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МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ ПРИ ПРОФЕССИОНАЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ОРГАНОВ 
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Введение. Метаболический синдром (МС) в настоящее время рассматривается как междисциплинарная медицинская 
проблема, что обусловлено широкой его распространенностью и взаимосвязью с развитием сердечно-сосудистых за-
болеваний и сахарного диабета (СД) 2 типа. Представляет интерес изучение сочетания МС и бронхолегочных забо-
леваний в связи с общностью патогенетических механизмов.
Цель — оценить актуальность изучения МС у больных профессиональными заболеваниями (ПЗ) органов дыхания и 
возможность использования молекулярно-генетических и биохимических показателей для оценки риска развития со-
четания профессиональной бронхолегочной патологии и метаболических нарушений.
Материалы и методы. Проанализированы результаты общеклинического обследования 257 пациентов с профессио-
нальной бронхолегочной патологией. У пациентов с профессиональной бронхиальной астмой (ПБА) дополнительно 
определяли уровень лептина в сыворотке крови и полиморфизмы генов системы регуляции воспалительного процесса 
(интерлейкины–4, 6, 10, фактор некроза опухоли-α, С-реактивный белок (СРБ), рецептор лептина).
Результаты и обсуждение. МС выявлен у 58,7% больных ПБА, у 44,1% лиц с профессиональным хроническим брон-
хитом, у 48,6% лиц с профессиональной хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) и у 38,7% больных пнев-
мокониозом (ПК). Выявлена ассоциация компонентов МС с показателями функции внешнего дыхания. Подтверждена 
роль полиморфизмов Gln223Аrg гена рецептора лептина и C3872T гена СРБ в развитии лептинорезистентности. Вы-
явлено, что генотип СС (С174G) гена ИЛ–6 повышает риск развития МС в 2,5 раза (ОR=2,507, 95% CI=1,045–6,017), 
наличие трех и более полиморфизмов генов цитокинов повышает необходимость использования системных глюкокор-
тикостероидов для контроля ПБА в 2,4 раза (ОR=2,449, 95% CI=1,127–5,324).
Выводы: Мероприятия, направленные на профилактику развития метаболических нарушений у работающих в контакте 
с промышленным аэрозолем, являются в то же время и мерами по снижению риска развития бронхолегочной патологии и 
мерами профилактики прогрессирования имеющихся заболеваний. Использование информативных клинико-лабораторных 
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маркеров позволит оптимизировать лечебно-профилактические мероприятия с учетом индивидуальных особенностей 
организма.
Ключевые слова: профессиональные заболевания; бронхолегочная патология; метаболический синдром; ожирение; про-
филактика; биомаркеры; оценка риска; генетический полиморфизм
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Introduction. Metabolic syndrome (MS) is currently considered as an interdisciplinary medical problem, which is due to 
its wide prevalence and interrelation with the development of cardiovascular diseases and type 2 diabetes. It is of interest to 
study the combination of MS and respiratory diseases due to their common pathogenetic mechanisms.
Objective is to assess an importance of studying MS in patients with occupational respiratory diseases and a possibility 
of using laboratory parameters as risk markers for developing occupational respiratory diseases and metabolic syndrome 
combination.
Materials and methods. Th e results of examination of 257 patients with occupational bronchopulmonary pathology were 
analyzed. Additional tests in patients with occupational asthma (OA) included levels of serum leptin and polymorphisms 
of infl ammatory process regulation genes (interleukins–4, 6, 10, tumor necrosis factor-α, C-reactive protein (CRP), leptin 
receptor).
Study results and discussion. MS was detected in 58.7% of patients with occupational bronchial asthma (OA), in 44.1% 
of patients with occupational chronic bronchitis, in 48.6% of patients with occupational COPD, and in 38.7% of patients 
with pneumoconiosis. MS components appeared to be associated with respiratory function parameters. Role of Gln223Arg 
polymorphisms of leptin receptor gene and C3872T of CRP gene in development of leptin resistance has been confi rmed. 
Findings are that genotype CC (C174G) of IL–6 gene gets 2.5-fold increase of MS development risk (OR=2.507, 95% 
CI=1.045–6.017), the presence of three or more cytokine gene polymorphisms 2.4 times increases the need to use systemic 
steroids to control OA (OR=2.449, 95% CI=1.127–5.324).
Conclusion. Measures aimed to prevent the development of metabolic disorders in workers exposed to industrial aerosol are at 
the same time measures to reduce the risk of developing respiratory diseases and to prevent progression of existing diseases. Using 
informative laboratory markers can optimize treatment and preventive measures, taking into account the individual characteristics 
of the organism.
Key words: occupational diseases; lung diseases; metabolic syndrome; obesity; prevention; biomarkers; risk assessment; genetic 
polymorphism
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Распространенность МС, представляющего собой ком-
плекс патогенетически взаимосвязанных обменных нару-
шений  — абдоминальное ожирение, повышение артери-
ального давления, инсулинорезистентность (ИР), дисли-
пидемия, по данным ряда крупных эпидемиологических 
исследований составляет от 20 до 45% [1]. Выделение МС 
в отдельную патологию имеет большое клиническое значе-
ние, поскольку, с одной стороны, это состояние является 
обратимым, то есть при соответствующей терапии можно 
добиться уменьшения выраженности основных его прояв-
лений, с другой  — наличие МС выступает в качестве ос-
новной причины высокого кардиометаболического риска, 
объединяющего риски сердечно-сосудистых заболеваний и 
СД 2 типа, являющихся основными причинами повышен-
ной смертности населения индустриально развитых стран.

Всемирная организация здравоохранения рассматрива-
ет ожирение, главный компонент МС, как неинфекцион-

ную эпидемию XXI века. По данным ВОЗ, более 1,5 млрд 
людей в мире страдают избыточным весом, что приводит 
к более тяжелому течению хронических бронхолегочных 
заболеваний и является важным фактором риска прогрес-
сирования СД, артериальной гипертензии (АГ), дислипи-
демии. При этом даже незначительный избыток массы тела 
запускает метаболические нарушения в организме.

В России более 60% населения имеет избыточную мас-
су тела, а около 26% страдает ожирением [2]. Избыточной 
массой тела и ожирением обусловлено 44% случаев СД 2 
типа, 23% случаев ишемической болезни сердца и от 7 до 
41% случаев некоторых видов рака [3]. Риск этих неинфек-
ционных заболеваний повышается с увеличением индекса 
массы тела (ИМТ). При развитии МС наблюдается 5-крат-
ное увеличение риска СД 2 типа и 2-кратное повышение 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний в течение 
последующих 5–10 лет. Кроме того, у пациентов с МС в 2–4 
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раза увеличивается риск инсульта, в 3–4 раза — инфаркта 
миокарда, в 2 раза повышается риск смерти от этих заболе-
ваний по сравнению с пациентами без МС вне зависимости 
от анамнеза сердечно-сосудистых событий [4].

Получены данные о том, что ожирение, являющееся глав-
ным компонентом МС, можно рассматривать как потенциаль-
ный фактор риска развития некоторых профессиональных и 
производственно-обусловленных патологий: профессиональ-
ной астмы, вибрационной болезни, скелетно-мышечных забо-
леваний, сердечно-сосудистой патологии и др. [5]. Установ-
лено, что ожирение может модифицировать формирование 
иммунного ответа на воздействие производственных аллерге-
нов [5]. При исследовании развития астмы у некоторых про-
фессиональных групп было показано, что повышенная масса 
тела является независимым прогностическим фактором риска 
развития ПБА среди парикмахеров [6].

Кроме традиционных компонентов МС в его соста-
ве изучается патология бронхолегочной системы, кото-
рая представлена синдромом обструктивного апноэ сна, 
гиповентиляционным синдромом, гиперреактивностью 
бронхов, пневмонией, легочной гипертензией [7]. Абдоми-
нальное отложение жира влияет на функцию дыхательной 
системы посредством механических факторов и нарушения 
обменных процессов вследствие ожирения [8]. В  литера-
туре достаточно широко освещен вопрос о нарушении 
функции внешнего дыхания при абдоминальном ожирении 
[9,10] даже при отсутствии бронхолегочных заболеваний.

В последнее время все больше внимания уделяется взаи-
модействию метаболических нарушений и бронхолегочных 
заболеваний, так как МС и СД с одной стороны, нарушению 
бронхиальной проходимости и снижение легочной функции 
с другой могут взаимно потенцировать друг друга [11,12]. 
Проблема коморбидной патологии является актуальной в 
связи с широкой ее распространенностью, в среднем среди 
пациентов составляя 78,6% [13]. Коморбидность утяжеля-
ет состояние больного, ухудшает прогноз, приводит к поли-
прагмазии, увеличивает сроки госпитализации и расходы на 
лечение, способствует инвалидизации, препятствует прове-
дению реабилитационных мероприятий [14,15]. При этом, 
несмотря на постоянное совершенствование технологиче-
ских процессов, у работников современных отраслей про-
мышленности сохраняется высокий риск развития профес-
сиональных и производственно-обусловленных заболеваний 
органов дыхания, что требует оптимизации патогенетически 
обоснованной системы профилактических мероприятий.

Цель исследования — оценить актуальность изучения 
МС у больных ПЗ органов дыхания и возможность использо-
вания молекулярно-генетических и биохимических показате-
лей для оценки риска развития сочетания профессиональной 
бронхолегочной патологии и метаболических нарушений.

Материалы и методы. Проанализированы результаты 
общеклинического обследования 257 пациентов клиники 

ФГБНУ «НИИ МТ» (124 женщины и 133 мужчины) в воз-
расте 55,7±9,3 года (от 32 до 69 лет) с установленным диа-
гнозом ПЗ органов дыхания, среди которых были выделены 
группы больных с ПБА, с профессиональным хроническим 
бронхитом (ХБ), с ХОБЛ и с пневмокониозом (ПК).

Обследованные больные ПБА представлены различны-
ми профессиональными группами, среди которых присут-
ствовали работники строительной отрасли (24,5%), в ос-
новном маляры-штукатуры, сварщики (14,8%), работники 
металлургической промышленности (14,2%), медицинские 
и фармацевтические работники (11,6%) и другие. Профес-
сиональный состав обследованных с профессиональными 
ХБ и ХОБЛ в основном представлен работниками литей-
ных цехов (39,4%), горнорабочими (29,6%) и сварщиками 
(18,3%). Группа больных ПК представлена работниками 
литейных цехов (45,2%), горнорабочими (22,6%) и работ-
никами стекольного производства (22,6%).

Биохимические показатели состояния углеводного 
(глюкоза) и липидного (общий холестерин, триглицериды, 
ЛПВП (липопротеины высокой плотности), ЛПНП (ли-
попротеины низкой плотности)) обменов определяли на 
автоматическом биохимическом анализаторе Konelab 30i 
(Th ermo Fisher Scientifi c, Финляндия).

Группе пациентов с ПБА проведены дополнительные 
лабораторные исследования. Уровень инсулина опреде-
лялся в сыворотке крови методом твердофазного иммуно-
ферментного анализа с использованием набора реагентов 
Monobind (США); проводился подсчет индекса HOMA-IR 
(Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance) по 
формуле: Индекс HOMA-IR = (Инсулин натощак х глюко-
за натощак) / 22,5.

В сыворотке крови методом твердофазного иммунофер-
ментного анализа определялись уровень СРБ как маркера 
системного воспаления (наборы ООО «ХЕМА», Россия) 
и уровень лептина (наборы Diagnostics Biochem, Канада) 
для оценки секреторной активности жировой ткани.

Для выявления факторов индивидуального риска развития 
и тяжелого течения коморбидности ПБА и МС проведено 
исследование полиморфизмов генов системы регуляции вос-
палительного процесса, которые могут определять генетиче-
скую предрасположенность как к развитию ПБА, так и МС 
(табл. 1). Для исследования полиморфизмов генов ИЛ–6 и 
СРБ использовался метод полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) с электрофоретической детекцией продуктов ампли-
фикации, для полиморфизмов генов ИЛ–4, ИЛ–10, ФНО-α — 
метод ПЦР «в режиме реального времени» с флуоресцент-
ной детекцией накопления продуктов амплификации, приме-
нялись наборы реагентов ООО НПФ «Литех».

Статистическая обработка полученных результатов 
проводилась с использованием программы Statistica 13.2. 
Применялись параметрические и непараметрические ме-
тоды. Анализ различий между группами по качественным 

Таблица 1
Проведенные молекулярно-генетические исследования
Molecular genetic studies performed

Ген Полиморфизм Влияние на ПБА Влияние на МС
Интерлейкин 4 (ИЛ–4) С589Т

Регуляция иммунного и воспалительного ответаИнтерлейкин 6 (ИЛ–6) C174G
Интерлейкин 10 (ИЛ–10) G1082A
Фактор некроза опухоли альфа (TNF-a) G308A
СРБ C3872T Регуляция воспалительного процесса
Рецептор лептина (LEPR) Gln223Аrg Провоспалительное действие Ожирение, гиперинсулинемия
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признакам проводился с использованием критерия хи-
квадрат, связь между фактором риска и исходом оценива-
лась по показателю отношения шансов (OR), рассчитанно-
му с 95%-ным доверительным интервалом (CI).

Результаты и обсуждение. МС, определяемый по кри-
териям Международной федерации диабета (IDF, 2005 г.), 
выявлен у 58,7% больных ПБА, у 44,1% лиц с профессио-
нальным ХБ, у 48,6% лиц с профессиональной ХОБЛ и у 
38,7% больных ПК. При этом достоверно чаще (в 81,6% 
случаев) МС встречается в группе больных ПБА строитель-
ных профессий, что может быть обусловлено спецификой 
воздействующих факторов и свидетельствует о высоком 
риске развития коморбидности ПБА и МС в данной про-
фессиональной группе. В исследовании Байдиной С.В. и со-
авторов [16] показано, что профессиональное воздействие 
ароматических углеводородов увеличивает риск развития 
МС — этиологический вклад бензола и толуола в развитие 
МС составляет 4,62%. Таким образом, воздействие бензола 
и толуола может способствовать развитию МС и у работа-
ющих в строительстве (маляры, штукатуры и др.) в связи 
с их контактом с растворителями.

При исследовании структуры МС у обследованных лиц 
выявлена высокая частота четырехкомпонентного МС, ас-
социированного с более тяжелым течением бронхолегоч-
ной патологии: при ПБА — в 40,7% случаев, при професси-
ональных ХБ и ХОБЛ — в 33,3%, при ПК — в 16,7% (рис.).

При анализе корреляционных взаимосвязей компонентов 
МС с функциональными показателями при ПБА показано, 
что наиболее выраженную ассоциацию со снижением объема 
форсированного выдоха за первую секунду (ОФВ1) имеет 
повышение уровня глюкозы (r= –0,428, p<0,001), также кор-
реляционные взаимосвязи выявлены и с уровнем гиперхоле-

стеринемии (коэффициент корреляции ОФВ1 с уровнем хо-
лестерина r= –0,217, p<0,01), что подтверждает ассоциацию 
метаболических нарушений углеводного и липидного обменов 
с более тяжелым течением ПБА. При этом обращает на себя 
внимание то, что корреляция ОФВ1 с уровнем глюкозы наибо-
лее выражена при сочетании ПБА с МС, а корреляция ОФВ1 
с уровнем холестерина — при ПБА без МС.

При профессиональном ХБ наиболее сильные корреля-
ции с показателями функции внешнего дыхания, характе-
ризующими степень нарушений бронхиальной проходимо-
сти, имеет показатель ИМТ (корреляция с ОФВ1 r=–0,464, 
p<0,05), а при ПК  — уровень гликемии (корреляция с 
ОФВ1 r=–0,374, p<0,05).

При сочетании ПБА и МС тяжелое течение ПБА диа-
гностируется в 2,25 раза чаще (OR=2,254, 95% CI=1,028–
4,941). Также в группе с ПБА и МС в 2,6 раза выше риск 
развития дыхательной недостаточности 2–3 степени 
(OR=2,640, 95% CI=1,348–5,171). Это подтверждает дан-
ные о том, что наличие МС усугубляет течение БА, при 
этом в связи с наличием общих патогенетических меха-
низмов МС можно рассматривать и как фактор риска раз-
вития профессиональной бронхолегочной патологии, и 
как коморбидную патологию, отягощающую течение уже 
имеющегося заболевания легких.

Учитывая наличие ассоциации ожирения и нарушений 
углеводного обмена с более тяжелым течением профес-
сиональной бронхолегочной патологии, в медицине труда 
представляется актуальным использование современных 
маркеров метаболической активности жировой ткани, 
имеющих значение как в формировании метаболических 
нарушений, так и в развитии и прогрессировании заболе-
ваний легких.

Одним из гормонов жировой ткани, обладающих про-
воспалительным действием, является лептин. При ПБА 
выявлена гиперлептинемия [17], что может иметь клиниче-
ское значение, так как лептин может участвовать в патоге-
незе ПБА как благодаря его прямому действию на эпителий 
бронхов, что приводит к гиперреактивности бронхов, так 
и способности потенцировать воспаление дыхательных пу-
тей в связи с его провоспалительным действием.

Анализ полученных результатов исследования лептина у 
больных ПБА показал, что уровень лептина коррелирует с 
индексом ИР вне зависимости от ИМТ (табл. 2), в связи с 
чем повышение уровня лептина является информативным 
показателем ИР, одного из основных патогенетических ме-
ханизмов МС. При этом выявлено, что повышение уровня 
лептина предшествует развитию ИР. В ряде исследований 
показано, что гиперлептинемия может индуцировать ИР 
[18], в связи с чем можно заключить, что высокий уровень 
лептина является фактором риска развития и предиктором 
ИР. Также обнаружена ассоциация повышения уровня леп-
тина с более тяжелым течением ПБА независимо от нали-
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Рисунок. Структура метаболического синдрома по клини-
ческим формам у обследованных больных
Figure. Structure of metabolic syndrome by clinical types in 
the patients examined

Примечания: АО — абдоминальное ожирение, АГ — арте-
риальная гипертензия, ДЛП  — дислипидемия, НУО  — нару-
шения углеводного обмена.

Таблица 2
Корреляция маркеров метаболического синдрома с НОМА-IR у больных ПБА в зависимости от наличия ожирения
Correlation of metabolic syndrome markers with HOMA-IR in occupational bronchial asthma patients in dependence on 
obesity

Группа Коэффициент корреляции с ИМТ Коэффициент корреляции с лептином
Все больные ПБА 0,472* 0,623*

с нормальной массой тела 0,007 0,548**
с избыточной массой тела 0,030 0,343**
с ожирением 0,194 0,407***
Примечания: * — р<0,01; ** — р<0,001; *** — р<0,05.



12

Медицина труда и промышленная экология. 2018; №12

чия МС, в связи с чем лептин может использоваться для 
оценки провоспалительной активности жировой ткани с 
целью прогноза риска развития СД 2 типа и более тяже-
лого течения ПБА.

При этом развитие лептинорезистентности и гипер-
лептинемии может быть генетически детерминировано. 
Полиморфизм гена рецептора лептина приводит к лепти-
норезистентности, что является фактором риска развития 
ожирения [19]. На примере обследования пациентов с 
ПБА показано, что наличие генотипа Gln/Gln гена рецеп-
тора лептина повышает риск развития ожирения у женщин 
в 2,9 раза (ОR=2,932, 95% CI=1,031–8,334).

Показано, что генотип ТТ (C3872T) СРБ ассоцииро-
ван с более высоким уровнем лептина: у женщин с гено-
типом ТТ СРБ достоверно выше уровень лептина — 64,4 
(51,8; 132,1) нг/мл, чем у женщин с генотипами СС и 
СТ — 39,0 (24,1; 88,0) нг/мл, что согласуется с исследо-
ваниями, подтверждающими наличие молекулярных меха-
низмов взаимосвязи СРБ и лептина [20] и подчеркивает 
информативность исследования лептина в качестве воспа-
лительного маркера.

Нарушение про- и противовоспалительного статуса 
тесно связано не только с поддержанием местного воспа-
лительного процесса в стенке бронхов, но и с изменени-
ями общей иммунологической реактивности, развитием 
метаболических нарушений (ожирение, МС, СД 2 типа) и 
другими клиническими проявлениями, в связи с чем генети-
ческий полиморфизм системы регуляции воспалительного 
процесса может иметь значение в развитии коморбидности 
профессиональной бронхолегочной патологии и МС.

Генетическое тестирование в досимптоматический 
период дает возможность оптимизировать оценку риска 
развития заболевания и разработать меры профилактики 
с учетом индивидуальных особенностей организма. При 
этом, учитывая феномен плейотропии генов, т. е. способ-
ность одного гена влиять на несколько фенотипических 
признаков, определенный маркер может исследоваться для 
оценки риска развития широкого круга патологий.

Решающая роль в развитии воспалительной реакции 
бронхов принадлежит цитокиновой системе. Показано, что 
аллель C гена ИЛ–6 является фактором риска развития ко-
морбидности ПБА и МС [17]. Так, генотип СС гена ИЛ–6 
(полиморфизм С174G) повышает риск развития МС в 2,5 
раза (ОR=2,507, 95% CI=1,045–6,017), СД 2 типа — в 2,9 
раза (ОR=2,867, 95% CI=1,191–6,9), при этом также пока-
зана ассоциация данного полиморфизма с более тяжелым 
течением ПБА.

Выявлена ассоциация наличия аллели Т полиморфизма 
С589Т гена интерлейкина–4 с активизацией аллергическо-
го ответа при развитии ПБА, в связи с чем исследование 
данного полиморфного варианта наиболее информативно 
у работающих в контакте с веществами сенсибилизирую-
щего действия. Также показано наличие ассоциации этого 
полиморфизма с гипергликемией и гиперхолестеринемией, 
что подтверждает данные об участии ИЛ–4 в патогенезе на-
рушений углеводного и липидного обменов [21,22].

При исследовании полиморфизмов G1082A гена интер-
лейкина–10 и G308A гена фактора некроза опухоли-альфа 
выявлено наличие ассоциации этих полиморфизмов с более 
тяжелым течением ПБА, но не с компонентами МС, в свя-
зи с чем данные маркеры можно использовать для прогно-
зирования тяжести течения ПБА, но не для оценки риска 
развития коморбидности ПБА и МС.

При исследовании ассоциации сочетания нескольких 
полиморфизмов генов про- и противовоспалительных ци-

токинов с клиническими особенностями ПБА показано, 
что наличие трех и более полиморфизмов генов цитокинов 
повышает необходимость использования системных глю-
кокортикостероидов (СГКС) для контроля ПБА в 2,4 раза 
(ОR=2,449, 95% CI=1,127–5,324), что может быть связано 
с формированием фенотипа провоспалительной направ-
ленности у данной группы больных в связи с нарушением 
баланса про- и противовоспалительных цитокинов. При 
этом применение СГКС является фактором риска развития 
метаболических нарушений [23,24].

Выявленные информативные генетические маркеры про-
воспалительного фенотипа можно использовать для оценки 
риска развития и прогноза течения сочетания ПБА и МС с 
целью оптимизации лечебно-профилактических мероприя-
тий с учетом индивидуальных особенностей организма. Раз-
работка и внедрение в практическое здравоохранение меро-
приятий по прогнозированию, выявлению ранних признаков 
метаболических нарушений позволит качественным образом 
изменить его неблагоприятные последствия.

Решение задачи по сокращению уровня смертности 
населения трудоспособного возраста включает в себя со-
кращение уровня смертности от заболеваний сердечно-со-
судистой системы за счет создания комплексной системы 
профилактики факторов риска, ранней диагностики с при-
менением передовых технологий, внедрения образователь-
ных программ, направленных на предупреждение развития 
указанных заболеваний.

В рекомендациях ВОЗ и European Network по про-
филактике на рабочем месте отмечается необходимость 
проведения мероприятий, направленных на коррекцию 
поведенческих факторов риска (в том числе ожирения), 
предложены подходы к их планированию и реализации. 
Имеются доказательства того, что рабочие лучше придер-
живаются комплекса профилактических мероприятий на 
служебном месте, когда он направлен и на профессиональ-
ные, и на непрофессиональные факторы риска нарушений 
здоровья [25,26].

При этом использование информативных клинико-ла-
бораторных показателей может позволить объективизи-
ровать выделение групп высокого риска развития метабо-
лических нарушений среди работающих на основе оценки 
генетической предрасположенности. При последующем 
обследовании лиц групп высокого риска в комплекс дина-
мического обследования необходимо включать клинико-
лабораторные показатели для выявления ранних признаков 
метаболических нарушений с целью оптимизации лечебно-
профилактических мероприятий с учетом метаболического 
статуса организма.

Выводы:
1. Учитывая связь избыточной массы тела и метаболиче-

ских нарушений с восприимчивостью к воздействию вредных 
производственных факторов, профилактика профессиональ-
ной, производственно-обусловленной патологии и МС долж-
на включать создание комплексной системы профилактики, 
ранней диагностики с применением передовых технологий, 
внедрения образовательных программ.

2. Мероприятия, направленные на профилактику разви-
тия метаболических нарушений у работающих в контакте 
с промышленным аэрозолем, являются мерами по снижению 
риска развития бронхолегочной патологии и профилактики 
прогрессирования уже имеющихся заболеваний, что определя-
ет актуальность разработки комплексных программ про-
филактики на рабочих местах.

3. Включение в комплекс профилактических мероприя-
тий определения информативных клинико-лабораторных 
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маркеров позволит оптимизировать лечебно-профилакти-
ческие мероприятия с учетом индивидуальных особенностей 
организма.

4. Оценка генетических факторов риска позволит раз-
рабатывать персонифицированный план профилактиче-
ских мероприятий с проведением углубленного обследования 
лиц из группы высокого риска с целью раннего выявления 
заболевания.
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