 1.1. Схема движения частиц, поступающих в воздушный 
поток в прямом бронхе с круглым поперечным сечением на 
различных расстояниях от центра. Используется цилиндрическая 
система координат (r, z). Радиус бронха  R, длина  L. 

Частицы, входящие в канал вблизи центра, пролетают через него 

за время tp ≈ 0,015 сек (см. (1.3)). Частицы, входящие в канал вблизи 

стенки, движутся медленнее из-за эффекта торможения воздушного 

потока в пограничном слое. Во время вдоха они могут не доходить до 

конца канала. Они возвращаются во время выдоха. Определяющим 

r 

rc 

R 

z 
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здесь является эффект центробежного выноса аэрозолей на 

периферию закрученного потока воздуха в дыхательных путях.   

Закручивание воздушных потоков в точках деления ветвей в 

моделях ТБД демонстрируют численные исследования течений (см. 

напр. [8]). Во вторичных потоках появляются одиночные или двойные 

вихри. Последние известны как поток Дина (Dean flow). При вдохе 

скорость закрученного потока на входе в ветвь ТБТ составляет 20-25% 

от осевой скорости. 

В закрученном потоке центробежная сила смещает частицы к 

стенке, где их осевая скорость еще уменьшается. После нескольких 

циклов «вдох-выдох» частица осаждается на стенку. Захват частиц в 

некоторой ветви ТБД происходит, если время пролета этой ветви 

больше времени вдоха tin ≈ 1,25 с (см. п. 1.2). Время пролета ttr 

увеличивается с увеличением расстояния от оси канала. 

Захватываются частицы, которые влетают в воздушный канал на 

расстоянии r > rc от оси. Это условие определяет вероятность P(i) 

захвата частиц в i-й ветви ТБД: 

P (i) = (R2 - rc
2) / R2 = 1 – (rc / R)2     (1.8) 

Описанный механизм наиболее эффективен среди других 

(гравитационное осаждение, диффузия частиц и пр.) даже для 

небольших аэрозольных частиц. 

1.4.1. Характеристики воздушного потока. Существует 

множество исследований, посвященных воздушному потоку в 

дыхательной системе (см. обзоры [8-10]). Результаты исследований 

дают почти полную картину воздушного потока в легких. В них легко 

распознаются «классические» детали картины течения в гладких 

цилиндрических трубах (см. [5]). 
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Осевое распределение скоростей на входе можно считать 

однородным. Далее по течению пограничный слой Прандтля 

образуется вдоль стен. Его толщина постепенно увеличивается. В 

достаточно длинных трубах на расстоянии Le от входа пограничный 

слой заполняет все поперечное сечение. Он устанавливает поток 

Пуазейля с параболическим распределением осевой скорости вдоль 

радиуса г. Поток установившегося состояния не зависит от 

распределения скорости на входе. Расстояние, на котором 

формируется поток Пуазейля, называется длиной входа Le: 

Le ≈ 0,1 * D * Re       (1.9) 

Для небольшой (по сравнению с радиусом канала) толщины 

пограничного слоя осевая скорость воздуха Vz описывается 

соотношением (решение Блазиуса): 

Vz = Vin * f (ζ)     (1.10) 

где Vin - скорость далеко от стенки, ее можно приравнять к скорости 

на входе в канал, а ζ - автомодельная переменная 

ζ = (R - r) * [Vin / z ν] 1/2     (1.11) 

Функция f (ζ) является результатом численного решения 

уравнений непрерывности и Навье-Стокса после перехода к 

автомодельной переменной ζ. Вначале функция f (ζ) растет линейно с 

ростом ζ, а затем приближается к 1. Масштаб изменения ζ0 ≈ 3. 

Закручивание воздушных потоков было обнаружено при 

численном моделировании токов в каналах TBT [9], [10]. 

Распределение азимутальной скорости Vφ вдоль радиуса в 

поперечном сечении канала можно интерполировать функцией 

Vφ = S * Vin * (r / R) * (1-r / R)     (1.12) 



 
 

168 
 

Эта функция описывает реальное уменьшение азимутальной 

скорости по мере приближения к оси и к стенке канала. 

Интенсивность вихря (swirl number) S определяется как отношение 

средней по сечению азимутальной скорости Vφ к осевой скорости Vz. 

На входе в воздушный канал ТБД значение S = S0 ≈ 0,15 ÷ 0,25 [10], 

далее S (z) спадает экспоненциально.  Характерное расстояние спада 

близко к входной длине Le. 

1.4.2. Модель захвата. Этих данных достаточно для оценки 

вероятности захвата частиц в i-й ветви ТБД. Движение аэрозоля вдоль 

оси z определяется скоростью (1.10). В радиальном направлении 

аэрозоль движется под действием центробежной силы: 

3 * π * dp * ρa * ν * (dr / dt) = m * Vφ
2 / r   (1.13) 

Время явно не входит в уравнения (1.10) и (1.13). Они определяют 

(r, z) - траекторию. В безразмерных переменных x = z / R и y = r / R эта 

траектория описывается формулой 

y = y1 / {y1 + (1-y1) * exp [- (2/3) * S2 * Stk * ζo * x3/2 / Re1/2]}  (1.14) 

Здесь y1 = r1 / R - безразмерный радиус входа частицы. Полная 

траектория будет получена после закручивания (r, z) - траекторий 

вокруг оси канала в соответствии с вращением частиц с азимутальной 

скоростью Vφ вместе с потоком. 

Из (1.14) следует, что если Re >> 1 (начальная генерация ТБД) и / 

или Stk << 1 (малый размер частиц), то у ≈ у 1 всегда. В этом случае 

частицы не смещаются к стенке. Смещение заметно в тех воздушных 

каналах, где 

λ = (2/3)*S2*Stk*ζo*xс
3/2/Re1/2 > 1     (1.15) 
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Даже если λ >> 1, всегда y < 1, то есть не происходит п рямого 

осаждения частиц из-за их центробежного выноса на стенки канала. 

Однако смещение частиц в зону медленного пристеночного потока 

может значительно увеличить время пролета частицы через канал. 

Оценка времени пролета может быть получена, например, путем 

интегрирования уравнения движения для x(τ). Здесь τ = t * V in / R. 

Оценка времени прохождения канала τ c с учетом сдвига частицы в 

зону медленного пристеночного потока имеет вид: 

τс = {λ + [exp (λ) -1] * y1 / (1-y1)} / Stk * S2    (1.16) 

При увеличении λ д о больших значений время τ c растет 

экспоненциально и может достигать значений, превышающих время 

вдоха. Это можно рассматривать как эффект захвата частицы в 

соответствующем канале. Согласно (1.16), значение τ c различно для 

частиц, входящих в канал на разных расстояниях y1 от центра канала. 

Захватываются только те частицы, которые входят в канал на 

расстояниях, больших, чем определяется из уравнения 

у1 / (1-y1) = [S2 * Stk * τin - λ] / [exp (λ) -1]    (1.17) 

Безразмерное время вдоха τin определено в п. 1.2; оно равно ≈ 100. 

Правая часть равенства (1.17) изменяется с номером генерации и с 

характеристиками (массой, размером) частиц аэрозоля. Изменения 

входного радиуса захвата частиц на входе в канал приводят к 

изменениям (согласно (1.8)) вероятности их осаждения в i-й 

генерации. 

1.4.3 Результаты. Результаты расчета вероятности захвата 

частиц разных диаметров в различных генерациях ТБД представлены 

на рис.1.2. 
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Рисунок 1.2. Зависимость вероятности P захвата частицы 
(ордината) с диаметром d в дыхательных путях i-й генерации 

(абсциссы) ТБД. 

Можно видеть, что механизм очистки воздуха из-за захвата 

аэрозолей в дыхательных путях достаточно эффективен даже для 

частиц диаметром 1-2 мкм. Частицы диаметром 4 мкм и более, почти 

полностью захватываются в каналах с номером генерации <19, то есть 

в респираторных ветвях ТБД. Частицы больших диаметров (> 10 мкм) 

захватываются в верхних дыхательных путях, то есть в трахее, 

зональных внелегочных бронхах и  внутрилегочных субсегментарных 

бронхах. 

Рассчитанная по формуле (1.8), вероятность улавливания 

определяет долю захваченных частиц от общего числа частиц, 

входящих в канал. Можно определить вероятность Ра(i) частице 

достичь i-ю генерацию: 

 ∏
−=

=

−=
1

0

)](1[)(
ik

k

kPiРа      (1.18) 

Эта вероятность представлена графически на Рис.1.3. 

Вероятность достижения глубоких частей легких почти равна нулю 
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для частиц размером более 10 мкм. Частицы размером 4 ÷ 6 мкм могут 

проникать в легкие только до терминальных бронхиол. Только 

частицы размером менее 2 мкм могут проникать в дыхательные ветви 

ТБД, но коэффициент очистки для них близок к 1. Эти данные также 

указывают на высокую эффективность захвата частиц в качестве 

механизма очистки воздуха от аэрозолей , 

 

Рисунок 1.3. Вероятности для аэрозольных частиц различных 

диаметров достичь дыхательных путей i-той генерации ТБД. 

Наконец, приведем данные о вероятности захвата частиц в 

дыхательных путях ТБД. Обозначая это значение как Рс (i), мы можем 

вычислить его, используя очевидную формулу 

Pc (i) = Pa (i) * P (i)      (1.19) 

Результаты расчета Pc (i) показаны на рис. 1.4. 
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Рисунок 1.4. Распределение захваченных частиц по номерам 

генерации ТБД. 

 

Последний результат дает ясную картину того, в каких областях 

легких происходит захват аэрозольных частиц разного диаметра. 

Видно, что даже самые малые частицы в основном захватываются до 

бронхиол дыхательного отдела легких.  Большие частицы (диаметром 

6 микрон и более) вообще не проникают в терминальные бронхиолы. 

Так как Рс(i) описывает вероятность захвата частиц, отнесенную ко 

входу в трахеобронхиальный отдел, умножение  ее на входной поток  

дает поток частиц, оседающих в i-том канале ТБД в единицу времени. 

1.5.  Модель мукоцилиарной очистки легких 

Мукоцилиарная очистка легких («мукоцилиарное выведение», 

«мукоцилиарная эскалация») от частиц (пыли, аэрозолей, дыма), 

захваченных в воздухопроводящих путях ТБД, является 

неотъемлемой составной частью защиты органов дыхания. В общих 
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чертах известно, что основной механизм очистки  сводится к 

движению (вместе с захваченными частицами) слоя 

трахеобронхиального секрета (слизи), выстилающего стенки 

дыхательных путей, по  направлению к трахее. 

В [1] предложена математическая модель очистки легких, т.е. 

сформулировано уравнение выноса частиц и заданы граничные 

условия для него. Разумеется, феноменологическая модель, 

представляющая собой упрощенную картину реального механизма 

мукоцилеарной эскалации,  может использоваться для изучения 

только самых основных, ключевых свойств. Положительным 

результатом такого упрощения является самосогласованность и 

замкнутость базового набора предположений о явлении. Фактически,  

моделирование – это способ исследования, 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. В то же 

время, сохраняется наглядность  результатов и возможность 

обобщения выводов. Несмотря на дескриптивный характер 

предлагаемого моделирования, его смысл в том, что оно придает 

фабульную четкость и композиционную ясность, несвойственные 

реальным объектам моделирования. 

1.5.1. Постановка задачи. Введем адекватные переменные для 

описания динамики мукоциларной очистки легких. Будем описывать 
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поток слизи j (z, t) произведением скорости U (z) и плотности n (z, t). 

Последняя представляет собой количество аэрозольных частиц на 

единицу длины соответствующей генерации TБД. Здесь, как и выше, t 

- время, z - координата вдоль поколений TБД. Она отсчитывается от 

начала гортани. Здесь явно используется  преимущество генераций 

перед ветвями ТБД. Генерация - это весь набор ветвей TБД с тем же 

номером деления. Если следить за потоком частиц вдоль ветвей ТБД, 

у него будут разрывы (примерно в два раза) в точках деления. Если 

поток приписывается генерации, он будет непрерывным. Уравнение 

непрерывности имеет вид: 

𝜕𝜕𝜕𝜕
𝜕𝜕𝜕𝜕
− 𝜕𝜕𝜕𝜕𝜕𝜕

𝜕𝜕𝜕𝜕
= 𝑞𝑞(𝑥𝑥, 𝑡𝑡)      (1.20) 

Здесь q (z, t) – плотность осаждения аэрозолей на внутренней 

поверхности ТБД (на единицу длины генерации в единицу времени). 

Поскольку осаждение происходят быстрее (в нескольких циклах 

выдоха и выдоха), чем очистка легких, плотность осаждения частиц 

может быть факторизована: 

q (z, t) = Q (z) * Н (t)     (1.21) 

Здесь функция H (t) описывает временную зависимость попадания 

пылевых частиц в легкие, а Q (z) - распределение захваченных частиц 

вдоль поколений TБД. Последняя функция непосредственно связана с 

вероятностью захвата Pi, найденной выше в п.1.4.3. Установим 

соответствие координаты z с индексом генерации i. Выбирая начало (z 

= 0) в начале трахеи, получаем, что конец i-й генерации соответствует 

координате 

𝑧𝑧 =  𝑧𝑧𝑖𝑖   ≡  ∑ 𝑙𝑙𝑘𝑘𝑘𝑘=𝑖𝑖
𝑘𝑘=0      (1.22) 
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Здесь lk - длина ветви k-й генерации. В модели Е. Вейбеля она 

изменяется с номером i, как  диаметр по закону lk = l0 * 2-k / 3. 

Геометрическая прогрессия (1.22) суммируется. Для zi имеем 

𝑧𝑧𝑖𝑖 =  𝑙𝑙0 ∗
1−2−(𝑖𝑖+1)/3

1−2−1/3 = 𝑍𝑍 ∗ (1 − 2−(𝑖𝑖+1)/3 )  (1.23) 

Здесь Z = l0 / (1-2-1 / 3) ≈ 29,1 см - общая длина всех генераций ТБД. 

Распределение захваченных частиц Q (z) можно определить по 

скорости обмена воздуха в легких W и концентрации частиц  М  во 

вдыхаемом воздухе: 

Q (z) = W * М * P(i) / l(i)     (1.24) 

Выразим скорость U через координату z вдоль поколений TBT: 

U (z) = U0 * (1- z / Z)2      (1.25) 

где U ≈ 2,4*10-2 см/с - скорость на входе в ТБД (в гортани). При таких 

значениях масштаба длины и скорости шкала времени T = Z / U0 ≈ 1,2 

* 103 с = 0,337 часа. Соотношение (1.25) справедливо только в точках 

бифуркации, но в будущем целесообразно использовать его и в 

промежуточных значениях z. 

Вместо плотности n (z, t) введем новое неизвестное - поток j (z, t) = 

n (z, t) * U (z), а вместо координаты z –  новую переменную: 

𝜗𝜗(𝑥𝑥) =  ∫ 𝑑𝑑𝑑𝑑/𝑈𝑈(𝑥𝑥)𝑥𝑥
0       (1.26) 

Смысл этой переменной - время, необходимое для эскалации частиц с 

глубины z в ТБД. Для зависимости U (z), заданной формулой (3.7), 

получаем 

𝜗𝜗
𝑇𝑇

= 𝑧𝑧/𝑍𝑍
1−𝑧𝑧/𝑍𝑍

;    𝑧𝑧
𝑍𝑍

= 𝜗𝜗/𝑇𝑇
1+𝜗𝜗/𝑇𝑇

    (1.27) 

Из (1.20) получаем уравнение для потока: 
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𝜕𝜕𝑗𝑗
𝜕𝜕𝜕𝜕
− 𝜕𝜕𝜕𝜕

𝜕𝜕𝜕𝜕
= 𝑞𝑞(𝜗𝜗, 𝑡𝑡) ∗ 𝑈𝑈(𝜗𝜗)     (1.28) 

Его решение для естественных граничных условий (j → 0 при ϑ → ∞ 

или t → - ∞) имеет вид: 

𝑗𝑗(𝜗𝜗, 𝑡𝑡) =  ∫ 𝑞𝑞(𝜗𝜗 + 𝑢𝑢, 𝑡𝑡 − 𝑢𝑢) ∗ 𝑈𝑈(𝜗𝜗 + 𝑢𝑢) ∗ 𝑑𝑑𝑑𝑑∞
0     (1.29) 

Решение (1.29) задачи о динамике мукоцилиарной очистки легких 

позволяет оценить параметры эскалации в нескольких практически 

важных случаях. 

1.5.2. Примеры решений. 

 1.5.2.1. Рассмотрим, например, динамику выведения частиц, 

вдыхаемых в течение  короткого времени T0. В этом случае 

временную зависимость осаждения частиц можно выбрать в виде H (t) 

= T0 * δ (t), где δ (t) - дельта-функция Дирака. 

Наличие дельта-функции позволяет определить интеграл (1.29) и 

записать выходной поток (из трахеи, при z = 0)осажденных частиц  

виде 

𝑗𝑗(𝑧𝑧 = 0, 𝑡𝑡) = 𝑇𝑇0𝑊𝑊𝑊𝑊[𝑈𝑈(𝑧𝑧) ∗ 𝑃𝑃𝑖𝑖/𝑙𝑙𝑖𝑖]𝑧𝑧=𝑧𝑧(𝑡𝑡)   (1.30) 

Содержимое квадратных скобок в этом соотношении взято для z, 

которое изменяется со временем согласно (1.27). Результаты расчетов 

временной зависимости удаления частиц разного диаметра показаны 

на рис.1.5.  

Как и следовало ожидать, частицы с большими диаметрами (10-20 

мкм), которые захватываются в проксимальных отделах ТБД 

(генерации с номером i = 6-11), удаляются в первые часы (5-9 часов). 

Это объясняется высокой скоростью мукоцилиарной эскалации (U = 

10-3 - 10-4 см / с) в этих отделах. Максимум хорошо виден на 

временной зависимости потока. Мелкие частицы (d = 1-4 мкм) 
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удаляются гораздо медленнее (сутки или более), а временная 

зависимость потока уменьшается монотонно. 

 

Рисунок 1.5. Зависимость от времени t (час) потока частиц различных 

диаметров d на выходе из ТБД. 

Интегрирование по времени выходного потока (1.30) дает 

∫ 𝑗𝑗(𝑜𝑜, 𝑡𝑡)𝑑𝑑𝑑𝑑∞
0 = 𝑇𝑇0𝑊𝑊𝑊𝑊∫ (𝑃𝑃𝑖𝑖

𝑍𝑍
0 /𝑙𝑙𝑖𝑖)𝑑𝑑𝑑𝑑 => (𝑑𝑑𝑑𝑑 =  𝑙𝑙𝑖𝑖𝑑𝑑𝑑𝑑) => 𝑇𝑇0𝑊𝑊𝑊𝑊∑𝑃𝑃𝑖𝑖 =

𝑇𝑇0𝑊𝑊𝑊𝑊          (1.31) 

Последнее равенство свидетельствует о сохранении количества 

частиц аэрозоля: общее количество высвобождаемых частиц (левая 

сторона равенства) равно числу ингалированных частиц (правая часть 

равенства). 

1.5.2.2. Результаты будут иными при продолжительном 

(многочасовом) вдыхании запыленного воздуха, что может иметь 

место в случае воздействия ВПФ в течение рабочей смены. 

Предположим, что такой эффект начинается при t = 0 и 
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останавливается при t = t0 = 8 часов. В этом случае функцию H (t) в 

соотношении (1.21) можно задать формулой 

H (t) = η (t) * η (t0 - t)      (1.32) 

Здесь η (t) - единичная функция Дирака, равная нулю для 

отрицательных значений аргумента и одна для положительной. 

В этом случае решение (1.29) уравнения (1.28) можно записать в 

виде 

𝑗𝑗(𝜗𝜗, 𝑡𝑡) =  �

0 если 𝑡𝑡 < 0
∫ 𝑄𝑄(𝜗𝜗 ′)𝑣𝑣(𝜗𝜗′)𝑑𝑑𝑑𝑑′𝜗𝜗+𝑡𝑡
𝜗𝜗 если 𝑡𝑡0 > 𝑡𝑡 > 0 

∫ 𝑄𝑄(𝜗𝜗′)𝑣𝑣(𝜗𝜗′)𝑑𝑑𝑑𝑑′𝜗𝜗+𝑡𝑡
𝜗𝜗+𝑡𝑡−𝑡𝑡0

если 𝑡𝑡 >  𝑡𝑡0

�  (1.33) 

Так же, как и выше, представляет интерес наблюдаемое значение 

потока осажденных частиц на выходе из ТБД при ϑ = 0. Возвращаясь 

от переменной ϑ к координате z, имеем 

𝑗𝑗(0, 𝑡𝑡 > 0) =  ∫ 𝑄𝑄(𝑧𝑧′)𝑑𝑑𝑑𝑑′𝑧𝑧2
𝑧𝑧1

    (1.34) 

Здесь  z2 (t) = U0 * t / [1 + U0 * t / Z]; z1 (t) = 0 при t <t0 и z1 (t) = z2 (t-t0) 

при t > t0. 

Формула (1.34) наглядно демонстрирует, из каких отделов 

выходят осажденные частицы в определенный момент времени. 

Зависимости от времени t графически изображены на рис.3.2. По оси 

абсцисс нанесено время в часах после начала ингаляции частиц 

аэрозоля (10 мкм в диаметре), по оси ординат – расстояние z вдоль 

генераций.  
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Рисунок1.6. Зависимость от времени t (час) границ выноса из ТБД 

частиц диаметром 10 мкм. 

 

Предполагается, что ингаляция происходит в течение периода 

времени от t = 0 до t0 = 8 часов. Границы z1 и z2 диапазона 

интегрирования представлены соответствующими кривыми. На том 

же графике изображено распределение плотности осаждения по 

координате z (подынтегральная функция Q (z) в формуле (1.33)). 

Видно, что в первые часы после начала ингаляции частицы удаляются 

из отделов ТБД, которые находятся на расстоянии от начала до ≈ 0.8 * 

Z. Здесь оседает небольшая часть аэрозольных частиц. Со временем 

длина участка очистки увеличивается. Через 5 часов начинается 

удаление частиц с глубины ≈ 0,94 * Z. Отсюда удаляется значительная 

часть захваченных частиц аэрозоля. Максимальный вынос 

наблюдается при t ≈ 10 часов после начала. После этого границы 

области удаления пыли смещаются дальше в ТБД, где накапливается 

относительно небольшое количество аэрозолей. Через 15-20 часов 

после начала вдыхания пыли (через 7-12 часов после окончания) 

почти вся захваченная пыль удаляется из TБД. 
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Фактически это означает, что в промежутке между рабочими 

сменами механизм мукоцилиарной эскалации аэрозольных частиц (10 

мкм в диаметре) обеспечивает полную очистку легких. Разумеется, 

предполагается, что масса захваченных аэрозольных частиц не 

слишком велика, так что ее удаление не превышает возможности 

массопереноса при эскалации слизи. 

Очистка легких от мелких частиц пыли происходит по-другому. 

Наиболее вероятная глубина захвата составляет ≈ 0,9 8 * Z для частиц 

с d = 4 мкм. В этих генерациях ТБД  скорость мукоцилиарной 

эскалации в десять раз меньше, чем в трахее. Время очистки намного 

дольше. 

Эти выводы подтверждают представленные на рис.1.7 результаты 

прямых расчетов потока на выходе из ТБД во время мукоцилиарной 

эскалации.  

 

 

Рисунок 1.7. Временная зависимость выхода частиц, захваченных 

в легких  за рабочую смену (8 часов). 
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Частицы с d <4 мкм осаждаются в глубоких участках TBT. Они не 

успевают выйти из легких во время перерыва между рабочими 

сменами. Доля «застрявших» частиц превышает 30%. Это указывает 

на возможность накопления в легких захваченных частиц малого 

диаметра. Для почти полного удаления таких частиц необходимо не 

менее 2 суток. Для удаления более мелких частиц требуется еще 

больше времени. 

1.5.2.3. Факт накопления мелких частиц в режиме периодического 

вдыхания запыленного воздуха (в течение рабочей смены), 

чередующегося с периодами мукоцилиарной очистки легких, ставит 

вопрос о среднем числе накапливающихся частиц. Используя решение 

(1.33) уравнения (1.20), можно определить плотность n (z, t) 

захваченных частиц n (z, t) = j (z, t) / U (z), и после интегрирования по 

генерациям ТБД - общее количество N (t) частиц в легких: 

𝑁𝑁(𝑡𝑡) = � 𝑑𝑑𝑑𝑑
𝑗𝑗(𝑧𝑧, 𝑡𝑡)
𝑈𝑈(𝑧𝑧)

𝑍𝑍

0

= � 𝑑𝑑𝑑𝑑 𝑗𝑗(𝜗𝜗, 𝑡𝑡) = � 𝑑𝑑𝑑𝑑� 𝑑𝑑𝑑𝑑 𝑞𝑞(𝜗𝜗 + 𝜏𝜏, 𝑡𝑡 − 𝜏𝜏)
∞

0

∞

0

∞

0
𝑈𝑈(𝜗𝜗 + 𝜏𝜏)      

(1.35) 

Очевидные замена переменных и смена порядка интегрирования 

упрощают это выражение до вида: 

𝑁𝑁(𝑡𝑡) = ∫ 𝑑𝑑𝑑𝑑 𝑈𝑈(𝜗𝜗)𝑄𝑄(𝜗𝜗)∞
0 ∫ 𝑑𝑑𝑑𝑑 𝐻𝐻(𝑡𝑡 − 𝜏𝜏)𝜗𝜗

0     (1.36) 

Здесь зависимость захвата частиц H (t) от времени представляет 

собой последовательность прямоугольных импульсов вида (1.32), 

длителt0 (длительность рабочей смены) и с периодичностью t1 (сутки). 

Строгое вычисление двойного интеграла (1.36) возможно, но не 

интересно. Ясно, что это определенная функция времени, которая 
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изменяется с периодом сутки вокруг некоторого среднего значения 

<N>. Последнее можно оценить вполне строго. Действительно, 

вычисление среднего <N> по времени от функции N(t) сводится к 

замене в интеграле H (t-τ) на <H (t-τ)>. Последнее значение не зависит 

от τ, поэтому из (1.36) можно получить 

< 𝑁𝑁 >=< 𝐻𝐻 >∗ ∫ 𝑑𝑑𝑑𝑑 𝑣𝑣(𝜗𝜗)𝑄𝑄(𝜗𝜗)𝜗𝜗∞
0 = < 𝐻𝐻 >∗ ∫ 𝑑𝑑𝑑𝑑𝑑𝑑(𝑥𝑥)𝜗𝜗(𝑥𝑥)𝑋𝑋

0  (1.37) 

Как и в формулах (1.27) - (1.28), переменная ϑ (z) представляет 

собой время,  необходимое для эскалации частиц с глубины z до 

начала ТБД. Тот же метод, который использовался при переходе в 

формуле (1.31) от интеграла к сумме по номерам генерации, приводит 

к выражению 

<N> = <H> * W * М * < θ >    (1.38) 

Здесь среднее время выхода <θ> определяется вероятностным 

распределением захвата частиц соответствующего диаметра: 

< 𝜗𝜗 > = ∑𝑃𝑃𝑖𝑖 ∗ 𝜗𝜗𝑖𝑖       (1.39) 

Соотношение (1.38) допускает вполне ясную интерпретацию: 

среднее количество аэрозольных частиц в легких равно их числу в 

объеме воздуха, которое определяется воздухообменом в легких в 

течение среднего времени выноса частиц из ТБД.  

Среднее время выхода для частиц различных диаметров приведено 

в Табл.1.3 

Таблица 1.3 

d,мкм 1 2 4 6 10 20 

<ϑ>, час 27,7 23,7 12,3 7,4 3,6 1,1 
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Полученные  значения  < θ > вполне согласуются с результатами 

оценок временной зависимости выходного потока для различных 

режимов ингаляции, приведенными выше.  

Эти оценки подтверждают вывод о том, что 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.  

1.6. Заключительные замечания 

Предложена теоретическая модель движения аэрозолей в легких. 

Модель основана на уравнениях переноса с учетом процессов 

аэрозольного инерционного осаждения. Частицы движутся по 

криволинейным траекториям в самокручивающихся вихревых 

воздушных потоках. Отложение происходит в течение нескольких 

циклов ингаляции и выдоха. Этот механизм работает для частиц 

диаметром более 1-2 мкм. Все частицы диаметром 4 микрона и более 

фиксируются в дыхательных путях перед терминальными 

бронхиолами. Только частицы размером менее 2 микрон могут 

проникать в дыхательные части легких, но коэффициент очистки для 

них близок к единице. Модель очистки легких описывает предельные 

возможности системы mucociliaru. Было продемонстрировано важное 

значение учета временных характеристик мукоциларной эскалации 

пыли, осаждаемой в легких. Установлено существование режима 

накопления частиц в легких из-за отсутствия времени очистки при 

периодическом воздействии пыли. 
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Основные выводы из проведенного рассмотрения механизмов 

осаждения частиц пыли в легких и мукоцилиарной очистки легких от 

осевших пылевых частиц сводятся к следующим. 

(1) Предложено расширение морфометрической модели ТБД 

включением 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.  

(2) 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.  

 (3) 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.  

(4)  Защита временем при периодическом пылевом воздействии 

должна проводиться не за счет уменьшения времени рабочей смены, а 

за счет увеличения интервалов между сменами. Например, для 
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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.  

Продемонстрирована важность учета временных характеристик 

мукоцилеарной эскалации пыли, осевшей в легких. В частности, 

рассмотрен случай  длительного (многочасового) вдыхания 

запыленного воздуха. Такая ситуация наблюдается для 

производственно обусловленного пылевого воздействия, длящегося в 

течение рабочей смены.  

§ 2. Спирометрический мониторинг ХОБЛ. 

Выбор ХОБЛ в качестве объекта исследования определяет и метод 

мониторинга течения заболевания. При обструктивных нарушениях 

происходит снижение экспираторных потоков, патофизиологической 

основной которого является повышение сопротивления дыхательных 

путей. Наиболее репрезентативным методом диагностики обструкции 

дыхательных путей и исследования тяжести обструктивных 

нарушений является спирометрия – неинвазивный метод измерения 

воздушных потоков и объемов как функции времени с 

использованием форсированных маневров [11]. Это наиболее 

распространенный метод для 

• эпидемиологических и клинических исследований;  

• наблюдения за популяциями лиц, подвергающихся воздействию 

неблагоприятных факторов; 

• мониторирование течения заболевания с нарушением легочной 

функции; 

• оценки рисков как части экспертной оценки 

нетрудоспособности.  
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Процедура безболезненна, безопасна, проводится как в 

амбулаторных условиях, так и в условиях стационара, и занимает 

несколько минут. 

Регистрируемые показатели дают информацию о функциональном 

состоянии легких и бронхов, проходимости дыхательных путей, о 

наличии и степени снижения вентиляционной способности легких и о 

типе вентиляционных нарушений. 

Спирометрия позволяет  

• определить тип и степень нарушения дыхательной функции, т.е. 

не только оценить клинически выраженные состояния, но и выявить 

ранние проявления заболеваний, сопровождающихся нарушением со 

стороны бронхолегочной системы; 

• оценить выраженность вентиляционных нарушений при 

наличии подтвержденного диагноза бронхиальной астмы или ХОБЛ;  

• определить прогноз заболевания, дать экспертную оценку 

трудоспособности или ее временной утраты, а также определить 

пригодность к некоторым видам работы в специальных условиях.  

Следует учитывать, тем не менее, что диагностические 

возможности спирометрических показателей ограничены. Несмотря 

на то, что в настоящее время собран большой объем 

спирометрических данных клинических исследований ХОБЛ, 

позволяющий создать доказательную базу в области респираторной 

медицины, эти результаты не перешли в категорию национальных 

(тем более – международных) стандартов. При решении поставленной 

в монографии задачи рационализации диагностирования заболеваний 

в качестве ПЗ, эти данные без должных оговорок, нельзя принять в 

качестве руководящего материала для оценок ансамблевых 

вероятностей.  Это лишь одна группа параметров, используемых для 

установления клинического диагноза ХОБЛ. Кроме них следует 
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анализировать симптомы заболевания и учитывать факторы риска. 

Например, ограничение показателя скорости воздушного потока в 

легких  коррелирует с  повышенной частотой обострений ХОБЛ  [12].   

2.1. Характеристики ФВД, измеряемые при спирометрии.  

В зависимости от типа используемого оборудования при 

спирометрии непосредственно измеряется объем вдыхаемого или 

выдыхаемого воздуха в зависимости от времени. Строится кривая 

объем–время. Другие типы спирометров измеряют потоки воздуха. 

При этом объем рассчитывается, умножением потока на время. 

Строится график зависимости объемной скорости потока от объема 

легких - кривая поток–объем. Эти результаты легко пересчитываются: 

интегральное выражение скорости воздушного потока дает объем, 

который, в свою очередь, можно представить как функцию времени. 

И наоборот, объем выдыхаемого воздуха можно дифференцировать 

относительно времени, чтобы определить скорость потока. Считается, 

что наиболее простым для интерпретации и наиболее информативным 

является представление результатов спирометрии в виде кривой 

поток–объем. 

Как правило, измерения ведут в форсированном режиме (маневре). 

Так измеряют форсированную жизненную емкость легких (ФЖЕЛ) и 

показатели объемной скорости воздушного потока. Маневр ФЖЕЛ 

можно разделить на 3 этапа: максимальный вдох, форсированный 

выдох и продолжение выдоха до конца исследования.  

ФЖЕЛ снижается при многих видах патологии,  Наиболее 

распространенные причины снижения ФЖЕЛ:  

• патология легочной ткани; состояния, при которых уменьшается 

растяжимость легочной ткани; 
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• при обструктивных легочных заболеваниях ФЖЕЛ снижается за 

счет замедления опорожнения легких.  

Важным является максимальный объем воздуха, который человек 

может выдохнуть за первую секунду маневра ФЖЕЛ – объет 

форсированного выдоха (ОФВ1). Он относительно независим от 

усилия, приложенного во время маневра выдоха, и отражает свойства 

легких и дыхательных путей. ОФВ1 – наиболее воспроизводимый, 

часто используемый и самый информативный показатель 

спирометрии. Доказано, что в большинстве случаев ОФВ1 

коррелирует с тяжестью симптомов и прогнозом заболевания. При 

снижении скорости воздушного потока, например, при эмфиземе, 

ХОБЛ, бронхиальной астме, муковисцидозе, ОФВ1 снижается 

соответственно тяжести обструкции. ФЖЕЛ при этом также 

уменьшается, но, как правило, в меньшей степени. При 

рестриктивных нарушениях (ограничении расправления легких), 

например при легочном фиброзе, ОФВ1 также снижается. Для ответа 

на вопрос о том, что явилось причиной снижения ОФВ1 - рестрикция 

или обструкция необходимо вычислить соотношение ОФВ1/ФЖЕЛ.  

Соотношение ОФВ1/ФЖЕЛ является важным спирометрическим 

показателем. Оно обычно выражается в процентах и является 

модификацией индекса Тиффно (ОФВ1/ЖЕЛвд, где ЖЕЛвд – 

максимальный объем воздуха, который можно вдохнуть после 

полного спокойного выдоха). Объем воздуха, выдыхаемый за первую 

секунду, представляет собой достаточно постоянную долю ФЖЕЛ 

независимо от размера легких. У здорового человека это соотношение 

составляет 75–85%, но с возрастом скорость выдоха снижается в 

большей степени, чем объем легких, и отношение несколько 

уменьшается. При обструктивных нарушениях отношение 

ОФВ1/ФЖЕЛ снижается, поскольку ОФВ1 снижается соответственно 
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тяжести обструкции. ФЖЕЛ при этом также уменьшается, но, как 

правило, в меньшей степени. При легочной рестрикции без 

обструктивных изменений ОФВ1 и ФЖЕЛ снижаются 

пропорционально, следовательно, их соотношение будет в пределах 

нормальных величин или даже немного выше. Таким образом, только 

при необходимости дифференцировать обструктивные и 

рестриктивные нарушения оценивают соотношение ОФВ1/ФЖЕЛ. 

Таким образом, обструктивный тип вентиляционных нарушений 

характеризуется снижением соотношения ОФВ1/ФЖЕЛ. 

Патофизиологической основной снижения максимального 

экспираторного потока при бронхиальной обструкции является 

повышение сопротивления дыхательных путей, однако при 

недостаточном усилии, приложенном пациентом во время 

выполнения маневра ФЖЕЛ, максимальный экспираторный поток 

также будет снижен. Дифференцировать эти ситуации можно при 

количественной оценке усилия пациента, измерив плевральное 

давление (с помощью внутрипищеводного баллона) или 

компрессионный объем при проведении бодиплетизмографии.  

Ранними признаками обструктивных нарушений вентиляции у 

пациентов без клинических проявлений, возможно, могут служить 

изменение формы экспираторной кривой поток-объем и снижение 

скоростных показателей, измеренных при низких легочных объемах 

во время теста ФЖЕЛ. Несмотря на то, что в большинстве случаев 

ОФВ1 коррелирует с тяжестью симптомов и прогнозом заболевания, 

тем не менее корреляции недостаточны для точного предсказания 

тяжести болезни и прогноз ее течения у конкретного пациента. 

2.2. ЗВУТ из-за обострений ХОБЛ. 

Представляет интерес возможность использовать характер 

динамики  ХОБЛ в качестве предлагаемого в Части 1 книги 
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универсального индикатора развития ПЗ. Характеризовать динамику 

периодом ЗВУТ, т.е. определять ее через наблюдаемую частоту 

обострений ХОБЛ. Последние представляют собой острые события, 

характеризующиеся ухудшением респираторных симптомов, 

выходящих за границы их обычных вариаций и требующих 

медицинского вмешательства [13-15].  Частота, с которой возникают 

обострения, различается у различных пациентов. Большой объем 

данных, свидетельствующих об ухудшении показателей дыхания, 

коррелирующих с увеличением риска обострений, был собран при 

обследовании  пациентов по методике респираторной классификации 

GOLD [16].  Целесообразно предварить изложение результатов этих 

работ кратким описанием самой системы респираторной 

классификации GOLD  (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung 

Disease - GOLD) [12]. 

2.2.1. Согласно международным рекомендациям определяющий и 

объединяющий признак всех стадий ХОБЛ - снижение соотношения 

ОФВ1 и форсированной жизненной емкости легких (ФЖЕЛ) до 

величины менее 70%, характеризующееся ограничением 

экспираторного воздушного потока. Разделяющим признаком, 

позволяющим оценить степень тяжести (стадию) ХОБЛ, служит 

постбронходилатационное значение ОФВ1. В соответствии с ним 

выделяют легкое (I стадия), среднетяжелое (II стадия), тяжелое (III 

стадия) и крайне тяжелое (IV стадия) течения. 

• Стадия I. Легкое течение ХОБЛ. На этой стадии больной может не 

замечать, что у него нарушена функция легких. Обструктивные 

нарушения выражены незначительно - ОФВ1 >80% должной 

величины. Обычно, но не всегда, возникают хронический кашель и 

отделение мокроты. В связи с изложенным, только в 25% случаев 
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заболевание диагностируют своевременно (данные Европейского 

респираторного общества), т.е. на этой стадии развития ХОБЛ. 

• Стадия II. ХОБЛ среднетяжелого течения. Это стадия, при которой 

пациенты обращаются за медицинской помощью в связи с одышкой 

или обострением заболевания. Она характеризуется усилением 

обструктивных нарушений (50% < ОФВ1 <80% должной величины). 

Отмечают усиление симптомов заболевания и одышки, возникающей 

при физической нагрузке. 

• Стадия III. Тяжелое течение ХОБЛ. Характеризуется дальнейшим 

увеличением ограничения воздушного потока (30% < ОФВ1 <50% 

должной величины), нарастанием одышки и частыми обострениями. 

• Стадия IV. Крайне тяжелое течение ХОБЛ. На этой стадии качество 

жизни заметно ухудшается, а обострения могут быть угрожающими 

для жизни. Болезнь приобретает инвалидизирующее течение. 

Характеризуется крайне тяжелой бронхиальной обструкцией (ОФВ1 

<30% должной величины или ОФВ1 <50% должной величины при 

дыхательной недостаточности). На этой стадии возможно развитие 

легочного сердца. 

В Табл. 2.1 кратко перечислены степени тяжести ограничения 

скорости воздушного потока при ХОБЛ.  

Таблица 2.1. 

Классификация степени тяжести ограничения скорости воздушного 
потока при ХОБЛ, основанная на постбронходилатационном ОФВ1 (у 

пациентов с ОФВ1/ФЖЕЛ < 0,70) 

Класс GOLD Степень тяжести Процент от должного 

GOLD 1 Легкая ОФВ1 > 80% 

GOLD 2 Средней тяжести     50% < ОФВ1 < 80% 

GOLD 3 Тяжелая 30% < ОФВ1 < 50% 

GOLD 4 Крайне тяжелая ОФВ1 < 30% 
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2.2.2. Обычно исследования частоты обострений ХОБЛ связывают 

с той или иной стадией GOLD.  Например, в работе [17] была 

проанализирована частота обострений в течение 3 лет у 2138 

пациентов, включенных в проспективные эпидемиологические 

исследования ХОБЛ. Обострения определялись как события, которые 

побудили назначать антибиотики или кортикостероиды (или и то и 

другое), или которые привели к госпитализации (тяжелые 

обострения).  

Обострения были более частыми (и более серьезными) по мере 

увеличения тяжести ХОБЛ; показатели обострения в первый год 

наблюдения составили 0,85 на человека для пациентов со стадией 2.  

Для пациентов со стадией 3 эта величина 1,34 и 2,00 для пациентов со 

стадией 4. В целом, 22% пациентов со стадией 2, 33% со стадией 3 и 

47% со стадией 4 имели частые обострения (два или более в первый 

год наблюдения). 

В Табл. 2.2 представлены проспективные данные, собранные в 

ходе крупных среднесрочных клинических исследований [17], [18].  

Эти данные наглядно демонстрируют увеличение риска обострений 

при переходе от менее выраженных к более выраженным уровням 

спирометрических нарушений. Не более 20% пациентов с GOLD 2 

(умеренное ограничение скорости воздушного потока) испытывают 

частые обострения. При GOLD 3 (тяжелая степень) и  GOLD 4 (крайне 

тяжелая степень) риск обострения значительно возрастает. Поскольку 

обострения способствуют снижению функции легких, ухудшению 

состояния здоровья, ухудшающаяся оценка риска обострений может 

рассматриваться как прогноз неблагоприятного клинического исхода.  
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Таблица 2.2. 

Риски при ХОБЛ 
Класс GOLD Обострения (в год) Госпитализации (в год) 

GOLD 1 Легкая        0,4 -  

GOLD 2 Средней тяжести     0,7 ÷ 0,9 0,11 ÷ 0,20 

GOLD 3 Тяжелая 1,1 ÷ 1,2 0,25 ÷ 0,30 

GOLD 4 Крайне тяжелая 1,2 ÷ 2,0 0,40 ÷ 0,54 

 

Следует отметить, что частота обострений при легкой степени 

GOLD 1 соответствует периоду L = 2,5 года. Период убывает до L = 

0,5 года для тяжелых степеней GOLD. Это совпадает с периодами 

ЗВУТ для населения, живущего в «нормальных» условиях (см. выше 

Гл.1 § 2).  

2.2.3.  Приведенные данные о зависимости периода обострений 

ХОБЛ от стадии заболевания по классификации GOLD, можно 

рассматривать как наводящие соображения для поиска корреляций 

роста частоты обострений ХОБЛ с ухудшениями спирометрических 

показателей. Для рационализации корреляционных связей 

необходимы статистические распределения по возрасту случаев 

ХОБЛ определенного уровня тяжести. Здесь, однако, нет результатов, 

которые могли бы быть отнесены к категории национальных (тем 

более – международных) стандартов. Даже исследования 

достаточного объема здесь довольно редки. Одним из немногих 

исключений является работа [18], в которой приведены результаты 

когортного исследования первичной госпитализации, проведенного в 

Дании в период с 1994 по 2008 год. Исследование включало 23,9 млн 

человеко-лет риска и охватывало  48959 впервые 

госпитализированных с диагнозом ХОБЛ в возрасте от 30 лет. Для 30-

летних в Дании пожизненный риск госпитализации из-за ХОБЛ был 
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12,0% (95% ДИ 11,9-12,2) для женщин и 10,9% (95% ДИ 10,8-11,1) для 

мужчин.  

Один из результатов – распределение заболеваемости ХОБЛ с 

уровнем, требующем госпитализации, в зависимости от «условного 

стажа» : возраста, отсчитываемого от 18 лет. Эти данные можно 

использовать, в том числе, и для проверки возможности приложения 

цепей Маркова для моделирования перехода ХОБЛ в стадию 

госпитализации (см.Гл.2 § 4). Данные о постажевом распределении 

ХОБЛ из работы [18] занесены в первые строки Табл. 2.3. 

Таблица 2.3. 

Возраст, лет 17 27 37 47 57 67 72 

Р, % 0,08 0,31 0,95 2,7 7,73 11,8 9,01 

- Ln(%) 2,53 1,17 0,05 -0,99 -2,05 -2,47 -2,20 

х =  0,26 0,42 0,57 0,72 0,88 1,03 1,11 

ϰ =(x-1)2/2x 1,043 0,411 0,163 0,053 0,009 0,000 0,005 

 

Сплайнирование постажевого распределения Р(τ) дает положение 

максима  τm ≈  65 лет. Дальнейшее вполне аналогично действиям с 

данными в Гл. 1 (п.4.2). Результат приведен на графике Рис. 2.1. 

Видно, что натурные данные «ложатся» на прямую - Ln(P) = 26,3*ϰ - 

2,37 . Коэффициент 26,3 в этой интерполяционной зависимости 

определяет j – среднее число обострений ХОБЛ до стадии 

госпитализации больного. Так как максимум плотности вероятности 

приходится на стаж τm = L*j , и, судя по натурным данным, τm ≈ 65 лет, 

то период обострений ХОБЛ можно оценить величиной  L0 ≈ 2,5 года. 

Следует отметить близость этого периода к обсуждавшемуся выше 

(см.п.3.1.2) результату, полученному в ходе крупных среднесрочных 

клинических исследований по программе GOLD. Количество 
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госпитализаций населения, живущего в нормальных условиях для 

стадии GOLD 4 (крайне тяжелая) составляет 0,4 – 0,5 в год, что дает 

ту же оценку периода, что найдена из анализа возрастных 

распределений ХОБЛ с уровнем, требующем госпитализации, 

 

 
Рисунок 2.1.Однопараметрические зависимости логарифмов 

плотности вероятности от переменной ϰ для данных натурного 
исследования заболеваемости ХОБЛ среди населения Дании. 

Сопоставление результатов по частоте ХОБЛ с уровнем, 

требующем госпитализации, среди населения и по частоте ЗВУТ, 

предшествующей переходу в ПЗ, показывает, что различия в 

этиологии ХОБЛ определяют динамику развития заболевания – 

сокращение периодов между ЗВУТ под действием ВПФ. Остается 

неизменным, однако, однопараметрический характер 

биометрического распределения – равенство дисперсии медианному 

значению (см. Гл.1 § 4).   

2.3. Биологический стаж для идентификации ПЗ.  

Факт сокращения периода между обострениями бронхолегочных 

заболеваний обструктивной нозологии приводит к концепции 

определения спирографического парциального БС как индикатора 
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скорости развития инволютивных процессов в бронхолегочной 

системе организма по мере его биологического или 

профессионального старения.  Общий подход к этой теме описан в 

Гл.2 § 2. Возможности использования в этих целях общепринятых  

спирометрических  показателей обсуждаются, например, в работе 

[19]. Метод определения биологического возраста отражает влияние 

внешних, в том числе и производственных, условий, приводящих к 

патологическим изменениям в организме. Применительно к 

исследованиям бронхолегочной патологии  работников определенных 

производств этот метод использовался, например, в работе [20]. Как 

уже отмечалось выше, в области профпатологии целесообразно 

использовать представления о биологическом стаже (БС), который 

может отличаться от календарного стажа (КС).  

Для количественной оценки БС следует принять во внимание, что 

изменения, соответствующие определенному уровню заболевания j 

появляются за время τ = j*L , для control-группы это время  j*L0  

совпадает с КС, а при работе во вредных условиях (case-группа) время 

появления этих же изменений   j*L1  меньше, что расценивается как 

ускоренный рост БС по сравнению с КС. Отсюда следует 

соотношение  

БС = (L0/L1)*КС         (2.1)  

Используя данные о распределении по возрасту критического 

уровня ХОБЛ среди населения и горнорабочих, можно оценить 

отношение  L0/L1 ≈ 2,5 . 

Для практического использования показателя БС важно, что, 

отличия в скорости  набора стажа отражаются на величине квантиля, 

но не на форме распределения. Именно это продемонстрировано 

выше в п.2.2. Отсюда, в частности, следует, что квантили всегда 
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можно рассчитывать для одних и тех же условий, определяемых, 

например, периодом L0 , однако использовать реальный 

(календарный) стаж только для control-групп, а в качестве стажа для 

case-групп использовать БС. Если использовать распределение 

вероятности /риска  R(j,τ) найденное для  control-группы, то 

относительный риск заболевания при работе во вредных условиях 

можно оценить соотношением  

RR(j,τ) = R(j,БС) / R(j,КС)     (2.2) 

Заметим, что БС соотносится с определенными ВПФ и ПЗ. 

Очевидно, что то же относится к вероятностям и рискам. 

Соответственно, расчет по формуле (2.2) приводит к различным 

(парциальным) результатам для различных ВПФ и ПЗ.  

§ 3. Стандартизация результатов измерения  ЖЕЛ.  

В соответствии с общим принципом, сила связи заболевания с 

производственными условиями определяется отношением риска 

заболевания экспонированного работника к риску этого же 

заболевания среди неэкспонированного населения (control-группы в 

эпидемиологических терминах). Для разобранного в предыдущей 

главе случая шумового воздействия последний риск определяется 

стандартом показателей пресбиакузиса, т.е. нормальных показателей 

возрастных нарушений слуха.  

Норму принято рассматривать как наиболее часто встречающееся 

(обычное) состояние. Патологическими признаются редко 

встречающиеся случаи. Это статистическое определение нормы, 

основанное на частоте изучаемого признака в определенной 

популяции. Определение статистическими методами того, что есть 

норма является общепринятым, однако по целому ряду причин, такое 
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определение может приводить к нечетким или ошибочным выводам.  

Большинство переменных встречающихся в клинической практике 

(спирометрические  в том числе), непросто разделить на «норму» и 

«патологию», поскольку эти распределения по природе своей не 

дихотомические и не имеют отчетливых границ или двух различных 

пиков в статистических распределениях признаков, из которых один 

соответствовал бы   нормальному результату, а другой – патологии.  

Мало того, что эти переменные качественные (не рациональны), они 

не связаны между собой и оценивая один конкретный показатель, 

можно обнаружить, что по одним критериям он должен 

рассматриваться как признак патологии, а по другим – нормы. Более 

того, диагностические критерии могут меняться по мере накопления 

знаний или усовершенствования методов исследований 

3.1. Показатели control-групп. 

Как уже отмечалось выше, несмотря на то, что в настоящее 

время собран большой объем данных клинических исследований 

ХОБЛ, позволяющий создать доказательную базу в области 

респираторной медицины, эти результаты не перешли в категорию 

национальных (тем более – международных) стандартов. В 

стандарте должны быть установлены  

a) медианные значения показателей ФВД относительно медианных 

значений  для возраста 18 лет;  

b) статистическое распределение выше и ниже медианного 

значения.  

В качестве примера характеристик control-группы можно привести 

результаты одного из натурных исследования  ФВД  у лиц разного 

возраста от 20 до 70 лет, полученные в работе [21]. Они представлены 

в Табл.3.1. 

Таблица 3.1. 
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Показатели внешнего дыхания 
в разных возрастных группах (M ± σ) 

 

Возраст, лет ЖЕЛ, мл 

1 20–29 5555,3±780,5 

2 30–39 5263,6±791,8 

3 40–49 4992,3±608,9 

4 50–59 4216,7±360,1 

5 60–69 3954,5±307,8 

 

Эти данные представляют интерес в том отношении, что при их 

обработке для анализа степени достоверности и надежности 

показателей, а также их взаимосвязи были использованы современные 

методы математической статистики. Распределение представляет 

собой нормальное Гауссово распределение плотности вероятности 

найти некоторые значения ЖЕЛ. Авторы наряду с медианными 

значениями М приводят доверительные  интервалы, по которым 

можно оценить дисперсию распределения σ.   

Результаты этой работы представляют интерес как пример 

исследований, которые могли бы лечь в основу стандартов и норм, 

будь их больше и пройди они стадию взаимного согласования, как это 

произошло в области НСТ шумового генезиса (см. выше Гл.3). В 

отсутствии этого следует рассмотреть возможность не прямого 

конструирования норм, но на основе более значимых исходных 

данных.  

3.1.1. Медианные значения. Хотя для показателей ФВД нет 

стандартизованных данных по медианным значениям , однако в 

пульмонологии широко используется их аналог –  т.н. «должные 

величины». Это значения  показателей ФВД, соответствующие 

нормальной величине, которая рассчитывается исходя из данных 
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многократных измерений большого количества здоровых людей, 

определенным образом распределенных по полу, возрасту, росту и пр. 

(см. напр. [22]).  

Практически в качестве должных принимаются наиболее 

вероятные значения физиологических показателей, которые можно 

ожидать у здорового человека данного пола и возраста при 

определенных антропометрических характеристиках. Должные 

величины выводятся на основе изучения связей показателей с 

возрастом, ростом, массой тела, полом человека (иногда с некоторыми 

другими параметрами) у достаточно больших групп здоровых людей. 

Следует выбрать те уравнения должных значений, при которых у 

взрослых разница между измеренными и рассчитанными значениями 

является минимальной. В большинстве случаев исследования по 

определению должных величин ограничиваются уравнениями 

линейной регрессии для расчета средних значений, которые получают 

при обследовании здоровых некурящих людей.  

Существуют различные таблицы и формулы для расчета должных 

величин показателей спирометрии. Например, для расчета должной 

ЖЕЛ (далее – ДЖЕЛ) 

рекомендуются формулы : 

• для мужчин ДЖЕЛ = 5,2×Н – 0,029×Т – 3,2;  

• для женщин ДЖЕЛ = 4,9×Н – 0,019×Т – 3,76; 

где ДЖЕЛ – в мл, рост Н – в см, возраст Т – в годах. За рубежом 

приняты несколько другие рекомендации. Например, уравнения 

Болдуина (см. [11]) : 

• мужчины: ДЖЕЛ  = Н×(27.63 – 0.112×Т), 

• женщины: ДЖЕЛ  = Н×(21.78 – 0.101×Т), 

Так как в контексте задач профпатологии должные значения 

предполагается использовать для оценки состояния здоровья, то 
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важным  качеством этих данных становится определение 

достоверности результатов теста, в частности - оценки вероятностей 

ложно-положительной и ложно-отрицательной 

интерпретации, Другие важные характеристики - чувствительность и 

специфичность теста. Относительно предлагающихся формул для 

должных значений параметров ФВД таких данных нет. Фактически 

исследователю предоставляется право выбирать любую из них для 

оценки должных значений.  

Другое (из перечисленных выше) требование к 

спирометрическому стандарту следует из необходимости при 

построении биометрических функций, на основе которых 

производится оценка рисков, знать  не только медианные значения, но 

и дисперсию распределения относительно этих средних значений. .  

3.1.2.Дисперсии.  Знание дисперсии DЖЕЛ , или 

среднеквадратического отклонения σ распределения ЖЕЛ,  

необходимо для вычисление квантиля (см. Гл.2 § 4):   

k = (ЖЕЛ – ДЖЕЛ) / σ     (3.1) 

Величина  среднеквадратического отклонения ЖЕЛ от должного 

значения связана с дисперсией соотношением: DЖЕЛ = σ2. 

Данных по дисперсии (или по среднеквадратическому 

отклонению) ЖЕЛ в литературе практически нет. Обсуждение одного 

из исключений из этого правила [21]  приведено выше. Далее будет 

предложен метод восстановления дисперсии распределения ЖЕЛ, 

основанный на особенности развития ПЗ, как стохастического 

марковского процесса. На эту особенность было указано выше в Гл.1 

§ 4, и там же было найдено подтверждение ее по результатам 

натурных исследований. Для случая ХОБЛ аналогичный  анализ 
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натурных данных (с теми же результатами) проведен выше в разд. 

2.1.3. 

Отмеченная особенность состоит в том, что стохастический 

процесс ухудшения здоровья серез последовательность ЗВУТ можно 

считать однонаправленным. Иными словами, в качестве 

долговременных последствий ЗВУТ можно рассматривать только 

ухудшение общего физиологического состояния организма. Для таких 

процессов дисперсия распределения вероятности состояний совпадает 

с их математическим ожиданием. 

В общем виде зависимость ДЖЕЛ от реального или условного 

стажа τ (на 18 лет меньше календарного возраста) можно записать в 

виде  

ДЖЕЛ = А – С*(τ/L0)      (3.2)  

где коэффициенты А и C могут зависеть от роста, массы тела, пола и 

других характеристик человека. Например, если использовать 

уравнение Болдуина для мужчин, то  

А[мл] = (27.63-0,112*18)*Н[см] ; С[мл/год] = 0,112*Н[см]  (3.3) 

Одна из характеристик влияния внешних условий на динамику 

изменений ЖЕЛ – период L  между обострениями ХОБЛ – включена в 

формулу явно. Если принять средний рост H =180 см, а для L0 выбрать 

значение 2,5 года,  то С[мл] = 0,28*Н[см].   

Так как результаты статистических расчетов (вероятности, риски) 

определяются разностью между ДЖЕЛ и реальными значениями  

ЖЕЛ, целесообразно последние записывать в виде, аналогичном (3.2) 

ЖЕЛ = А – С*Х       (3.4) 

Величина Х всегда может быть вычислена по результатам 

измерений ЖЕЛ у обследуемого пациента, риск заболевания которого 
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необходимо оценить. Последний определяется квантилем k = C*(Х – 

τ/L)/DЖЕЛ
1/2 . Имея в виду определение (3.4), дисперсию ЖЕЛ можно 

вычислить по общим правилам: DЖЕЛ = С2 * DX , после чего 

выражение для квантиля сводится к виду   

k = (Х – τ/L)/DХ
1/2      (3.5) 

подобному найденному в Гл.2 § 4. Как отмечено выше, следствием 

марковского характера процесса является равенство DХ
 =  τ/L . 

В свою очередь, применимость аппарата цепей Маркова для 

описания развития ХОБЛ была продемонстрирована выше, в § 2, 

причем как для ХОБЛ у населения, так и для ХОЬЛ работников, 

подвергающихся действию ВПФ. Это позволяет записать квантиль 

(3.6) в виде, полностью аналогичном найденному в Гл.2 § 4:  

𝑘𝑘 =  (Х −  τ/𝐿𝐿) / �𝜏𝜏/𝐿𝐿 .     (3.6) 

Отличие этой формулы в том, что теперь параметр Х определяется 

не количеством обострений  j,  а спирометрическим показателем 

ЖЕЛ:  

Х = (А – ЖЕЛ) / С      (3.8) 

Коэффициенты А и С определены выше. 

§ 4. Идентификация бронхолегочной патологии в качестве ПЗ. 

Имея характеристики ФВД для control-группы, можно оценить 

относительный риск заболевания в какой-либо case-группе. Следует 

отметить, что в литературе крайне мало систематизированных 

результатов исследования ФВД у рабочих, подвергающихся в 

процессе трудовой деятельности воздействию промышленных 

аэрозолей.  Одним из немногочисленных исключений из этого 

правила является монография [23]. В ней приведены результаты 

комплексной оценки условий труда, особенности формирования 
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основных форм профессиональных и профессионально 

обусловленных заболеваний у работников, занятых добычей и 

переработкой полиметаллических руд. Рассмотрим эти данные в 

качестве описания case-группы.  

Для case-группы особый интерес представляют стажевые 

распределения различных градаций объемных показателей ФВД, 

описывающие динамику изменений вероятностных характеристик 

ФВД. Эти результаты свидетельствуют, что с увеличением стажа 

работы показатели ЖЕЛ, ФЖЕЛ и ОФВ1 снижаются достоверно 

быстрее, чем должные значения. Любую из этих величин можно 

использовать как показатель изменений ФВД,  предшествующих 

обструктивным заболеваниям легких. 

Например,  приведены результаты обследования ФВД у 

горнорабочих  ОАО «ГМК «Норильский никель».  Оно включает 

собственно горнорабочих в забое (проходчики, бурильщики и пр.).  

Исследование показателей ФВД проведено у 131 горнорабочего. 

Гигиеническая классификация условий труда горнорабочих по 

вредным факторам рабочей среды и трудового процесса проведена по 

результатам замеров запыленности воздуха подземных горных 

выработок. Источником пыли являются практически все основные и 

вспомогательные процессы, связанные с подготовкой к выемке горной 

массы, ее транспортировкой и пр. При ручном бурении шпуров 

концентрация пыли доходит до 19,1 мг/м3 (почти вдвое выше ПДК), 

уровень запыленности при скрепировании – до 15,8 мг/м3, при 

креплении и прочих работах – до 15,6 мг/м3. При машинном бурении 

максимальные концентрации рудной и рудно-породной пыли ниже – 

до 7,0 мг/м3. Величины среднесменной концентрации пыли, 

пересчитанные с учетом длительности процессов пылевыделения, 

были ниже ПДК – составляли  3 ÷ 4 мг/м3. У большинства 
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горнорабочих класс условий труда КУТ 3.1 (табл.2.3 в [23]). По 

свидетельству авторов, существенных различий в показателях ФВД по  

профессиональным группам выявлено не было. Объемные и 

скоростные показатели ФВД представлены в зависимости от стажа 

работы в неблагоприятных условиях. Пример данных обследования 

горнорабочих с различным стажем работы приведен в Табл.4.1. 

Таблица 4.1. 

Частота (%) изменений ЖЕЛ в case-группе горнорабочих 

ЖЕЛ в % от 
должного 

Стаж, лет 
< 15 16 ÷ 25 > 25 

> 80 68,2 63,5 41,5 
80 ÷ 61 22,7 18,5 33,4 
60 ÷ 41 9,1 13 25 

< 40  5  
 

Обращает на себя внимание другой формат данных, нежели в 

Табл.3.1 (см.п.3.1).  Дело не только в том, что в работе [21] приведены 

пар4.1метры распределения вероятностей (М±σ), а в Табл. 4.1 – само 

распределение вероятностей. Отличаются аргументы – возраст в 

Табл.3.1 и стаж в Табл.4.1 и временные интервалы данных. Наконец, в 

Табл.4.1 дано распределение ЖЕЛ в % от должного, но не сказано – 

каково это должное значение. Вопрос о должных значениях 

обсуждался выше  (см. § 3). В спирометрии используется несколько 

алгоритмов подсчета должных значений ЖЕЛ, отличающихся как по 

перечню входных параметров, так и по результатам. Тем не менее, 

проведем оценку относительных рисков нарушений ФВД у 

горнорабочих. В основном –  для демонстрации метода анализа и 

характера результатов,. 

Для этого дополним Табл.4.1 данными о рисках в control-группе, 

используя для их оценки соотношение (3.1). Перейдем от процентов 
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потерь ЖЕЛ к долям α . Будем считать, что стажевая группа 

горнорабочих  < 15 лет соответствует возрастной control-группе 20 – 

29 лет в Табл.3.1 стажевая группа 16 – 25 лет – control-группе 30 – 39 

лет, а последнюю группу горнорабочих (стаж > 25 лет) будем 

сравнивать с возрастной control-группой 40 – 49 лет. Значения V в 

формуле (3.1) для ЖЕЛ будем выбирать равными 0,7 и 0,5 от М для 

двух средних строк в Табл.4.1; 0,9 для первой и 0,3 для последней 

строк соответственно. Для перехода от плотности вероятности в 

формуле (3.1) к вероятностям, приведенным в Табл.4.1 домножим 

величину Р на интервал (шаг в Табл. 4.1) изменения V, равный 0,2*М . 

Данные, дополняющие Табл. 4.1 значениями control-вероятностей 

наблюдаемых изменений ЖЕЛ у горнорабочих, приведены в Табл. 4.2. 

Таблица 4.2 

Частоты (%) заданных (α) изменений ЖЕЛ в case- и control- 
группах и относительный риск таких изменений. 

 

α 
τ=10 τ=20 τ=30 τ=7 τ=17 Tτ=27 τ=(10&7) τ=(20&17) τ=(30&27) 

Case-частоты  Control-частоты Относительный риск 

0,9 68,2 63,5 41,5 44,2 42,6 46,9 1,54 1,49 0,89 

0,7 22,7 18,5 33,4 5,8 7,3 3,2 3,90 2,54 10,49 

0,5 9,1 13 25 0,10 0,21 0,015 >10 >10 >10 

0,3 

 

5 

 

0,00 0,00 0,00 >10 >10 >10 

 

Полученные оценки относительных рисков можно использовать 

для оценки степени причинно-следственной связи заболевания с 

действием ВПФ. Например, у тех работников, у которых ЖЕЛ не 

меньше 80%  от должного значения, эти изменения не связаны с 

воздействием ВПФ. Скорее всего, это обычные возрастные 

изменения ЖЕЛ. Доля таких работников составляет 40 ÷70 % , в 

зависимости от стажевой группы. Если изменения ЖЕЛ лежат в 

диапазоне 80 ÷ 60 % от должного значения, вывод о степени 
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причинно-следственной связи этих изменений с действием ВПФ 

зависит от того, при каком стаже эти изменения фиксируются. Если 

стаж < 15 лет или  > 25 лет, связь очень высокая (почти полная), 

такое заболевание следует отнести к ПЗ. Доля таких работников 

составляет ≈ 23 %  в стажевой группе < 15 лет и ≈ 33 %  в стажевой 

группе > 25 лет. В промежутке, при стаже 16 ÷ 25 лет связь 

высокая, но заболевание следует отнести к ПОЗ. Доля таких 

работников составляет ≈ 18,5 % . Уменьшение ЖЕЛ до значений 

менее 60% от должных свидетельствует о развитии ПЗ независимо 

от стажа работы, при котором эти изменения ЖЕЛ зафиксированы. 

Величины относительных рисков превосходят 10 во всех стажевых 

группах. Доля таких работников существенна: она составляет от 9 

%  до 25 %  в различных стажевых группах.  

Следует отметить, что приведенные выводы по результатам 

обследования ФВД у горнорабочих не следует принимать в 

качестве окончательных. Прежде всего потому, что ненадежны 

сами исходные данные. Границы стажевых групп горнорабочих (< 

15 и >25 лет) чрезвычайно расплывчаты, то же можно сказать о 

градациях уровней потерь ЖЕЛ ( > 80 и < 40 %).  

 Заключительные замечания 

В Части 1 книги предложено идентифицировать заболевание как  

профессиональное основываясь на оценке относительного риска 

зарегистрированного у работника нарушения здоровья. Методы 

оценки и результаты наиболее наглядны, если для оценки риска 

использовать  эпидемиологические методы.  В качестве вполне 

общей характеристики  уровней ПОЗ в этих работах предложено 

использовать  результаты углубленного изучения ЗВУТ.   

Наличие признака марковского процесса – равенство медианного 

значения и дисперсии распределения вероятности заболевания 
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заданного уровня – было ранее продемонстрировано на натурных 

данных в Гл.1. Получены вполне разумные оценки периодов ЗВУТ 

(обострения ХОБЛ) и среднего количества таких обострений до 

стадии перехода ЗВУТ в форму хронического ПЗ. 

В этой главе для заболеваний ХОБЛ опробован также и другой 

метод отслеживания динамики развития болезни – мониторинг ЖЕЛ в 

качестве спирометрического показателя ФВД. Однако, логика 

выводов о природе заболевания остается той же. Для построения 

биометрического распределения заболеваемости, в качестве 

медианного значения ЖЕЛ использовался должный показатель 

ДЖЕЛ. Марковский характер динамики обострений ХОБЛ позволяет 

через ДЖЕЛ определить также и дисперсию биометрического 

распределения вероятности ХОБЛ. Эти особенности развития ХОБЛ 

используются для анализа заболеваемости горнорабочих  ОАО «ГМК 

«Норильский никель», результаты обследования которых приведены в 

ионографии [23]. Описано пошаговое выполнение программы 

идентификации заболеваний в качестве профессиональных. В 

стажевой группе 16 - 25 лет для примерно двух третей горнорабочих 

обнаружена очень высокая степень причинно-следственной связи 

нарушений здоровья с работой, а в группе > 25 лет их более 40% . У 

трети горнорабочих,   проработавших менее 15 лет, установлена почти 

полная связь нарушений здоровья с работой.  Суммарно, результаты 

обследования горнорабочих рационально идентифиципуют их 

заболевание как профессиональное или профессионально 

обусловленное. 
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Глава 5. Тяжесть труда. 

Введение.  

В нашей стране основным документом, который используется при 

определении принадлежности данного заболевания к числу 

профессиональных, является [1]. В разд. IV Приложения  к этому 

приказу перечислены заболевания, которые можно отнести к 

профессиональным, обусловленным тяжелым трудом, (далее – ПЗТТ). 

Все они так или иначе связаны с физическими перегрузками и 

функциональным перенапряжением отдельных органов и систем и 

приводят к расстройствам опорно-двигательного аппарата и 

заболеваниям костно-мышечной системы. ПЗТТ включают в себя 

широкий спектр воспалительных и дегенеративных состояний, 

которые влияют на мышцы, сухожилия, связки, суставы, 

периферические нервы и кровеносные сосуды. 

Заболевания, связанные с функциональным перенапряжением, 

разбиты на несколько групп: 

• полинейропатия верхних и нижних конечностей, 

• компрессионные мононевропатии,  

• рефлекторные и компрессионные синдромы шейного и 

пояснично-крестцового уровней,  

• болезни мягких тканей.  

Каждая из групп содержит подгруппы, так что в результате 

набирается более двух десятков нозологических форм.  Для них 

характерны клинические синдромы, такие как воспаления сухожилий 

и связанные с ними состояния (тендосиновит, эпикондилит, бурсит), 

компрессионные поражения нервов (синдром запястного канала, 

ишиас) и остеоартроз, а также менее хорошо стандартизированных 

состояния такие, как миалгия, боль в пояснице и другие региональные 

болевые синдромы, не относящиеся к системным патологиям. 
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Статистические данные о заболеваемости работающего населения 

РФ [2] свидетельствуют о том, что заболевания связанные с 

физическими перегрузками и перенапряжением отдельных органов и 

систем составляют около 20% всех случаев ПЗ, образуя вместе с 

заболеваниями, связанными с воздействием физических факторов 

(около 45%) и заболеваниями, вызванными воздействием 

промышленных аэрозолей (около 20%),  тройку преобладающих 

видов ПЗ. В то же время для них менее других выявлены причинно-

следственные связи между воздействием и заболеванием.  

Отрасли промышленности с высоким риском ПЗТТ включают 

ремонт зданий и сооружений, транспорт, добыча полезных 

ископаемых, переработка пищевых продуктов, тяжелая и легкая 

промышленность. ПЗТТ также широко распространены в профессиях 

с ручным трудом, таких как почтовая служба, уборка помещений, 

упаковка. Непропорционально часто нарушения наблюдаются  среди 

водителей грузовиков, операторов кранов и других крупных 

транспортных средств,  работников склада, строителей, медсестер.  

Основным условием выявления причинно-следственных связей 

между воздействием и заболеванием в эпидемиологическом 

исследовании является четкое определение понятий "воздействия" и 

"болезни", т.е. определение кого из наблюдаемых следует относить к 

числу "экспонированных" изучаемому воздействию, и при каких 

условиях считается, что у него развилось данное заболевание. С 

определенной мерой приближения эти категории можно отнести к 

этиологическим и патогенетическим проблемам профпатологии.  

Проблемы идентификации «здоров-болен» 

Несмотря на то, что утверждение о возможности заболеваний, 

связанных с физическими перегрузками и функциональным 

перенапряжением отдельных органов и систем подкреплено 
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результатами многочисленных  эпидемиологических исследований и 

лабораторных экспериментов на животных, экспертизы, которая  

могла бы служить «золотым стандартом» для многих симптомов 

(которые обычно сообщаются работниками) все еще не существует. 

Общее обсуждение сложности проблемы определения порога 

перехода от здоровья к болезни приведено в Гл.1, для ПЗТТ она 

осложняется рядом дополнительных особенностей.  

Лишь некоторые из ПЗТТ характеризуются особым, свойственным 

ПЗ,  симптомокомплексом, включающим своеобразные 

рентгенологические, функциональные, гематологические и 

биохимические изменения. Клинические проявления часто не имеют 

специфических симптомов, и только в совокупности со сведениями об 

условиях труда заболевшего позволяют установить принадлежность 

выявленной патологии к категории ПЗ.  

Ограничения доступных общепринятых диагностических методик 

для ПЗТТ обсуждались  в [3, 4]. Диагностические критерии не 

стандартизированы и часто не согласуются у одних исследователей с 

критериями у других, хотя существуют консенсусные документы для 

нескольких ПЗТТ [5 ÷ 7].  Отсутствие стандартизированных 

определений случаев частично отражает ограничения 

диагностических категорий по отношению к широкому спектру 

симптомов и признаков, о которых сообщают пострадавшие 

работники. Условия с четко определенной идентифицируемой 

патологией, такой как синдро́м запя́стного кана́ла  или грыжа 

позвоночного диска, составляют лишь небольшую долю от всех 

ПЗТТ. Достоверность результатов клинического осмотра при 

определенных нарушениях также не абсолютна. 

Даже в том случае, когда законами и подзаконными актами 

кодифицированы критерии ПЗТТ в форме правил эргономики, 
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направленных на предотвращение связанных с работой ПЗТТ, они в 

большей степени опираются на наблюдаемые причинно-следственные 

отношения между профессиональными эргономическими стрессорами 

(повторяющиеся и стереотипные движения, физические усилия, 

неудобные позы, а также   комбинация этих воздействий) и 

заболеваниями. 

Этиология 

Как и в случае большинства хронических заболеваний, для ПЗТТ 

существует множество факторов риска, как связанных, так и не 

связанных с работой. В дополнение к ВПФ, другие аспекты 

повседневной жизни, такие как спорт и домашняя работа, могут 

создать  физические нагрузки на костно-мышечные ткани. Системные 

заболевания, такие как ревматоидный артрит, подагра, волчанка и 

диабет, оказывают  влияние на костно-мышечные ткани и 

периферические нервы. Риск зависит от возраста, пола, социально-

экономического статуса. Другими аспектами, подозрительными в 

качестве факторов риска, могут быть ожирение, курение, мышечная 

масса и т.п. Не все лица с ПЗТТ имеют эргономичные воздействия на 

работе, и  не каждый, кто работает, имеет ПЗТТ. Соответствующей 

дефиницией здесь являются «профессионально обусловленные 

заболевания» (ПОЗ), в отличие от специфических «профессиональных 

заболеваний» (ПЗ), для которых один ВПФ является необходимым и 

достаточным в качестве причины заболевания. Поскольку эти 

нарушения настолько распространены среди населения в целом, а 

также из-за многочисленных непроизводственных факторов риска, 

существует мнение, что профессиональные факторы не могут 

объяснить большую долю ПЗТТ в популяции в целом. 
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Оценка экспозиции часто очень груба – ограничивается названием 

работы, без изучения изменчивости внутри группы и изменчивостью 

между группами, что приводит к потенциально ошибочной 

классификации. Чтобы обобщить результаты в разных юрисдикциях и 

проинформировать о профилактических мероприятиях, физические 

воздействия должны определяться количественно с использованием 

общих величин, таких как сила или энергия. 

Наблюдение или измерение физических эргономических 

стрессоров на рабочем месте, по-видимому, было бы 

предпочтительным, чем опросы работников, их субъективные оценки 

воздействия, хотя потенциальные недостатки присущи обеим 

методам. Например, рабочие позы или силы часто измеряются только 

в одной рабочей операции в течение короткого периода времени на 

каждого работника. Эти ограниченные наблюдения повышают 

вероятность ошибочной классификации, если экспозиции не являются 

постоянными в течение времени смены. 

Различия в показателях воздействия затрудняют сравнение 

результатов исследований. Частое использование категориальных 

дескрипторов ограничивает определение наличия или отсутствия 

пороговых значений безопасного воздействия. Границы между 

«низким и высоким» обычно устанавливаются с учетом 

распределения экспозиции в конкретной популяции, поэтому 

различия в этих распределениях между исследованиями могут 

оказывать большое влияние на результат. Различия в показателях 

воздействия могут также частично объясняться различной 

концептуализацией того, что является этиологически релевантным. 

Например, «низкий» уровень мышечного напряжения будет казаться 

более безопасным, чем «высокий» уровень, но если меньшая сила 

должна поддерживаться в течение чрезмерного периода времени, то 
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длительное напряжение может сделать его столь же опасным, как 

краткое, но большее усилие.  

Таким образом, необходимо лучше понимать специфические 

эффекты динамических силовых движений, небольшие, но 

длительные усилия, экстремальные позы, повторяющиеся движения и 

разнообразие других видов экспозиции наблюдаемых на рабочих 

местах, где возможно ПЗТТ. Эргономические стрессоры 

нециклической работы привлекают мало внимания исследователей по 

сравнению с повторяющимися видами работы, которую по своей сути 

легче анализировать. Это недостаток, потому что ограниченные 

исследования рабочих мест с рутинными задачами по своей сути 

уменьшают вариабельность результатов именно в тех областях, где 

нужно изучать эффекты. 

Детализация ВПФ.  

Физические эргономические особенности работы, которые часто 

упоминаются как факторы риска для ПЗТТ, включают быстрый темп 

работы, повторяющиеся шаблонные движения, недостаточное время 

восстановления; тяжелые и сильные мускульные напряжения, 

неудобные рабочие позы (динамические или статические),  

механические давления; сегментная или общая вибрация, локальные 

или общие перегревы и озхлаждаения, а также любые сочетания их 

друг с другом. Общее описание затруднений при решении вопросов 

об идентификации заболевания в качестве профессионального дано в 

Гл.1. Имеет смысл конкретизировать их применительно к ПЗТТ.  

В нашей стране основным документом, который используется при 

определении принадлежности данного заболевания к числу 

профессиональных, является [1]. В нем также  приведены перечни 

вредных и (или) опасных производственных факторов. Для 
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перечисленных выше заболеваний из разд. IV перечень сводится к 

одному для всех: «Физические перегрузки и функциональное 

перенапряжение отдельных органов и систем соответствующей 

локализации». Такая лапидарность не случайна.  

Для целей нормирования тяжесть труда определяется через 

эргометрические показатели:  физическую динамическую нагрузку, 

массу поднимаемого и перемещаемого груза, общее число 

стереотипных рабочих движений, величину  статической нагрузки, 

характер рабочей позы, глубину и частоту наклона корпуса, 

перемещения в пространстве. При попытке переложить эти 

показатели на язык физических перегрузок и функционального 

перенапряжения (см. напр. [8]) разнообразие учитываемых 

эргометрических показателей приводит к путанице и противоречиям.  

Например, использующееся понятие «работа» в строгом (физическом) 

смысле работой не является. Перемещения работника по вертикали и 

горизонтали оценивается безотносительно к тому – переносит он груз 

или нет. Физические усилия, прикладываемые к объекту труда, 

смешиваются с «вынужденной» и «фиксированной» рабочими позами, 

причем определение последних имеет вид «Подобные позы 

встречаются … », т.е. используется не исчерпывающий список работ 

при фиксированной позе, а один из вариантов такой позы. 

Приведенные примеры путаницы и противоречий в НПА можно 

продолжать. Они свидетельствуют о необходимости принятия единой 

меры тяжести труда.  

Достаточно подробно перечисленные проблемы рассмотрены 

ниже (см.§1) в свете современных представлений о физиологических 

эффектах тяжелого труда и о возможностях их измерения. 

Предложена MET-концепция для учета энергетики физической 

работы. В рамках этой концепции возможно построение системы 
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оценок вредности тяжелого труда по энергетике физической 

активности работника.  Последнюю предлагается характеризовать 

величиной метаболического эквивалента работы МЕТ.  

В рамках этой концепции вынужденное положение тела во время 

работы, монотонность производственного процесса, его 

неравномерный ритм, выполнение быстрых однотипных движений, 

неправильные и нерациональные с точки зрения физиологии приемы 

работы, давление и трение инструментов или изделий о части тела 

человека – все перечисленные факторы представляют интерес лишь 

постольку, поскольку приводят к физическому перенапряжению 

отдельных мышечных групп и функциональных систем организма 

(сердечно-сосудистой, дыхательной и др.). 

Для on-line мониторинга МЕТ как показателя тяжести труда 

следует использовать методы непрямой калориметрии, из них 

наиболее приемлем метод регистрации сердечного ритма HR. 

Современные портативные беспроводные мониторы сердечного 

ритма, позволяют проводить регистрацию величины HR не создавая 

помех для работы. Это стало наиболее часто используемым  методом, 

для получения представления об интенсивности физической 

активности в реальных рабочих условиях. 

Разнонаправленность эффектов физической нагрузки.  

Эпидемиология дает возможность определить, связаны ли 

одинаковые проявления заболеваний с воздействиями, одинаковых по 

величине и длительностям экспозиций. Хотя эпидемиологические 

исследования, как правило, включают общий набор физических 

воздействий, особенно в исследованиях на рабочем месте, уровни 

корреляции  существенно различаются между различными 

исследованиями. Экспозиции часто принимаются 

дихотомизироваными, результирующие оценки зависимости «доза-
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эффект», не всегда линейны или даже монотонны. Изменение 

количественных данных может быть результатом различий в 

определениях случаев, в определениях эргономического воздействия, 

в учете зависящих от вида воздействия периодов  латентности, 

корреляции среди факторов риска или диапазона рисков, доступных 

для анализа. Более того, истинные отношения между ПЗТТ и 

факторами риска на рабочем месте часто не могут быть представлены 

простым сопоставлением «один к одному», поскольку эти 

особенности работы часто взаимодействуют друг с другом. 

Эпидемиологические исследования «классического» дизайна, как 

правило, недостаточны для описания и понимания эффектов этих 

смешанных воздействий. 

В этой связи обращает на себя внимание парадоксальное 

обстоятельство: уменьшение тяжелой динамической нагрузки, 

воспринимаемое, до недавнего времени как абсолютно положительная 

тенденция, как значительное улучшение, снижающее в современных 

условиях уровень перегрузки на рабочем месте, вполне вероятно 

стало причиной новой большой медицинской проблемы в 

промышленно развитом обществе. 

Начиная с середины прошлого века, социальное развитие и 

технический прогресс привели к тому, что осталось лишь несколько 

профессий, связанных с динамической физической нагрузкой. Тогда 

же начались серьезные эпидемиологические исследования корреляций 

между перенапряжением отдельных органов и систем и 

заболеваниями работников.  

Было известно, что регулярные физические упражнения в 

свободное время снижают риск ишемической болезни сердца 

посредством активации различных физиологических и 

метаболических механизмов. Данные свидетельствуют, что 
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регулярные физические тренировки оказывают положительное 

влияние на все известные факторы риска и на здоровье в целом.  

Основанная на этих наблюдениях, главная идея 

эпидемиологических исследований состояла в том, что 

производственная физическая нагрузка может оказывать 

определенный защитный эффект на сердце. Наиболее высокий 

относительный риск сердечно-сосудистых заболеваний был 

обнаружен среди людей, работа которых не связана с физической 

нагрузкой («сидячая работа»), по сравнению с людьми, 

занимающимися тяжелым физическим трудом. Однако позже не было 

обнаружено существенной разницы в частоте возникновения 

ишемической болезни сердца между профессиональными группами, 

занятыми физическим трудом и «сидячей работой», более того 

именно среди рабочих, занятых тяжелым физическим трудом было 

обнаружено как более широкое распространен факторов риска 

сердечно-сосудистых заболеваний, так и большая частота 

возникновения заболеваний этой группы.  

В современных условиях производственная физическая нагрузка 

означает подъем и перенос тяжестей, а также несет в себе большую 

долю статической мышечной нагрузки. К профессиям со 

значительными физическими нагрузками, связанными с 

перемещением больших грузов за смену, либо с большими 

статическими усилиями относятся каменщики, прессовщики, 

штамповщики, грузчики, строгальщики, пружинщики, вальцовшики, 

резчики металла, барабаншицы прачечной, земледелы литейного цеха, 

карусельщики, стерженщики и формовшики ручной формовки. 

Физический труд у них связан со значительными общими или 

локальными статодинамическими нагрузками. 
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У производственной физической нагрузки такого рода 

отсутствуют важнейшие критерии, определяющие 

кардиопротективный эффект: оптимальная интенсивность, частота и 

продолжительность  для распределения физической нагрузки на 

большие группы мышц. В общем, физическая работа достаточно 

интенсивна, но ее тренирующий эффект на сердечно-сосудистую 

систему выражен в значительно меньшей степени.  

Работа, требующая физического напряжения, имеет 

непосредственное отношение к изменению артериального давления. 

При динамической нагрузке с участием больших мышечных масс, 

кровоснабжение и потребности организма сбалансированы. В случае 

динамической нагрузки, требующей участия меньших и средних 

мышечных масс, сердце может выбрасывать в сосудистое русло 

больше крови, чем необходимо для выполнения заданной физической 

работы, и, как следствие, может значительно возрасти и 

систолическое, и диастолическое давление. Однако, в настоящее 

время нет достоверных данных об эффектах хронического 

воздействия усиленной циркуляции крови при работе определенной 

ограниченной группы мышц, как в сочетании с психической 

нагрузкой и воздействием шума, так и без таковых. 

Скрытые параметры 

Наблюдаемое противоречие, когда, с одной стороны, физическая 

нагрузка в свободное время является фактором, способствующим 

сохранению здоровья и уменьшению риска смерти от сердечно-

сосудистых заболеваний, и, с другой стороны, отсутствием подобного 

воздействия тяжелого физического труда, заставляет заподозрить 

наличие не учитываемого фактора, который может определять 

направление эффекта физической активности. Вполне общим 

обстоятельством является то, что нередко напряжение опорно-
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двигательного аппарата в процессе работы сочетается с другими 

неблагоприятными производственными факторами - вибрацией, 

охлаждением или перегревом и пр. Подобное сочетание оказывает 

существенное усугубляющее влияние на клиническую картину этой 

группы  заболеваний, однако, никак не отражается в нормах по 

тяжести труда. 

Ниже предлагается гипотеза существенной роли перегрева 

организма при выполнении физической работы в нагревающей 

рабочей среде. Последняя не должна характеризоваться  

недопустимыми  метеопараметрами (температурой, влажностью, 

тепловым излучением). Достаточно затрудненного теплообмена 

организма с внешней средой, приводящего к его перегреву. Эта 

возможность подробно анализируется в § 3.  

Непосредственным результатом перегрева является 

окислительный стресс,  играющий важную роль в нарушении 

здоровья. Механизмы окислительного стресса могут помочь 

объяснить некоторые из характеристик заболеваний, вызываемых  

тяжелым физическим трудом. Окислительный стресс наблюдается во 

всем организме и, как установлено, приводит к самым разным 

заболеваниям. Это может объяснить распространенность такого 

явления как полиморбидность,  т.е состояния, обусловленного 

множеством патологических процессов, которые могут 

квалифицироваться как нозологические формы, синдромы, клинико-

диагностические признаки и симптомы [9].  Считается, что эти 

эффекты играют важную роль в процессах старения [10], также 

характеризующихся  широким спектром нозологий [11 – 14]. Эти 

вопросы обсуждаются ниже в § 5.   
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§ 1. Характеристики тяжести труда. 

Интенсивность мышечной работы принято обозначать термином 

«тяжесть труда». Определение в развернутом виде: 

«Характеристика трудового процесса, отражающая 

преимущественную нагрузку на опорно-двигательный аппарат и 

функциональные системы организма (сердечно-сосудистую, 

дыхательную и др.), обеспечивающие его деятельность». Для целей 

нормирования тяжесть труда обычно определяется через 

эргометрические показатели:  физическую динамическую нагрузку, 

массу поднимаемого и перемещаемого груза, общее число 

стереотипных рабочих движений, величину  статической нагрузки, 

характер рабочей позы, глубину и частоту наклона корпуса, 

перемещения в пространстве. Отнесение тяжести труда к 

определенному классу по каждому из применяемых показателей 

производится на основе сравнения данных, получаемых при 

исследовании условий труда, с данными оценочной таблицы.  

При анализе данных наблюдений, становится ясным, что 

утверждения о возможной причинно-следственной связи между 

тяжелым физическим трудом и заболеваемостью не так легко 

обосновать. Главная трудность в такого рода исследованиях 

заключается в измерении и оценке «тяжелого труда». 

1.1.Энергетика физической работы. 

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 мощности ЕЕo  ≈ 
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90 Вт. В общем случае скорость полного энерговыделения ЕЕпол  за 

счет всех источников (химических процессов и мышечной 

деятельности) отличается от основного обмена на величину 

дополнительной энергии ЕЕдоп, связанной с мышечной 

деятельностью: ЕЕпол = ЕЕo + ЕЕдоп .  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 ЕЕдоп 

рассеивается в виде тепла. Механическая мощность, развиваемая 

мышцами ЕЕмех составляет долю η = ЕЕмех / ЕЕдоп , 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 %  

[15]  

Интерес гигиенистов к энергетике физической активности человека 

изначально был связан с определением комфортных 

микроклиматических условий на производстве [7]. 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 
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больших физических усилий  относятся к категории III. Позже эта 

категоризация физической активности была перенесена в СанПиН 

[16].  

1.2.MET концепция. 

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 метаболизма 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). Эта величина МЕТ 0 

принята за базальное (опорное) значение физической активности. Тем 

самым MET можно рассматривать и как отношение ЕЕ во время 

активной деятельности  к базальной величине ЕЕ0 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]     (1.1) 

 

Здесь и ниже в квадратных скобках при обозначении переменных 

указываются единицы измерения этого параметра.  
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Упомянутые выше пороговые значения энерговыделения 175 Вт  и 

290 Вт , для работника весом W = 75 кг соответствуют значениям  

МЕТ  ≈ 2,3  и  ≈ 3,9.   

 Подчеркнем еще раз, что рамках этой концепции вынужденное 

положение тела во время работы, монотонность производственного 

процесса, его неравномерный ритм, выполнение быстрых однотипных 

движений, неправильные и нерациональные с точки зрения 

физиологии приемы работы, давление и трение инструментов или 

изделий о части тела человека – все перечисленные факторы 

представляют интерес лишь постольку, поскольку приводят к 

физическому перенапряжению отдельных мышечных групп и 

функциональных систем организма (сердечно-сосудистой, 

дыхательной и др.). 

1.3.Прямые калориметрические измерения. 

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. 
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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 1.1. 

 

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 (непрямых) лабораторных методов,  которые  

позволяют определить интенсивность и расход энергии в покое и при 

выполнении физической нагрузки. 

Men BMR = 88.362 + (13.397 × weight in kg) + (4.799 × height in cm) - (5.677 × age in years) 

Women BMR = 447.593 + (9.247 × weight in kg) + (3.098 × height in cm) - (4.330 × age in years) 
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1.4. Непрямая калориметрия. 

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.  

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.  
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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 
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МЕТ[ккал/кг/час]  = VO2[л/мин] /W[кг] /0,0035    (1.2) 

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. 

1.5.Частота сердечных сокращений. 

Развитие методов непрямой калориметрии, в частности – замена 

тепловых измерений на измерения потребления кислорода, привела к 

попыткам оценить интенсивность 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 (далее – 

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. 



 
 

229 
 

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]   (1.3) 

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 
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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 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 (см. п. 

1.4), 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.  

1.6.Связь HR с ЕЕ и МЕТ. 

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 в условиях высокой 
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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 [17].  

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. [18]):  

VO2 = Q*(Са - Сv)     (1.4) 

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      (1.5) 

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 показателей для нашей математической модели, причем 

все показатели в модели математически и статистически независимы. 
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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.5.1 данные [17] по  изменениям HR с 

уровнем потребления кислорода при физических нагрузках 

различного характера.  

 

Рисунок 5.1. Экспериментально наблюдаемая связь частоты 

сердечных сокращений со скоростью потребления кислорода [17]. 

 

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.   
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1.7.Индивидуализация оценок МЕТ. 

Связь (1.2) энергозатрат с потреблением кислорода VO2 можно 

принять за определение калорического эквивалента. Далее 

практически во всех исследованиях ищется связь VO2 и HR вида 

VO2 = K*HR + L       (1.6) 

В литературе можно найти множество (см. напр. обзоры [18] и 

[19]) подобных эмпирических зависимостей. Обычно 

коэффициентами  К и L служат взвешенные суммы возраста, веса, 

роста и других характеристик. По своей природе  эти  соотношения  

связывают ансамблевые средние значения VO2  и  HR . Для больших 

групп мониторинг сердечного ритма обеспечивает один из самых 

эффективных и экономичных средства оценки затрат энергии. 

Следует иметь в виду, однако, что на любое более-менее сложное 

явление оказывает влияние множество различных факторов. При 

построении моделей всё многообразие реального факторного 

пространства (включая неизвестные факторы) заменяется 

искусственным пространством предположительно независимых, 

отобранных a’priori показателей. Реальное пространство факторов 

«натягивается» на искусственную систему независимых координат. 

Один из результатов этой операции —  разброс результирующих 

показателей. Данные на Рис.1.1 могут служить хорошим примером 

разброса  результатов изменения HR, не учитывающих это 

обстоятельство.  

В работе [20] найдено, что согласие между предсказаниями и 

наблюдениями можно улучшить, если ввести в число значащих 

факторов индивидуальные характеристики, такие, например, как 

величины максимального и минимального потребления кислорода  

VO2  испытуемыми.   Минимальное потребление minVO2  – это 

характеристика покоя, а максимальное maxVO2   определяется как 
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результат тестирования, например – в ходе периодических 

медицинских осмотров работников. Процедура такого тестирования 

вполне стандартна. Испытуемый совершает работу с постепенно 

увеличивающейся физической нагрузкой. По мере увеличения 

нагрузки растет потребление кислорода.  При определенной нагрузке 

достигается предел потребления, после которого оно остается 

постоянным или даже несколько снижается, несмотря на 

возрастающую интенсивность работы. Этот пиковый показатель 

представляет собой аэробную способность организма. Так измеренная 

величина maxVO2 – надежный показатель уровня 

кардиореспираторной выносливости и аэробной подготовленности 

индивида.  

Логическое продолжение предложенного в [20] способа 

улучшения прогностических возможностей соотношений вида (1.6) 

состоит в следующем. Можно предположить, что линейная связь 

между VO2 и HR справедлива во всем диапазоне изменения этих 

величин, от минимальных до максимальных. В качестве maxHR 

следует взять пик HR в тестовых испытаниях, подобных описанному 

выше. Минимальные величины minVO2 и minHR наблюдаются, когда  

испытуемый продолжительное время находится в покое.  

Если предположение о линейной связи верно, то относительные 

вариации VO2 и HR, определяемые соотношениями 

RVO2 = (VO2 – minVO2) /(maxVO2 - minVO2) ; 

RHR = (HR – minHR) /(maxHR - minHR)     (1.7)   

должны совпадать друг с другом. Это обстоятельство проверялось в 

работе [19] и было показано, что такое совпадение действительно 

имеет место с точностью (10 – 20)%  для условий стационарной 

нагрузки. Основываясь на этом предположении, коэффициенты K и L 

в формуле (1.6) можно записать в виде  
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K = (maxVO2 - minVO2)/(maxHR - minHR);       

L = (maxHR*minVO2 – minHR*maxVO2)/(maxHR - minHR)     (1.8) 

Объединение формул (5.5) и (5.8) дает соотношение, которое 

можно использовать для определения индивидуальных энергозатрат 

по регистрируемому сердечному ритму. 

МЕТ = (ϰ/W) * (K*HR + L)          (1.9) 

Предельные (min и max) величины VO2 и HR представляют 

индивидуальную характеристику работника. Они могут определяться 

в ходе периодических медицинских осмотров,  как описано выше, но 

их также можно оценивать по эмпирическим формулам, 

учитывающим пол, возраст, вес, рост и другие характеристики..   

1.8. Замечания о вариабельности сердечного ритма (ВСР). 

Остановимся кратко на перспективах использования результатов  

регистрации ЭКГ. Они представляют собой последовательность 

импульсов, сопровождающих сердечную электрическую активность – 

т.н. QRS-комплексы. Длительности интервалов между ними меняется. 

Это свойство называется вариабельностью сердечного ритма (далее - 

ВСР). Первый шаг измерения ВСР состоит в том, чтобы 

идентифицировать последовательные QRS-комплексы и определять 

интервалы между импульсами. Далее используется либо Фурье, либо 

регрессионный анализ. Результаты предоставляют информацию для 

определения изменчивости HR. Анализ ВСР становится в настоящее 

время довольно популярным методом функциональной диагностики. 

Начало развитию этого нового методического подхода было положено 

более 50 лет назад в космической медицине [21] . Эта наука оказалась 

первой, где анализ ВСР был использован для получения новой 

научной информации и решения задач медицинского контроля за 
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человеком, выполняющим свою работу в экстремальных условиях. В 

настоящее время на борту международной космической станции 

регулярно проводятся ежемесячные исследования здоровья 

космонавтов с анализом ВСР, записью комплекса кардиологических 

параметров и функциональных тестов.  

Разработан вероятностный метод оценки риска развития  

патологии. Здоровье рассматривается как процесс приспособления 

организма к условиям окружающей среды, мерой здоровья являются 

адаптационные (приспособительные) возможности организма. На 

границе между здоровьем и болезнью возникает целый ряд 

переходных состояний, получивших название донозологических. 

Ключевым моментом донозологической диагностики, явилась 

разработка математической модели функциональных состояний, 

описывающей переход от нормы к патологии [21] В этой модели 

используются показатели степени напряжения регуляторных систем 

(СН) и их функционального резерва (ФР), которые вычисляются по 

данным анализа ВСР. При этом СН и ФР рассматриваются в качестве  

координат фазовой плоскости. Дальнейшее сводится к анализу 

фазового портрета для  прогнозирования патологических отклонений 

и заболеваний. По результатам  вычисляются категории риска.  

К настоящему времени сложились некоторые общие 

представления о связи ВСР с общим физиологическим состоянием 

организма [22]. На ВСР влияют пол и возраст. Уменьшение ВСР, как 

правило, сопутствует ухудшению общего состояния. Во время 

градиентных спортивных упражнений большинство исследований 

показывают что ВСР постепенно уменьшается до умеренных 

значений, после чего стабилизируется. Существует много 

доказательств, полученных в кросс-секционных эпидемиологических 
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исследованиях,  свидетельствующих о более высоких ВСР у 

тренированных спортсменов, чем у людей, не занимающихся спортом. 

1.9.Предельные и граничные величины МЕТ.  

Соотношения, подобные приведенному (1.6), полезны тем, что они 

дают физиологические основания для ограничений физической 

активности работника. Это следует из обсуждавшихся выше  

ограничений на частоту сердечных сокращений. Подставляя в (1.7) 

вес работника W = 70 кг  и частоту  HRmax по формуле (1.3), получим 

максимальную мощность МЕТmax. В соответствии со сказанным 

выше, доля δ от HRmax определяет умеренную (δ < 0,7), допустимую 

(0,7 ≤ δ ≤  0,85) и чрезмерную (δ > 0,85) нагрузки. Для различного 

возраста эти величины МЕТ приведены в Табл. 1.2. 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.  

Таблица 1.2 

Граничные нагрузки (в единицах МЕТ) 

для работников различного возраста 

Возраст METmax δ=0,7 δ=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 

 

Ниже (см. п.2.1) приведены нагрузки, характерные для различных 

работ и профессий. Согласно табл.2.4 нагрузки MET ≈ 10 характерны 

для лесорубов, землекопов и для ручного подъема тяжелых 
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предметов. Для  возрастных групп 50 – 55 лет нагрузка в МЕТ = 4 уже 

близка к чрезмерной. Согласно табл.5.4 это может быть быстрая 

ходьба, перенос не очень тяжелых предметов и пр. Для работников с 

большим весом оценки соответствующих МЕТ снижаются.  

§ 2. Варианты современного нормирования тяжести труда. 

2.1.  Compendium of Physical Activities  

Любые исследования последствий тяжелого труда требуют его 

систематизации, в том числе и по показателям физической нагрузки  – 

например, по ЕЕ или МЕТ.  В 1987 – 89 годах National Heart, Lung, and 

Blood Institute (США) организовал разработку Сборника (перечня) 

видов физической активности (далее – ФА) с указанием характерных 

для них уровней энергозатрат (в единицах МЕТ). Целью разработки  

было обеспечение сопоставимости результатов различных (в том 

числе и эпидемиологических) исследований ФА.  

Первая публикация Сборника состоялась в 1993 г. [23] . В нем 

содержалась схема пятизначного кодирования,  связывающая 

категории и типы ФА с соответствующими значениями 

интенсивности МЕТ.  

Классификация ФА представляет собой иерархическую структуру, 

подробно обсуждавшуюся в [24].  Сборник получил широкое 

признание в качестве ресурса для оценки и классификации затрат 

энергии человеком. Он используется во всем мире при осуществлении 

надзорной деятельности, научных исследований, а также в 

клинических условиях, для количественной оценки энергетических 

затрат у взрослых и чтобы составить рекомендации по уровням ФA. 

Сборник несколько раз перерабатывался и переиздавался. Последнее 

по времени издание Сборника  [25] было в 2011 году. Это издание 

содержит 821 кодов для конкретных видов  ФА с указанием 
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измеренных для них МЕТ. Верхний уровень классификационной 

иерархии Сборника приведен в табл. 2.1.  

Таблица 2.1 

Основные виды ФА, вошедшие в Сборник 2011 

№ Основные виды ФА  
1 Езда на велосипеде 
2 Упражнения на открытом воздухе 
3 Танцы 
4 Рыбная ловля и охота 
5 Домашняя работа 
6 Ремонт дома 
7 Пассивное времяпровождение 
8 Работа на лужайке и в саду 
9 Разное 
10 Исполнение музыкальных 

произведений 
11 Профессиональная деятельность 
12 Бег 
13 Самообслуживание 
14 Сексуальная активность 
15 Спорт 
16 Транспорт 
17 Прогулки 
18 Водные виды спорта 
19 Зимние мероприятия 
20 Религиозная деятельность 
21 Добровольческая деятельность 

 

Для последующего  представляет интерес раздел 11 

«Профессиональная деятельность». В нем представлены 120 

профессий и работ, требующих существенных затрат  энергии, 

начиная от печатания документов на компьютере  и легкой работы по 

дому (МЕТ = 1,3) и кончая профессией лесоруба  (МЕТ = 17,5). 

Примеры тяжелых видов профессиональной деятельности приведены 

в табл.2.2.  
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Таблица 2.2.  

Расход энергии при различных видах ФА 

Код MET Вид ФА 

11250 17,5 Лесоруб, рубящий очень быстро, топор 1,25 кг, 51 ударов / мин. 

11550 8,8 Землекоп с лопатой, более 6,4 кг / минуту, глубоко рытье, энергичные усилия 

11850 8,5 Перенос предметов  по лестнице или удержание их стоя, предметы от 40 кг или более 

11262 8,0 Лесоруб, рубящий быстро, топор 1,25 кг, 35 ударов / мин, энергичные усилия 

11540 7,8 Землекоп, рытье канав лопатой 

11840 7,5 Перенос предметов  по лестнице или удержание их стоя, объекты от 30 до 40 кг 

11570 6,5 Землекоп с лопатой, от 4 до 6 кг / мин, энергичные усилия 

11830 6,5 Перенос предметов  по лестнице или удержание их стоя, объекты  от 20 до 30 кг 

11110 6,3 Добыча угля, лопатой 

11560 5,0 Землекоп с лопатой, менее чем 4 кг / мин, умеренное усилие 

11800 4,5 Перенос предметов, 4,8 км / ч, легкие объекты (менее чем 10 кг) 

11793 4,3 Ходьба со скоростью 5,5 км/час, ничего не перенося 

11797 3,8 Ходьба со скоростью  4 км / ч, переноска не тяжелых предметов (не более чем 10 кг) 
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Согласно приведенным в этой таблице данным, после лесоруба 

наибольшая тяжесть труда у землекопов и в других профессиях, где 

используются лопаты, например, в шахтах. Величины энергозатрат 

могут быть весьма значительными. Например, работа с МЕТ = 17,5 

требует (от работника весом 80 кг) мощности  ≈ 1,6 кВт . Для менее 

энергичной работы с МЕТ = 8 соответствующая мощность равна ≈ 742 

Вт. Наконец, для работ из нижних строк табл.1  с МЕТ = 4 (напр. 

переноска легких предметов) получим мощность ≈ 370 Вт. Следует 

отметить, что здесь речь идет об общих энерготратах. Чисто 

механическая  мощность гораздо меньше (см. выше п. 1.1). У лесоруба 

это ≈ 300 Вт, при переноске легких пре дметов развивается 

механическая мощность ≈ 60 Вт. Тем не менее, согласно 

предложенной в документе [16] категоризации тяжести работ, все 

работы, перечисленные в Табл. 2.2,  относятся к тяжелым –  III 

категории.    

В США рекомендации по ограничениям ФА занимается, 

например, Управление по профилактике заболеваний и укреплению 

здоровья (The Office of Disease Prevention and Health Promotion). Это 

Управление периодически издает справочники [26]  с 

рекомендациями как по умеренной интенсивности ФА, приносящей 

существенную пользу для здоровья, так и по ограничениям ФА, 

предотвращающим возможный вред здоровью от переутомления. 

Здесь тоже три градации: 

• Легкая интенсивность определяется как 1,1 < МЕТ < 2,9. 

• Умеренная интенсивность: 3,0 < МЕТ < 5,9. Это может быть, 

например,  прогулка со скоростью ≈ 5 км/час (МЕТ ≈ 4,3). 

• Большая интенсивность: МЕТ > 6 . Например, бег со скоростью ≈ 

10 км/час .  
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Как видно, эти рекомендации существенно отличаются от 

категоризации, предложенной в [16]. Следует отметить, что и 

отечественные категории тяжести труда и рекомендации [26]  не 

являются нормами в смысле каких-либо ограничений или запретов. 

Это, скорее, некоторая информация для принятия решений.   

2.2.  Рекомендации NIOSH  

Профессиональные расстройства опорно-двигательного аппарата – 

мышц, сухожилий, суставов, хрящей, верхних и нижних конечностей, 

шеи и поясницы – достаточно уверенно связывают с тяжелым 

физическим трудом. До начала 80-х годов прошлого века 

профилактика таких расстройств сводилась к рекомендациям «при 

подъеме тяжестей нагрузка на ноги, а не на спину», «держать спину 

прямой» и т.п. В 1981 г. в США  Национальный институт по охране 

труда и промышленной гигиене (NIOSH) выпустил Практическое 

руководство по ручному подъему (Work Practices Guide for Manual 

Lifting), содержащее  рекомендации по ограничению веса 

перемещаемого вручную груза. В дальнейшем NIOSH неоднократно 

созвал специальный комитет экспертов по пересмотру и расширению 

Руководства NIOSH. Последнее издание относится к 2011 г. [27] .  

В настоящее время оно представляет собой комплексную 

методику эргономической оценки тяжести ручного труда на основе 

конвергенции медицинских, научных и инженерных точек зрения. 

Целью Руководства является конкретизация определений безопасного 

(связанного с приемлемым риском) и опасного (приводящего к 

неприемлемому риску) ручного труда.  

Концептуальной основой предлагаемых NIOSH  оценок является 

формула для определения допустимого веса перемещаемого вручную 

груза. Отправной точкой является величина LC (Load Constant )  23 кг, 

которая представляет собой рекомендованный максимальный вес 
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груза для подъема в идеальных условиях. Влияние условий работы 

задается коэффициентами, которые служат для уменьшения нагрузки 

LC до величины RWL (recommended weight limit).  

RWL =  LC*HM*VM*DM*AM*FM*CM   (2.1) 

Здесь все сомножители меньше единицы, они отражают влияние: 

HM - горизонтального расположения объекта по отношению к 

телу 

VM - вертикального расположения объекта по отношению к полу 

DM - расстояния, на которое объект перемещается по вертикали 

AM - асимметрии или угла на который требуется развернуться  

FM - частоты и продолжительности активных подъемов  

CM - сцепления или качества захвата объекта 

Каждый из этих сомножителей рассчитывается по специальным 

формулам, учитывающим конкретные параметры выполняемой 

задачи. Например,  HM = 25/H, где Н[см]  – расстояние от оси тела до 

переносимого груза; VM = 1- 0,003|V-75|, где V[cm] – высота груза 

над полом;  DM= 0,82 + 4,5/D, где D[см] -  высота подъема груза (от 

начальной точки до конечной); АМ = 1- 0,0032A, где A – угол (в 

градусах), на который необходимо развернутся для того, чтобы 

переместить груз в нужное место. Последние два сомножителя FM и 

СМ определяются таблично. 

Отношение реального веса W переносимого груза к 

рекомендуемому RWL обозначается как LI (Lifting Index) и 

определяет риск развития профессионального расстройства опорно-

двигательного аппарата [27]. Если LI < 1  риск считается приемлемым, 

при 1 < LI < 3 риск высок, при  LI > 3 труд связан с неприемлемым 

риском.   
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Отдельные коэффициенты, определяющие RWL,  могут быть 

использованы для выявления конкретных недостатков и 

прогнозирования результатов работы по улучшению условий труда. 

Тем самым, с помощью Руководства NIOSH, можно оценить риск  

производственных задач, связанных с подъемом и перемещением 

грузов,  а затем реализовать разумные меры для управления этими 

рисками.  

2.3.  Методика СОУТ 

В нашей стране последним по времени документом, содержащим 

нормы тяжести труда, является Методика выполнения СОУТ [8] . 

Тяжесть труда определяется через эргометрические показатели:   

• физическую динамическую нагрузку,  

• массу поднимаемого и перемещаемого груза,  

• общее число стереотипных рабочих движений,  

• величину  статической нагрузки,  

• характер рабочей позы,  

• глубину и частоту наклона корпуса,  

• перемещения в пространстве.  

Обращает на себя внимание, что в отличие от Рекомендаций 

NIOSH, в Методике [4] не учитываются такие важные факторы, как 

удобство захвата и угол разворота при подъеме или опускании груза 

(коэффициенты СМ и АМ в формуле  NIOSH). Не принимается во 

внимание возраст, вес работника, его психосоматическое состояние. .  

Отнесение тяжести труда к определенному КУТ производится 

раздельно по каждому из перечисленных показателей. Результат 

устанавливается по показателю тяжести трудового процесса, 

имеющему наиболее высокий КУТ. Последнее обстоятельство 

исключает из рассмотрения реально важные синергетические 

эффекты. Это же относится к внешним условиям труда: из 
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рассмотрения исключены микроклиматические параметры, шум и 

вибрации на рабочих местах и пр.  

Вполне возможна ситуация, когда суммарная оценка тяжести 

труда будет производиться только по одному (самому высокому) 

показателю. Несмотря на то, что совокупная роль  остальных 

показателей может быть существенна для характеристики тяжести 

труда, они исключаются из рассмотрения, если не превышают 

допустимых уровней. Более того, тяжесть труда может быть оценена 

по-разному даже для одного и того же показателя. Например, условия 

труда по тяжести поднятия и перемещения груза вручную можно 

оценить различно, если использовать одну и ту же Табл.2 (Прил. № 

20) Методики. Подъем и перемещение груза более 20 кг постоянно в 

течение рабочего дня (более 2 раз в час) приводит к оценке КУТ 3.2. 

Но, если подъемы производятся с рабочей поверхности и их не более 

43 в час, то такой труд допустим (КУТ2), т.к. суммарная масса грузов, 

перемещаемых в течение каждого часа рабочего дня (смены) с 

рабочей поверхности не превосходит  870 кг. Перемещения работника 

по вертикали и горизонтали оценивается безотносительно к тому – 

переносит он груз или нет. Более того, использующееся в Методике 

понятие «работа» в строгом (физическом) смысле работой не 

является.  

Отмеченные и подобные им пробелы и противоречия в Методике 

[8] важны, прежде всего, с точки зрения оценки риска нанесения 

ущерба здоровью работника. Есть, однако, еще один важный момент. 

Правильная идентификация ВПФ и оценка их роли в ухудшении 

условий труда позволяют определить оптимальные пути решения 

проблемы. В этом отношении сомножители в формуле NIOSH имеют 

определенный рекомендательный смысл: влияние каждого фактора 

оценивается количественно и если правильная организация рабочего 
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места приводит к увеличению соответствующего сомножителя, 

эффект (уменьшение опасности перенапряжения) имеет ясное 

количественное выражение. Относительно Методики [8] этого сказать 

нельзя, именно потому, что она не учитывает синергетические 

эффекты (на результат влияет только ВПФ с самой большой 

вредностью) и допускает неоднозначность оценки роли одного и того 

же фактора.    

§3. Мониторинг тяжести труда  

С развитием портативных беспроводных мониторов сердечного 

ритма, регистрация величины HR стала наиболее часто используемым 

методом, для получения представления об интенсивности физической 

активности в реальных рабочих условиях. HR легко отслеживается и 

демонстрирует стабильный характер во время стабильной активности,  

3.1. Средства измерения HR. Датчики сердечного ритма. 

Снимаются либо электрокардиограммы (ЭКГ), либо 

фотоплетизмограммы (ФПГ). Датчики ЭКГ – обычные электроды, 

имеющие электрический контакт с кожей. Фотоплетизмографы – это 

оптопара из твердотельных излучателя и приемника света, 

отслеживающая вариации коэффициента прохождения/отражения 

света, обусловленные вариациями кровенаполнения подкожных 

кровеносных сосудов.  

По отношению друг к другу источник и приемник ФПГ могут 

располагаться либо  «на отражение», либо «на просвет». В случае «на 

отражение» приемник и источник располагаются рядом на одной 

плоскости. В варианте «на просвет» источник и приемник 

располагаются по разные стороны от тестируемого органа. Например, 

они могут находиться в разных половинках пульсометрической 

клипсы. Излученный свет проходит этот орган насквозь и попадает в 
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фотоприемник. В любом случае, в принятом сигнале выделяют 

вариации интенсивности, связанные с пульсовой волной в сосудах, и 

по ним судят о частоте сердечных сокращений.  

 

 

Рисунок 3.1. Синхронная регистрация ЭКГ и ФПГ. 

На Рис.3.1  представлены ЭКГ и ФПГ, регистрируемые 

параллельно.  Видно, что ФПГ-импульсы более «гладкие» по 

сравнению с ЭКГ. Это обстоятельство определяет преимущество 

работы с ЭКГ если важна точность отсчета интервалов между 

последовательными импульсами, например – при исследованиях ВСР. 

.Электроды, служащие датчиками ЭКГ, монтируются на эластичных 

поясах, охватывающих торс (см.Рис.3.2).  Регистрируется разность 

потенциалов по обе стороны груди.  

 

 
Рисунок 3.2. Эластичный пояс с вмонтированными датчиками ЭКГ. 
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Датчики ФПГ могут быть встроены в кольцо на палец 

(см.Рис.3.3), клипсу на мочку уха, либо  в браслет на запястье. 

 

 
 
 

Рисунок 3.3. Фотоплетизмографы в кольце на палец. Результаты 
отражаются либо на встроенном экране, либо на отдельном 

циферблате. 

 3.2. Каналы обмена данными. 

В простейших устройствах результаты измерения пульса 

выдаются на встроенном экране. Так работают миниатюрные 

пульсометры, встроенные в кольцо на палец или в корпус часов на 

запястье (см.Рис.3.3). В последнем случае, однако, устройство может 

быть снабжено памятью, содержимое которой можно считать, 

подключив его к вычислительному устройству – смартфону, планшету 

или персональному компьютеру.  
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Рисунок 3.4.. Фотоплетизмограф на пальце, подсоединен к 

передатчику в корпусе часов, результат передается по радиоканалу на 

смартфон. Визуализация на экране последнего. 

В другом случае канал передачи данных может работать 

постоянно, так что данные передаются в место сбора, хранения и 

индикации данных в on-line режиме, по мере их съема (см.Рис.3.4). 

Используются Bluetooth приемопередатчики, работающие по 

символьному протоколу обмена данными. 

3.3.  Анализ результатов.  

Данные, поступившие в вычислительное устройство, могут быть 

представлены на экране в графическом виде или сохраняться в архиве. 

Он доступны для математической обработки – сглаживания, 

фильтрации, статистического и Фурье-анализа.  

В настоящее время разработано большое количество приложений, 

поддерживающих функцию передачи, приема и анализа данных от 

беспроводных пульсометров: Runtastic, Endomondo, Runkeeper, Strava, 

Sports Tracker, MapMyRun, Motion X GPS, Runmeter, Polar Beat и др. 

Практически все они созданы и применяются для контроля за 

спортивными тренировками. Их используют профессиональные 
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спортсмены и тренеры. Пульсометры помогают тренироваться 

значительно эффективнее, безопаснее и быстрее улучшать 

физическую форму. Можно контролировать пульс в режиме 

реального времени, вести статистику тренировок, анализировать 

точный расход калорий. Современные приборы  рассчитывают 

maxVO2 , а также время восстановления, которое потребуется 

организму после тренировки.  

Таким образом определяются максимальные усилия, которые 

можно поддерживать до тех пор, пока организм в состоянии 

избавляться от молочной кислоты в мышцах. Если производимые 

усилия превысят порог,  это приведет к эффекту переутомления мышц 

и спортсмену нужно будет прекратить тренировку или снизить темп, 

чтобы организм смог нейтрализовать молочную кислоту. 

Все эти возможности представляют интерес не только для 

спортсменов, но и для работников, занятых тяжелым физическим 

трудом. Проблема в том, чтобы подобрать подходящее 

вычислительное устройство и программное приложение.  Минус в 

том, что фирменные программные приложения не допускают 

вмешательство в свою  работу и коррекцию алгоритмов обработки 

данных применительно к решению проблем гигиены труда.  

 3.4. Пример результатов регистрации пульса . 

Автором был протестирован пульсометр PULSE-WATCH (фирма 

Mad Wave), представляющий собой прибор с ФПГ датчиком, 

совмещенный с наручными часами (см.Рис.3.5). 
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Рисунок 3.5. Пульсометр PULSE-WATCH в наручных часах. 

 

Измеряется частота пульса, количество шагов, время физической 

активности. За это время определяются средняя и максимальная 

частота пульса. Вычисляются такие параметры, как расход калорий, 

время восстановления пульса, качество сна и другие параметры. 

Результаты в режиме on-line высвечиваются на экране часов, и, кроме 

того, запоминаются в памяти прибора. Через USB-порт они могут 

быть переданы на компьютер.  

Пульсометр проводит измерения и записывает результаты только в 

периоды физической активности. Это определяется либо по шагам, 

либо по превышению пульсом базального уровня частоты. Алгоритм 

подсчета израсходованных килокалорий фирма-изготовитель не 

публикует.  

Пример таких данных за две недели измерений приведен в 

Табл.3.1. В первых 7 колонках – результаты регистрации: дата 

проведения измерений (в формате год:месяц:день), число пройденных 

шагов и километраж, длительность периодов физической активности 

(в формате часы:минуты:секунды), средняя и максимальная частота 

пульса.   
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Таблица 3.1. 

Результаты регистрации уровней физической активности 
 

 

 

 

 

 

Результаты регистрации   Вычисленные параметры  

 

Steps Dist.(km) Time Avr HR Max HR Примечания Avr MET MaxMET 

17.08.05 3975 3,08 0:30:24 73 185 Прогулка 1,16 4,96 

17.08.06 6669 5,11 0:54:17 80 Date    - - - " - - -  1,40 3,90 

7.08.07 13955 11,75 4:45:24 87 170 С/х работа 1,63 4,45 

17.08.08 13377 11,1 4:44:17 88 199    - - - " - - -  1,67 5,43 

17.08.09 11935 9,32 4:35:00 81 158    - - - " - - -  1,43 4,04 

17.08.10 12503 10,2 4:37:47 80 170    - - - " - - -  1,40 4,45 

17.08.11 12471 9,92 4:37:42 78 153    - - - " - - -  1,33 3,87 

17.08.12 5766 4,36 0:46:45 77 168 Прогулка 1,30 4,38 

17.08.13 1319 1,0 0:11:26 71 143 Разминка 1,09 3,53 

17.08.14 12870 10,32 4:39:35 88 195 С/х работа 1,67 5,29 

17.08.15 12499 10,37 4:33:24 78 162    - - - " - - -  1,33 4,18 

17.08.16 12515 10,31 4:35:57 72 150    - - - " - - -  1,13 3,77 

17.08.17 12538 10,53 4:35:27 82 192    - - - " - - -  1,47 5,19 

17.08.18 10608 8,3 4:23:24 78 150    - - - " - - -  1,33 3,77 

17.08.19 5927 4,56 0:45:40 77 164 Прогулка 1,30 4,24 

17.08.20 1810 1,36 0:14:41 73 135 Разминка 1,16 3,26 



 
 

253 
 

В 7-й колонке таблицы1 описываются действия в указанные дни. 

05 и 06 августа был weekend и физическая активность сводилась к 

пешим прогулкам длительностью полчаса-час. В следующие 5 дней 

была работа в саду и огороде. Работа шла с перерывами и, как видно 

(см. 4-й столбец) суммарная длительность периодов активности не 

превышала 4 ÷ 5 часов. В следующих колонках таблицы приводятся 

результаты расчетов энергозатрат за  периоды физической 

активности.  

Вполне приемлемыми представляются результаты расчетов МЕТ 

по данным о сердечном  ритме (см. выше § 1). Для вычислений 

принимались следующие индивидуальные параметры:min HR = 60 

мин-1 , max HR = 150 мин-1 , min VO2 = 0,225 л/мин (ЕЕ = 90 Вт), max 

VO2 = 1,125 л/мин (ЕЕ  = 450 Вт), вес W = 90 кг .  Результаты расчетов 

МЕТ по данным о средней и максимальной частоте HR приведены в 

последних двух колонках Табл.3.1. Видно, что здесь получаются 

вполне разумные данные: средняя активность МЕТ составляет (1,3 ÷ 

1,6) ккал/час/кг. Согласно [27] эта активность  соответствует легкому 

труду.  Если определять активность по тем интервалам времени, когда 

частота поднималась  до значений maxHR, величина МЕТ достигает 

значений (3 ÷ 5) ккал/час/кг и выше. Согласно [27],  эти значения МЕТ 

соответствуют труду средней тяжести. Однако, таких моментов было 

немного и доза D метаболической активности (см. п.1.1) за рабочий  

день была на уровне оптимальной. 

  3.5. Рекомендации по применению пульсометров. 

Замер пульса –  один из важнейших неэнвазивных методов 

контроля уровня физической нагрузки, доступный как работникам, 

так и инспекторам по охране труда. Последние могут немедленно 
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использовать данные о состоянии работников, чтобы при 

необходимости оптимизировать их работу.  

Максимальную работоспособность можно поддерживать лишь 

непродолжительный отрезок времени. Если же работу необходимо 

выполнять длительно, следует снижать скорость и работать с 

меньшими усилиями или чередуя периоды интенсивной работы с 

периодами отдыха или малоинтенсивной работы. Утомление, которое 

наступает во время напряженной мышечной деятельности, 

обусловлено накоплением молочной кислоты, исчерпанием запасов 

гликогена в мышцах, непрерывным нарастанием величины 

кислородного долга. Когда работник прерывает интенсивную 

нагрузку периодами отдыха, организм получает возможность 

частично устранить факторы, обуславливающие наступление 

утомления: пополнить запасы гликогена в мышцах, снизить уровень 

молочной кислоты, окислить другие продукты распада 

энергетических веществ в мышцах. Подобный прерывистый характер 

нагрузок дает возможность выполнять более интенсивную работу и в 

то же время избежать кумулятивного эффекта утомления. 

Интервальная работа состоит из многократно повторяемых 

«порций» работы субмаксимальной интенсивности, чередуемых с 

точно дозируемыми паузами отдыха. Продолжительность каждой 

паузы отдыха может быть невелика – она обеспечивает лишь 

частичное восстановление частоты сердечных сокращений к началу 

выполнения очередной «порции» работы. 

Не существует единого мнения об интервальной работе. Можно 

полагать, что основное внимание в интервальной работе надо 

обращать на постоянный интервал отдыха между интенсивной 

работой, а также на форму отдыха. Можно предположить, 

что основным для данной организации работы является длительность 
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активных интервалов и их количество. Еще одно мнение – главное в 

данном методе, это обращать внимание на показатель HR во время 

выполнения работы, который не должен превышать 170 – 180 уд./мин, 

а еще лучше, остановиться на уровне 120 – 140 уд/мин., а время 

отдыха  должно соответствовать времени восстановления HR до 

базальных уровней.   

§ 4. Комплексный характер воздействия ВПФ.  

Выше неоднократно отмечалась разнонаправленность эффектов 

физической нагрузки для здоровья человека. С одной стороны, 

физические упражнения в свободное время являются фактором, 

способствующим укреплению здоровья и уменьшению риска 

сердечно-сосудистых заболеваний и заболеваний костно-мышечной 

системы. С другой стороны, тяжелый физический труд может 

действовать прямо противоположным образом, приводя к увеличению 

частоты заболеваний костно-мышечной системы и тяжести их 

протекания. Вполне общей гипотезой для объяснения подобных 

эффектов является предположение о существовании не учитываемого 

фактора, который может определять направление эффекта физической 

активности.  

Реально работник трудится (тяжело или нет) в определенных 

(комфортных или нет) микроклиматических условиях.  В зависимости 

от них один и тот же труд может оцениваться по-разному. И точно так 

же, по-разному могут расцениваться одни и те же 

микроклиматические условия в зависимости от тяжести труда.  

Раздельное рассмотрение этих факторов является следствием 

отсутствия единой концепции оценки. В том и другом случае 

нормируются разные характеристики, разрозненно описывающие 

отдельные стороны единого процесса труда в заданных внешних 

условиях.  Такой подход противоречив изначально и более того – он 
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нереализуем практически. Существующие методы фактического 

определения интенсивности метаболизма в покое и при выполнении 

физической нагрузки, такие как прямая калориметрия (измерение 

образующегося тепла), непрямая калориметрия (измерение 

потребления кислорода,  образования углекислого газа), регистрация 

потовыделения, косвенные оценки уровня метаболизма через 

измерение частоты сердечного ритма и объема сердечного выброса, 

не дают возможности различать эффекты, обусловленные работой или 

термической нагрузкой внешней среды. То же относится к расчетным 

оценкам (см. напр. [28], [29]) теплового состояния организма при 

выполнении работы с заданным уровнем энергозатрат. На этом пути 

удается определить параметры среды и характеристики одежды, 

необходимой для комфортного выполнения заданной работы [30], 

установить режим труда и отдыха, исключающий опасное нарастание 

теплосодержания в организме [31] и пр. В основе  расчетов лежит 

совместный учет тяжести труда и эффектов нагревающего 

микроклимата, поэтому результаты синергетичны по своей природе.  

Этот подход лежит в основе  логической структуры распространенных 

на Западе компьютерных программ (см.напр. [32], [33]), 

предназначенных для прогнозирования теплового и физического 

перенапряжения. Они изначально учитывают комплекс внешних 

параметров среды и тяжести труда. 

Таким образом, в области исследования, оценок и нормирования 

тяжести труда в нагревающей среде можно выделить проблему поиска 

и обоснования адекватных характеристик тяжести труда в заданных 

микроклиматических условиях, допускающих измерения в условиях 

реального производства, а также определение допустимого уровня 

МЕТ, т.е. нормы тяжести труда. 
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4.1. Физиологические эффекты  тяжелого труда в 

нагревающей среде.  

Против раздельного подхода к изучению эффектов тяжелого труда 

и теплового воздействия окружающей среды на организм работника 

свидетельствует единство физиологических реакций организма на эти 

воздействия. Тяжелый труд в нагревающей среде приводит к 

напряжению функциональных систем организма, обеспечивающих 

как мышечную активность, так и температурный гомеостаз  [34].  

4.1.1. Клеточный уровень.  Известны многочисленные 

данные о сопровождающих физические нагрузки изменениях 

биохимических показателей, выходящих за пределы физиологических 

колебаний, о наличии деструкции молекул белка в тканях и др. 

Перегрев организма приводит к нарушению процессов 

нейроэндокринной регуляции, водно-электролитного обмена, 

активации процессов перекисного окисления липидов, 

дестабилизации клеточных мембран, развитию гипоксических 

явлений в тканях и, как следствие этого – к изменению метаболизма, 

увеличению неспецифической резистентности организма.  

Неспецифическая реакция организма на тепловое воздействие 

сопровождается выбросом катехоламинов, что вместе с тканевой 

гипоксией активирует биохимические реакции с низким КПД 

энергообмена и тем самым повышает образование метаболического 

тепла. Метаболические сдвиги сопровождаются активизацией синтеза 

нуклеиновых кислот и белков.  

В результате интенсивного потоотделения,  приводящего к потере 

солей и воды, увеличивается количество тромбоцитов в крови,  растут 

вязкость крови и уровень холестерина в ней, что повышает 

вероятность тромбозов в мозговых артериях. 
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Все это формирует патологические реакции, проявляющиеся в 

нервно-психических расстройствах, поражениях сердечно-сосудистой 

системы, в том числе и сосудов головного мозга. 

4.1.2. Системные сдвиги. 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 HR 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.  

Изменения метаболизма проявляются в работе 

кардиореспираторной системы. В ее функционировании при 

перенапряжении организма можно выделить три периода. В 

начальном периоде HR  увеличивается рефлекторно в результате 

усиления афферентных импульсаций с терморецепторов кожи, 

температура которой повышается. Температура внутренних частей 
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тела в этот период не увеличивается. В дальнейшем, с началом роста 

температуры тела, устанавливается прямая зависимость между 

накоплением тепла в организме и приростом HR. Увеличение HR 

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 HR в первый период 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 HR.  

Табл. 4.1  иллюстрирует, как различные факторы окружающей 

среды могут изменить ЧСС в покое и во время физической нагрузки с 

интенсивностью  МЕТ ≈ 5ккал/час/кг.  

Таблица  4.1. 

Изменение HR при физической нагрузке в зависимости от 

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

 

Фактор внешней среды 
HR [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 
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HR меняется почти втрое при переходе от покоя к нагрузке, а  при 

изменении (при нагрузке) температуры воздуха от 21 oC до 35  oC , HR 

изменилась на 25 уд/мин.  

Кроме HR 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 HR 

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 критерия регламентации допустимой 

продолжительности тяжелого труда в конкретных 

микроклиматических условиях.  
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4.2.Моделирование гемодинамической  реакция организма 

на тяжелый труд в нагревающей среде. 

Сформулированная концепция мониторинга и ограничения 

ускоренного старения, обусловленного тяжелым трудом в 

нагревающей среде, представляется самодостаточную конструкцию. 

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.  

Гемодинамические реакции представляют собой пример процесса, 

допускающего, при вполне общих предположениях,  достаточно 

обоснованные количественные оценки. С другой стороны,  они легко 

отслеживаются в процессе труда, что позволяет использовать их для 

оценки уровня метаболической  активности организма. 

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 [28]. 

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 [34]. 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 
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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 ограждений, 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 
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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. [30]), в норме это 

≈ 3,5 оС, но при интенсивной работе в нагревающей среде может 

упасть до 1 оС и менее [28].  

Для оценки потока Q2 следует иметь в виду, что энергетика 

организма обеспечивается кислородом. Объемная скорость 

потребления кислорода VO2 определяет развиваемую мощность W = 

λ*VO2 , где λ - энергетическая ценность кислорода (λ = 0,332 

Вт*мин/мл). Для оценки скорости потребления кислорода в 

гемодинамике используется закон Фика 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 + (λ*AVDQ2)-1]     (4.1) 

 

Проведем некоторые оценки. В средах с нормальными условиями 

при небольших физических нагрузках величина C*∆t ≈ 210 Вт*мин/л, 

λ*AVDQ2 ≈ 14 Вт*мин/л . В сумме (4.1) 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  
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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 HR характерно для спокойного поведения в среде с 

нормальными условиями (см. вышеТабл.4.1).  

Если среда становится нагревающей, теплоотдача с кожи 

ухудшается и разница температур ∆ t уменьшается до ≈ 1 оС . При 

этом слагаемое Q1 в сумме (3) вырастает втрое и составит ≈ 0,2 от Q2 . 

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.Табл.4.1) значениям. 

Столь же неплохо согласуются результаты оценок по формуле 

(4.1) для физической нагрузки. Возьмем для оценок ту же величину 

нагрузки МЕТ = 5 ккал/час/кг, что указана для данных Табл.4.1. 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 оС. 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 

величине HR ≈ 150 уд/мин. Это неплохо согласуется с приведенной в 

Табл.4.1 наблюдаемой величиной 160 уд/мин. При возрастании 

температуры воздуха до 35 оС разница температур ∆ t уменьшается до  

≈ 1 оС (см. выше), что ведет к росту оценки HR до ≈ 170 уд/мин. Как 
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тенденция изменения HR, так и ее количественная оценка также 

согласуется с данными Табл.4.1. 

Важно отметить, что физическая нагрузка меняет соотношение 

между Q1 и Q2 .  Величина Q1 теперь составляет от четверти до трети 

величины Q2 . Иными словами, на теплоотдачу от внутренних органов 

тратится количество крови, сопоставимое с тем, что и на обеспечение 

мышц кислородом. Кратное увеличение притока артериальной крови 

к внутренним  органам для их охлаждения приводит к 

одновременному перенасыщению их тканей кислородом. 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. 

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.  Эти представления уточняются в свободнорадикальной 

теории старения.  

4.3.Опасность гипероксигенации. 

В соответствии со свободнорадикальной теорией старения 

возрастные изменения в клетках обусловливаются накоплением в них 

повреждений, вызываемых свободными радикалами – осколками 
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молекул с неспаренными электронами, обладающими 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.  

Повышенные уровни повреждения биологических макромолекул 

приводят к различным формам патологии [35]. Это относится и к 

проблемам старения, до сих пор плохо понимаемому биологическому 

процессу, который приводит к прогрессирующему ухудшению 

состояния. Одной из стратегий выявления механизмов старения 

является поиск обуславливающих его молекулярных повреждений. 

Общие соображения М.Рубнера [36] о скорости метаболизма, 

определяющего длительность жизни, получила свое развитие в 

предложенной Д.Харманом [37]  и [38] теории, согласно которой 

причиной старения являются реактивные виды кислорода (теория 

старения из-за свободных радикалов). Основанием для этого явились 

результаты, полученные в радиационной химии и радиобиологии: 

облучение живых организмов вызывает мутацию, рак и старение  [35]. 

Универсальность этого феномена предполагает, что реакции, которые 

вызывают его, в основном одинаковы во всех живых существах. В 

свете представлений о свободных радикалах представлялось 

возможным, что один из факторов старения может быть связан с 

губительными побочными воздействиями на клетку свободных 

радикалов (которые обычно возникают в процессе клеточного 

метаболизма).  В течение последних нескольких десятилетий большое 
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количество усилий было затрачено на оценку справедливости этой 

теории.  

Обзор современных представлений о роли свободных радикалов и 

эффектов  антиоксидантов в нормальном функционировании 

физиологических систем и при заболеваниях человека можно найти, 

например, в работе [39].  

Общепризнана двойная роль реактивных видов кислорода 

(Reactive Oxygen Species – ROS), оказывающих как полезное, так и 

вредное действие на внутриклеточные процессы. Перепроизводство 

ROS (возникающее, например, в митохондриальной цепи 

электронного транспорта) приводит к окислительному стрессу, 

вредному процессу, который может быть важным медиатором 

повреждения клеточных структур, включая липиды и мембраны, 

белки и ДНК. Напротив, при низких или умеренных концентрациях 

ROS наблюдаются положительные эффекты в клеточных ответах, 

например, в противодействии инфекционным агентам, в функции ряда 

сотовых сигнальных путей и индукции митогенного ответа.  

В обзоре  описаны: (1) химия и биохимия ROS и источники 

генерации свободных радикалов; (2) повреждение ДНК, белков и 

липидов свободными радикалами; (3) роль антиоксидантов (например, 

глутатиона) в поддержании клеточного «редокс-гомеостаза»; (4) обзор 

сигнальных путей, индуцированных ROS; (5) роль ROS в 

окислительно-восстановительной регуляции нормальных 

физиологических функций, а также (6) роль РОС в 

патофизиологических последствиях измененной окислительно-

восстановительной регуляции (болезни человека и старение). Особое 

внимание уделено связанному с ROS патогенезу сердечно-сосудистых 

заболеваний, атеросклероза, гипертонии, ишемии, реперфузии, 

сахарного диабета, нейродегенеративных заболеваний (болезни 
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Альцгеймера и болезни Паркинсона), ревматоидного артрита и 

старения. Также рассмотрен вопрос о том, является ли чрезмерное 

образование свободных радикалов основной причиной или 

следствием повреждения тканей. 

Поскольку теория старения из-за свободных радикалов не является 

единственной, предложенной для объяснения на молекулярном 

уровне процесса старения, много усилий затрачивается на поиск связи 

с другими областями исследований в биогеронологии, в частности, с 

теориями геномной нестабильности и с митохондриальной гипотезой 

старения (обзор см. [40]). 

§ 5. Биологический стаж – основа концепции нормирования 
тяжести труда.  

В предыдущих главах была показана польза введения понятия БС 

в качестве предиктора ПЗ, как индивидуального, так и «типичного» 

для ансамблей на различных производствах. Универсальность этого 

показателя дает возможность унифицировать методику оценки силы 

связи заболевания с ВПФ, что необходимо для обоснованной 

идентификации заболевания в качестве профессионального. Два 

обстоятельства специфичны для проблемы БВ в медицине труда.  

Во-первых, календарный и биологический возраст различаются 

только с момента начала работы во вредных условиях труда. Поэтому 

в медицине труда целесообразно говорить о биологическом стаже 

(БС), отсчитывая его от возраста поступления на работу (как правило, 

около 18 лет). Для нормальных условий труда БС должен совпадать с 

КС.  

Во-вторых, БС связан с воздействием определенного 

производственного фактора. Обычно такое воздействие проявляется 

расстройством определенной  физиологической системы организма. 

Отсюда следует парциальная природа БС – он может быть связан с 
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нарушением отдельных функций организма при незатронутых 

остальных. В зависимости от поставленных задач можно определять 

парциальный БС для отдельных систем организма: нервной, сердечно-

сосудистой, дыхательной и др. Можно даже выделять 

психологический, интеллектуальный, социальный стаж работника. 

Общее ухудшение здоровья, как правило, представляет собой 

вторичный эффект. 

Несмотря на то, что парциальный БС однозначно связан с уровнем 

физиологических расстройств и сам по себе он не дает новой 

информации о заболевании, он представляет собой необходимый 

инструмент для рационализации профпатологии. Выше, в Гл.3 и 4  

было продемонстрировано использование БС для идентификации в 

качестве ПЗ таких заболеваний как нейросенсорная тугоухость и 

нарушения функций внешнего дыхания.  

5.1. БС в гигиене труда 

Анализ эффектов тяжелого труда требует другого подхода к 

проблеме БС. Следует оценивать БС непосредственно, а сами 

эффекты тяжелого труда рассматривать именно как следствие, но не 

как индикатор воздействия ВПФ. Этот аспект проблемы БС интересен 

тем, что здесь возможна связь с общей биологией, в части, 

посвященной вопросам зависимости продолжительности жизни от 

уровня метаболизма. Соответствующим исследованиям больше века, 

тем не менее они активно проводятся и в настоящее время.  

 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) 
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процесс изменения массы и (2) метаболизм – процесс использования 

энергии. 

В биологии общепризнанным является способ определения 

внутреннего (физиологического) времени организма через удельную 

скорость метаболизма. Наиболее строгое определение дал Дж. Райс 

[41]. Он ввел понятие «удельный метаболизм за время жизни» и 

определил его как количество энергии, использованной единицей 

массы организма за некоторый интервал реального времени. Из такого 

определения следовало, в частности, что  суммарное за время жизни 

количество энергии, использованное единицей массы, определяет 

продолжительность жизни, и что это количество примерно 

одинаково для всех особей рассматриваемого вида. Эта величина, 

рассчитанная за максимальное время жизни (так называемая 

константа Рубнера), является константой для животных, стоящих на 

одном уровне эволюционного развития [42], [43].  

Два обстоятельства следует отметить в связи с гипотезами 

Дж.Райса и М.Рубнера. Во-первых, они используют величину 

удельного (на единицу массы тела) энерговыделения, т.е. то, что в 

современной физиологии принято в качестве меры физической 

активности МЕТ (см.выше). Во-вторых, речь идет о накоплении МЕТ 

за время жизни. Гипотеза о том, что последствия воздействия 

определяются дозой (D), т.е. произведением концентрации (С) 

вещества и продолжительности времени (Т), в течение которого оно 

вводится, была высказана примерно в то же время Ф.Хабером (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.  
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Введем некоторые определения.  

5.2. Определения. 

На том интервале времени t, когда энерговыделение постоянно, 

дозу можно определить произведением t×МЕТ . В общем случае 

меняющейся со временем величины MET, дозу, полученную от 

некоторого начального момента времени tin до времени t следует 

определять интегралом 

D(t) =  ∫ MET(t)dtt
tin

        (5.1) 

Применительно к задачам профпатологии (оценка стажевых 

характеристик), везде ниже начальное время tin будем считать 

временем начала работы (≈ 18 лет).  

Будем обозначать интенсивность базального метаболизма, 

соответствующего спокойному (без перенапряжений) образу жизни, 

через  МЕТ0(t) .  Соответственно, доза базального метаболизма D0(t) 

определяется интегралом 

D0(t) =  ∫ MET0(t)dtt
tin

       (5.2) 

Календарный стаж КС работы естественно определить 

длительностью интервала: 

КС(t) = t – tin      (5.3) 

Через эти величины определяется средняя за время работы 

интенсивность базального метаболизма <MET0> : 

<MET0> = D0(t) / KC(t)    (5.4) 

Интенсивность метаболизма, включающего занятия тяжелым 

трудом,  обозначим через METw(t). Разумеется, METw(t) ≥ MET0(t) . 
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Соответствующая доза определяется аналогично (5.2) с заменой 

индексов 0 → w .  

Следуя логике введения БС, его можно определить соотношением 

БС(t) = Dw(t) / <MET0>       (5.5) 

Из сопоставления формул (5.4) и (5.5) следует, что если METw(t) 

совпадает с MET0(t), то БС совпадает с КС. В общем случае это не так, 

причем  

БС(t) / КС(t) = Dw(t) / D0(t) = <METw> / <MET0>  (5.6) 

Это отношение больше единицы, т.е. при занятиях тяжелым 

трудом биологический стаж растет быстрее, чем календарный. 

Если труд не связан с перенапряжением, работник выходит на 

пенсию при достижении возраста tlim , чему соответствует 

календарный стаж  

KClim = КС(tlim) = tlim – tin    (5.7) 

Естественное правило нормирования продолжительности 

трудовой деятельности  можно сформулировать так: предельный БСlim 

при занятиях тяжелым трудом должен совпадать с  KClim.  

5.3. Оценки. 

При проведении оценок средних значений физической активности 

важно правильно учесть время «нормальной» жизни и возможного 

тяжелого труда.  

Примем распределение интенсивности базального метаболизма за 

сутки: МЕТ = 1 во время сна (1/3 суток) и МЕТ = 1,5 (легкая работа в 

офисе, по дому и пр., см § 2) в остальное время (2/3 суток). Среднее 
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значение <MET0> = 1,33 остается неизменным для любого интервала 

– сутки, неделя и т.д.  

При оценках <METw> следует различать рабочие дни и дни отдыха 

(отпуск, weekend, праздничные дни). Последних набирается около 136 

дней в году (доля p ≈ 0,373 года). В рабочие дни распределение 

физической активности таково: 1/3 суток МЕТ = 1 (сон), 1/3 суток 

МЕТ = 1,5 (работа по дому) и 1/3 суток МЕТw от 4 и выше для 

тяжелого труда. Суточная средняя величина МЕТ для рабочих дней 

составит (2,5 + МЕТw)/3 . Среднее годовое значение МЕТ равно 

<METw> = p*<MET0> + (1 – p)*m . Подставляя выражения для 

<MET0>   и  <METw> в формулу (5.6), получим  

БС / КС = p + [(1-p)/3]*[(2,5+METw)/<MET0>]    (5.8) 

Если работа легкая (МЕТw = 1,5) , то из (5.8) следует БС / КС = 1 , 

т.е. , как и следовало ожидать, биологический стаж набирается с той 

же скоростью, что и календарный. Если труд тяжелый, например 

МЕТw = 4 (см. выше § 2), то БС / КС ≈ 1,4 , т.е. биологический стаж 

набирается почти в полтора раза быстрее календарного.  

 Этот результат хорошо согласуется с ранее (см. Гл. 2 § 2) 

полученной оценкой скорости роста биологического стажа, 

основывавшейся на анализе данных о периодах ЗВУТ.  Зависимость 

БС от КС описывается формулой 

БС = КС×( L0 / L1)      (5.9) 

где  L0 и  L1   – периоды между ЗВУТ в трудовых коллективах с 

допустимыми и вредными условиями труда соответственно. 

Статистические данные учета ЗВУТ приведены в Гл. 2 §2.  Из них, в 

частности, следует, что для КУТ 2 (допустимые условия труда) 

длительность L0 составляет ≈ 1,4 года, а для вредных условий труда 
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(КУТ 3.3 ÷3.4)  длительность L1 составляет ≈ 1,1 ÷ 1,0 года, т.е. 

уменьшается в те же самые 1,4 раза, к которым приводит оценка по 

формуле (5.8) для тяжелого труда.  

Оценка (5.7) предельного трудового стажа при работе в 

допустимых условиях дает КСlim  = 42 года. Работники, занятые 

тяжелым трудом с МЕТw = 4  нарабатывают такой биологический 

стаж за время 30 лет. Согласно правилу, сформулированному в п. 5.1, 

пенсионный возраст для таких работников должен составлять 48 лет. 

Для тяжелого труда с другими МЕТw пенсионный возраст 

рассчитывается аналогично.  

Заключительные замечания 

Рассмотрены возможности оценки и измерения тяжести труда в 

свете современных представлений о физиологических эффектах 

физического перенапряжения. 

Физическая активность организма характеризуется 

интенсивностью  энерговыделения (EE). В гигиенических 

исследованиях используются  специфические единицы МЕТ. 

Существует ряд лабораторных методов, прямых и косвенных, которые 

позволяют определить интенсивность расхода энергии в покое и при 

выполнении физической нагрузки. Для натурных наблюдений за 

интенсивностью метаболизма используется измерение частоты 

сердечного ритма (HR). Это наиболее просто регистрируемая и 

достаточно информативная характеристика энерготрат. HR обычно 

увеличивается пропорционально возрастанию интенсивности 

физической нагрузки. Помимо мониторинга интенсивности и расхода 

энергии, величину HR можно использовать для оценочного 

нормирования уровней ЕЕ. Рост HR с ростом ЕЕ происходит до 

момента наступления крайнего утомления (изнурения). Задавая 
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измеренную  величину HR в процентах от максимальной, можно 

оценить реальную ЕЕ (или МЕТ) как умеренную (до 70 %), высокую 

(до 85 %) и недопустимую (выше 85 %).   

В последнее время популярным методом функциональной 

диагностики становится анализ вариабельности сердечного ритма 

(ВСР). На его основе разработан вероятностный метод оценки риска 

развития патологии. Уменьшение ВСР, как правило, сопутствует 

ухудшению общего состояния организма. 

Дан обзор современных портативных беспроводных мониторов 

сердечного ритма. Приборы сгруппированы по следующим 

характеристикам: 

• тип датчиков сердечного ритма 

• места их расположения 

• каналы обмена данными 

• алгоритмы анализа результатов.  

Приведен пример тестирования пульсометра PULSE-WATCH 

(фирма Mad Wave), с фотоплетизмографическим датчиком. Прибор 

измеряет частоту пульса, количество шагов, время физической 

активности. За это время определяются средняя и максимальная 

частота пульса. Вычисляются такие параметры, как расход калорий, 

время восстановления пульса, качество сна и другие параметры.  

Предложена схема интервальной нагрузки при выполнении 

длительной работы, когда периоды интенсивной работы чередуются с 

периодами отдыха или неинтенсивной работы. Подобный 

прерывистый характер нагрузок дает возможность выполнять более 

интенсивную работу и в то же время избежать кумулятивного эффекта 

переутомления. Продолжительности периодов работы и отдыха 

регулируются по частоте HR. Во время выполнения работы HR не 
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должно превышать 170 – 180 уд./мин, а за время отдыха HR должно 

восстанавливаться до базальных уровней. 

Представляется целесообразным совместное рассмотрение 

воздействия, по крайней мере,  двух ВПФ, которые сейчас принято 

рассматривать по отдельности – тяжесть труда и нагревающий 

микроклимат. Серьезным аргументом в пользу этого является то, что 

именно совместное действие этих ВПФ приводят к эффекту 

ускоренного старения организма, а это, в свою очередь, дает 

основания для нормирования их комплексного воздействия.  Анализ 

динамики теплового состояния организма при физической нагрузке в 

нагревающей среде показывает, что при совместном рассмотрении 

процессов генерации тепла в организме и его передачи в 

окружающую среду можно понять и количественно оценить самые 

элементарные реакции сердечно-сосудистой системы на тяжелый труд 

в нагревающем микроклимате. Физическая работа в нагревающей 

среде предъявляет противоречивые требования к гемодинамике. 

Растет потребность в кровоснабжении мышц (для выполнения 

работы) и кожи (для увеличения теплоотдачи). Кратное увеличение 

притока артериальной крови к внутренним  органам для их 

охлаждения приводит к одновременному перенасыщению тканей 

кислородом. Повышенное содержание активных форм кислорода в 

организме приводит к разрушению клеток. Далее запускается цепочка 

нарушений: системные сдвиги, полиорганная недостаточность, 

повышение заболеваемости, ускоренное старение организма, 

инвалидность.  

Количественные значения параметров этих процессов 

определялась эмпирически из данных наблюдений и из известных 

соотношений теплового баланса в организме. Такая  схема позволяет 

придать расчетам практически значимую прогностическую ценность.   
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Физическая работа в нагревающей среде приводит к усилению 

практически всех метаблических процессов:  

• частоты дыхания,  

• потребления кислорода, 

• частоты сердечных сокращений,  

• внутренней температуры тела и температуры кожи;  

• потери массы тела. 

Эти процессы можно отслеживать и фиксировать, используя 

современные электронные средства контроля состояния сердечно-

сосудистой системы, практически не создающие помех для трудовой 

деятельности. Эти устройства контролируют HR, частоту дыхания, 

температуру кожи, ЭКГ, положение тела, темп и длительность 

ходьбы. Они производят  революцию в деле мониторинга эффектов 

тяжелого труда в нагревающих условиях. Очевидное преимущество 

таких систем – немедленное использование данных наблюдений для 

предотвращения чрезмерных нагрузок. Данные могут быть 

сохранены, переданы в компьютер, сколь угодно полно 

проанализированы. 

Предложена формулировка концепции нормирования тяжести 

труда. Предполагается, что она должна иметь функциональный 

характер –  определять последующие логические этапы, шаги к 

инструментовке, проверке истинности и воплощению конечного 

результата – обоснованного ограничения тяжести труда.  

В основу положена отмеченная параллель между 

профессиональными и гериатрическими заболеваниями. Для 

последних определяющим является биологический возраст, который 

определен  Дж. Райсом как «удельный метаболизм за время жизни», 

т.е., с точностью до обозначений, полная (за время жизни) доза 

физической активности. Преимущество такого определения в том, что 
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эффект тяжелого труда  описывается в той же системе понятий и в той 

же шкале, что и доза. 

Последнее дает возможность количественной оценки последствий 

тяжелого труда. При этом допустимой можно считать тяжесть такого 

труда, при котором биологический возраст к концу стажа работы 

не превосходит продолжительность работы с нормальным 

(фоновым) уровнем метаболизма. Дано количественное определение 

допустимого уровня метаболического эквивалента физической 

активности. Оно зависит от значения уровня, принимаемого за 

фоновый, и стажа работы.  
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Заключение. Возможности рационализации профпатологии. 

Рассмотрены проблемы обоснования методов идентификации 

заболевания в качестве профессионального. Единственным 

рациональным основанием для этого является оценка относительного 

риска обнаруженного  заболевания у конкретного работника.. 

Описанию появляющихся здесь проблем и возможностей их решения 

посвящена книга.  

Вообще говоря, риск – это вероятностная характеристика 

заболевания. В рамках «классической эпидемиологии» достаточно его 

оценки на уровне популяции. Здесь хорошо работают методы анализа 

ТС. Невозможно, однако,  непосредственно оценить вероятность 

(частоту повторения в каноническом ее определении) реального 

заболевания конкретного работника, так как невозможно многократно 

воспроизвести его профессиональный маршрут.   

Обычный выход из этого затруднения, принятый в статистической 

теории систем многих однотипных объектов – введение понятия 

ансамблей таких объектов и использование эргодической гипотезы.  

Определение ансамблевых вероятностей требует более сложного 

описания системы. В области эпидемиологии ПЗ это должны быть 

биометрические функции типа функций дожития в демографии. 

Построение таких функций по результатам натурных исследований 

сложнее, чем построение ТС. В частности, необходим переход от 

дихотомического деления «экспонированный – неэкспонированный» 

и «здоров – болен» к непрерывным градациям количественных 

характеристик промежуточных состояний.  

Для некоторых нозологий, обусловленных действием ВПФ, 

предложены и широко используются в клинической практике 

количественные показатели, характеризующие уровень заболевания. 

В качестве примера можно указать заболевания органов слуха 
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шумового генезиса. Здесь общепризнанным аудиометрическим 

показателем является порог слухового восприятия. Уровень 

бронхолегочных заболеваний, обусловленных действием АПФД в 

воздухе рабочей зоны, характеризуется спирометрическими 

показателями. Именно постажевые распределения таких показателей 

можно использовать для оценок вероятностей / рисков определенного 

уровня заболеваний работников.  

Кроме таких частных характеристик уровней отдельных 

заболеваний, существует универсальный показатель – частота 

повторений ЗВУТ. Сами по себе повторяющиеся ЗВУТ являются 

этапом развития большинства ПОЗ и ПЗ. Отслеживание их динамики 

так же может привести к ансамблевому / биометрическому описанию 

уровней заболеваний в рабочих группах. Развито вполне адекватное 

математическое моделирование  динамики ЗВУТ процессами 

Маркова. Свойственные процессам Маркова особенности 

стохастического описания прослеживаются по результатам натурных 

исследований заболеваемости в рабочих группах.  

Еще один, вполне общий, взгляд на профессиональную 

заболеваемость работников основывается на представлении об их 

ускоренном старении под влиянием ВПФ. Признано, что влияние 

ВПФ проявляется не только в развитии утомления, снижении 

адаптационно-компенсаторного потенциала  организма, но и в 

ускорении темпа биологического старения. Тема близка к общей 

проблеме сопоставления календарного и биологического возраста 

человека, однако в гигиене труда целесообразно говорить о БС. Кроме 

того, можно говорить лишь о парциальном БС, имея в виду либо 

определенные органы, либо определенную систему организма. В 

основном БС – это вспомогательное понятие, которое позволяет 

проводить наглядное (в единых терминах) сопоставление оценок 
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эффектов ВПФ, полученных различными методами с использованием 

различных показателей уровней заболеваний.  

Есть, однако, большой раздел гигиены труда, где понятие БС 

является основным, единственным способом рационально описать 

влияние ВПФ на здоровье работников. Это тяжелый труд, связанный с 

физическими перегрузками. В настоящее время не существует 

общепринятых методов определения тяжести физической работы и 

оценки её последствий. Причин несколько, основная – это 

разнообразие форм тяжелого труда и видов заболеваний, несомненно 

являющихся его последствиями. Здесь представление о БС из 

вспомогательного превращается в основное.  

Физическая активность организма характеризуется 

интенсивностью  энерговыделения. В гигиенических исследованиях 

используются  специфические единицы «метаболический эквивалент 

нагрузки», которые являются физиологической мерой, выражающей  

энергетическую величину физической активности, отнесенную к весу 

тела человека. Физическая работа приводит к усилению практически 

всех метаблических процессов. Эти процессы можно отслеживать и 

фиксировать, используя современные электронные средства контроля 

состояния сердечно-сосудистой системы, практически не создающие 

помех для трудовой деятельности. Эти устройства контролируют 

частоту сердечных сокращений, частоту дыхания, температуру кожи, 

ЭКГ, положение тела, темп и длительность ходьбы. Очевидное 

преимущество таких систем – немедленное использование данных 

наблюдений для предотвращения чрезмерных нагрузок. Данные могут 

быть сохранены, переданы в компьютер, сколь угодно полно 

проанализированы. 

Предложенный поход к представлениям о тяжести труда приводит 

к общим биологическим  категориям, таким как «удельный 
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метаболизм за время жизни», т.е. полная (за время жизни) доза 

физической активности. Преимущество такого определения в том, что 

эффект тяжелого труда  описывается в той же системе понятий и в той 

же шкале, что и доза. Последнее дает возможность количественной 

оценки допустимости тяжести труда. Допустимой можно считать 

тяжесть такого труда, при котором биологический возраст к концу 

стажа работы не превосходит продолжительность работы с 

нормальным (фоновым) уровнем метаболизма.  

В качестве вполне общего вывода можно предложить утверждение 

о необходимости продолжения исследований по обсуждаемым в книге 

направлениям. 
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