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Актуальность. В настоящее время производственный фактор признается значимым условием увеличения сердечно-
сосудистого риска, в том числе артериальной гипертензии (АГ). В связи с этим актуальным представляется изучение 
влияния условий труда на вероятность развития АГ и основные факторы сердечно-сосудистого риска.
Цель исследования  — построение прогностической модели вероятности развития артериальной гипертензии ра-
бочих у рабочих асбестообогатительного производства, подвергающихся воздействию повышенных концентраций 
хризотилсодержащей фиброгенной пыли.
Материалы и методы. Основную группу (161 человек) составили пациенты с установленным профессиональным 
заболеванием (асбестоз), в группу сравнения вошли стажированные рабочие (222 человека) без профессиональной 
патологии. Группы были сопоставимы по полу, возрасту, вредному стажу, а также по индексу курения.
Результаты. Зарегистрирована высокая производственная обусловленность гипертрофии левого желудочка (относитель-
ный риск 3,217, этиологическая доля 68,92%) и сахарного диабета 2 типа (относительный риск 2,189, этиологическая до-
ля 54,32%). Выявлены факторы, способствующие развитию производственно обусловленной артериальной гипертензии 
(асбестоз, ожирение, повышенный уровень глюкозы крови, ИБС, повышение частоты сердечных сокращений и сниже-
ние сатурации), на основании которых построена прогностическая модель с использованием логистической регрессии.
Выводы: Математическое моделирование позволяет установить вклад производственных и непроизводственных фак-
торов в развитие АГ у работников, подвергающихся воздействию фиброгенной пыли. Пылевой фактор является допол-
нительным фактором риска развития АГ у рабочих асбестообогатительного производства.
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Relevance. Occupational factor nowadays is considered an important condition of cardiovascular risk increase, including 
arterial hypertension growth. With this, study of work conditions infl uence on probable arterial hypertension development 
and other cardiovascular risk factors appears topical.
Objective. To construct prognostic model of probable arterial hypertension development in workers of asbestos-concentrating 
plant, who are exposed to higher concentration of fi brogenic dust containing chrysotile.
Materials and methods. Main group (161 individuals) comprised patients with diagnosed occupational disease (asbestosis), 
reference group included workers (222 individuals) with long length of service, without occupational diseases. Th e groups 
matched in age, sex, length of exposure to hazards, smoking index.
Results. Findings are high occupational conditionality of left  ventricle hypertrophy (relative risk 3.217, att ributable fraction 
54.32%). Revealed factors that promote occupationally conditioned arterial hypertension (asbestosis, obesity, increased 
serum glucose, coronary heart disease, increased heart rate, lower saturation) served as a basis for prognostic model design 
by logic regression.
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Conclusion. Mathematic modelling helps to define contribution of occupational and non-occupational factors into arterial 
hypertension development in workers exposed to fi brogenic dust. Dust factor is an additional risk factor in arterial hypertension 
development a mong workers engaged into asbestos-concentrating production.
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В Российской Федерации сердечно-сосудистые заболе-
вания (ССЗ) остаются ведущей причиной смертности на-
селения на протяжении многих десятилетий. По данным 
2014 г. половина всех смертей (50,1%; у мужчин — 44,9%, 
женщин — 55,4%) в стране произошла по причине ССЗ, и 
это около 1 млн. смертей (940 489), причем более 80% из 
них были связаны с ишемической болезнью сердца и моз-
говыми инсультами [1]. Наибольший вклад (35,5%) в пока-
затели общей смертности от неинфекционных заболеваний 
вносят артериальная гипертензия (АГ) и гиперхолестери-
немия (23,0%) [2]. По данным эпидемиологических иссле-
дований, сочетание гиперлипидемии и АГ в клинической 
практике достигает 70% [3]. В целом, распространенность 
АГ находится в диапазоне 30–45% общей популяции, с рез-
ким возрастанием по мере старения [4]. Современное по-
нимание патогенеза АГ основано на представлении об АГ 
как о мультифакторном, полигенном заболевании, возника-
ющем вследствие взаимодействия генетических факторов 
и факторов окружающей среды, с возможным изменением 
ведущей роли того или иного патогенетического механиз-
ма с возрастом [5].

В настоящее время профессиональный фактор призна-
ется значимым условием увеличения сердечно-сосудисто-
го риска, а профессиональная принадлежность оказывает 
влияние на формирование АГ [2]. В связи с этим, актуаль-
ным представляется изучение влияния условий труда на 
вероятность развития АГ и основные факторы сердечно-
сосудистого риска.

Цель исследования  — построение прогностической 
модели вероятности развития АГ. Была проведена оценка 
распространенности и производственной обусловленн о-
сти основных факторов риска АГ у рабочих асбестообога-
тительного производства, подвергающихся воздействию 
повышенных концентраций хризотилсодержащей фибро-
генной пыли.

Материалы и методы. Проанализированы результаты 
обследования в клинике Центра профпатологии рабочих 
асбестообогатительной фабрики: основную группу (161 
человек) составили пациенты с установленным профес-
сиональным заболеванием (асбестоз), в группу сравнения 
вошли стажированные рабочие (222 человека) без профес-
сиональной патологии. Группы были сопоставимы по полу 
(мужчин в группах было соответственно 51% в основной 
группе и 53% в группе сравнения, р=0,733), по возрасту (в 
основной группе средний возраст составил 58,9±0,5 года, 
в группе сравнения — 57,3±0,6 года, р=0,055), по стаже-
вой характеристике (соответственно 25,5±0,7 и 25,4±0,6 
года, р=0,985), по профессиональному составу, а также по 
поведенческим факторам риска (приверженность к табако-
курению по индексу курения, р=0,863).

Все обследованные подвергались воздействию ком-
плекса неблагоприятных производственных факторов, 

основным из которых являлась умеренно фиброгенная 
хризотилсодержащая пыль. По данным санитарно-гигие-
нических характеристик и карт аттестации рабочих мест, 
среднесменная концентрация пыли для рабочих основ-
ной группы составила 2,59±0,24, в группе сравнения  — 
1,92±0,10 мг/м3 (р=0,013). Контрольные и фактические 
пылевые нагрузки (ПН) рассчитывалась в соответствии 
с общепринятыми правилами [6] и модифицированной 
методикой [7].

Определялись показатели состояния здоровья рабочих, 
патогенетически связанные с развитием общего сердеч-
но-сосудистого риска [1]: антропометрические характе-
ристики с расчетом индекса массы тела (ИМТ), уровень 
артериального давления (АД), липидный спектр крови, 
показатели коагулограммы, перекисного окисления липи-
дов. Нарушения углеводного обмена диагностировались в 
соответствии с критериями, указанными в «Алгоритмах 
специализированной медицинской помощи больным са-
харным диабетом» [8]. Абдоминальное ожирение и сте-
пень его выраженности определялись в соответствии с 
критериями диагностики метаболического синдрома [9]. 
Состояние экстракраниальных сосудов (сонных артерий) 
оценивалось по общепринятой методике. Гипертрофия ми-
окарда левого желудочка (ГЛЖ) оценивалась на основании 
данных стандартной эхокардиографии с расчетом индекса 
массы миокарда левого желудочка по Симпсону. Диагноз 
АГ устанавливался согласно Национальным рекомендаци-
ям по диагностике, профилактике и лечению артериальной 
гипертонии [10].

Статистическая обработка материала выполнена с ис-
пользованием пакета прикладных программ SPSS, версия 
20 [11]. Проводилось сравнение средних величин для неза-
висимых выборок с использованием коэффициента Стью-
дента. Оценка производственной обусловленности измене-
ний в состоянии здоровья осуществлялась в соответствии 
с руководством по оценке профессионального риска для 
здоровья работников Р 2.2.1766–03 [12]. Рассчитывались 
относительный риск (RR), доверительный интервал (ДИ) 
и этиологическая фракция (EF).

Результаты исследования. Для рабочих основной 
группы при сопоставимых контрольных ПН фактические 
ПН оказались достоверно выше, чем у пациентов груп-
пы сравнения, не имеющих профессиональной патологии 
(табл. 1).

При оценке частоты встречаемости факторов риска 
развития АГ у работников, имеющих АГ, наблюдались сле-
дующие метаболические изменения: нарушения жирового 
обмена (установлено ожирение в 62% наблюдений против 
35% без АГ (р=0,00), нарушения углеводного обмена в виде 
повышенного уровня глюкозы в 67% случаев против 53% 
без АГ (р=0,038) и развитие сахарного диабета 2 типа (СД 
2 типа) в 18% случаях против 5% наблюдений у работников 
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Таблица 1
Сравнение пылевых нагрузок для наблюдаемых групп
Comparison of dust load for observed groups

Группа
Концентрация 
пыли средне-

сменная, мг/м3

Пылевая нагруз-
ка фактическая 

(ПН), г

Пылевая нагруз-
ка контрольная 

(КПН), г

Коэффициент (кратность) превышения
КПН

(по методике Руковод-
ства Р 2.2.2006–05)

Нормы ПН, принятой за 
величину ≤ 1

(по Патенту №2111700)
Основная 2,59±0,24 517,96±135,76 117,79±8,73 4,1±0,93 2,82±0,49
Сравнения 1,92±0,10 217,57±41,64 118,26±5,79 1,64±0,34 1,48±0,14
р 0,013 0,043 0,964 0,018 0,008

Таблица 2
Основные факторы риска развития АГ и общего сердечно-сосудистого риска у рабочих, экспонированных к пы-
ли хризотил-асбеста
Main risk factors for arterial hypertension development and general cardiovascular risks in workers exposed to chrysotile 
asbestos dust

Показатель Основная группа Группа сравнения р
Индекс массы тела 31,4±0,6 29,7±0,5 0,032
Нормальная масса тела
частота наблюдений,%

0,03±0,019
(3±1,9%)

0,18±0,034
(18±3,4%)

0,000

Гипертрофия левого желудочка, частота наблюдений,% 0,29±0,05
(29±5%)

0,09±0,03
(9±3%)

0,001

Сахарный диабет 2 типа, частота наблюдений,% 0,18±0,04
(18±4%)

0,08±0,02
(8±2%)

0,030

Коронарная болезнь, частота наблюдений,% 0,42±0,04
(42±4%)

0,22±0,03
(22±3%)

0,000

Коэффициент интима/медиа справа, мм 1,020±0,03 0,86±0,04 0,007
Коэффициент интима/медиа слева, мм 1,023±0,03 0,85±0,04 0,006
Частота повышения коэффициент интима/медиа справа 0,60±0,09 0,20±0,13 0,029
Частота повышения коэффициент интима/медиа слева 0,63±0,08 0,30±0,15 0,069
Удлинение времени лизиса, мин. 0,76±0,07 0,50±0,11 0,054
Частота наблюдений повышения липопротеинов низкой плотности,% 0,39±0,07

(39±7%)
0,23±0,06
(23±6%)

0,079

Таблица 3
Коэффициенты уравнения логистической регрессии при прогнозировании развития артериальной гипертензии 
для рабочих, экспонированных к пыли хризотил-асбеста
Coeffi  cients of logistic regression equation in forecasting development of arterial hypertension in workers exposed to 
chrysotile asbestos dust

Показатель B S.E. Sig. Exp(B) Нижняя граница ДИ Верхняя граница ДИ
Асбестоз 1,187 0,594 0,046 3,276 1,022 10,497
ИБС 3,773 1,223 0,002 43,532 3,957 478,855
Уровень глюкозы в крови 0,736 0,353 0,037 2,088 1,044 4,174
Ожирение 1,381 0,574 0,016 3,979 1,291 12,281
Сатурация,% –0,791 0,281 0,005 0,453 0,262 0,786
ЧСС уд/мин 0,063 0,023 0,007 1,065 1,018 1,115
Constant 66,902 27,150 0,014 1,136Е+29 – –

Примечания: B — коэффициент в уравнении логистической регрессии при соответствующем предикторе, SE — стандартная 
ошибка среднего, Sig.  — значимость коэффициента B, Exp(B)  — относительный риск развития АГ при изменении предиктора 
на одну единицу.

Notes: B — coeffi  cient in logistic regression equation in corresponding predictor, SE — standard error of the mean, Sig — signifi cance 
of coeffi  cient B, Exp (B) — relative risk of arterial hypertension development for predictor change by one unit.

y = 66,902 + 1,187 × (1  — при наличии у рабочего 
асбестоза или 0  — при отсутствии асбестоза) +0,736 × 
уровень глюкозы в сыворотке крови + 1,381 х (1  — при 
наличии ожирения или 0 — при отсутствии ожирения) + 
3,773 × (1 — при наличии ИБС у рабочего и 0 — при от-
сутствии у рабочего коронарной болезни) — 0,791 × уро-

вень сатурации + 0,063 × частоту сердечных сокращений 
по данным ЭКГ (1).

При этом вероятность развития АГ составит:
P (АГ) = Exp(y) / (1 + Exp(y)) (2).
Остальные показатели не были включены в модель из-за 

низкой прогностической значимости.
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без АГ (р=0,004). Кроме того, для пациентов, имеющих 
АГ, установлены связанные с генезом развития АГ более 
низкие средние уровни сатурации крови (соответственно 
96,8% и 97,7%, р=0,00) и более высокая средняя (по дан-
ным ЭКГ) частота сердечных сокращений (ЧСС), соответ-
ственно 73,9 уд./мин. и 69,5 уд/мин., р=0,014.

Развитие АГ установлено у 66% рабочих основной груп-
пы и у 49% рабочих группы сравнения (р=0,001). Резуль-
таты сравнительного анализа средних значений основных 
показателей, патогенетически связанных с развитием АГ, 
представлены в табл. 2.

Относительный риск развития АГ в основной группе 
составил 1,353 (при 95% ДИ 1,136–1,612 и этиологиче-
ской фракции 26,09%). Полученные данные (1<RR<1,5 и 
EF<33%) позволяют расценивать степень связи развития 
АГ с работой в соответствии с Р 2.2.1766–03 как досто-
верную, хотя и малую.

Относительный риск частоты наблюдений рабочих 
с нормальной массой тела в группе с асбестозом ниже в 
1,182 раза, чем в группе рабочих, не имеющих профессио-
нального заболевания (95% ДИ 1,080–1,294 и этиологи-
ческой долей 15,39%). То есть связь частоты наблюдения 
нормальной массы тела в группе с профессиональной 
патологией также достоверная и малая. Аналогично для 
частоты наблюдений ГЛЖ, по данным эхокардиографии, 
в группе с асбестозом RR=3,217 (95% ДИ 1,647–6,283) 
с этиологической долей 68,92%. Полученные данные со-
ответствуют очень высокой профессиональной обуслов-
ленности ГЛЖ. При анализе связи СД 2 типа с работой 
получен RR=2,189 (95% ДИ 1,105–4,336) с этиологиче-
ской долей 54,32%, что также отражает высокую степень 
производственной обусловленности данного заболева-
ния. При оценке данных характеристик для ИБС получен 
RR=1,864 (95% ДИ 1,369–2,536) с этиологической долей 
46,35%, то есть связь с работой развития коронарной бо-
лезни при экспозиции пыли хризотил-асбеста средняя. По 
данным ультразвуковой доплерографии, относительный 
риск формирования больше нормативных величин (>0,9 
мм) коэффициента интима/медиа (КИМ) справа соста-
вил RR=1,864 (95% ДИ 1,369–2,536) с этиологической 
долей 46,35%, что соответствует средней степени связи 
с работой.

Для оценки вероятности формирования АГ и опреде-
ления связи ее с метаболическими нарушениями у работ-
ников, экспонированных к хризотилсодержащей пыли, 
была построена прогностическая модель с использованием 
логистической регрессии. Поскольку корреляция между 
показателями может негативно отразиться на качестве мо-
дели (т.  е. идентифицируемости параметров уравнения), 

применялся метод пошагового отбора переменных  — 
Forward LR.

Построено уравнение логистической регрессии, при 
этом в модель были включены 6 параметров, повышающих 
риск развития АГ: асбестоз; наличие ожирения; наличие 
ИБС; повышенный уровень глюкозы в крови; повышение 
ЧСС по данным ЭКГ; снижение уровня сатурации.

В ходе построения модели для формирования уравне-
ния регрессии были получены следующие коэффициенты 
уравнения регрессии, представленные в табл. 3.

Построенная модель имеет высокую общую предска-
зательную способность (83,2%). При этом, в случае пред-
сказания искомого исхода модель дает высокий процент 
правильных прогнозов (84,2%), так же, как и в случае от-
рицательного исхода (81,4%). 

В табл. 4 приводятся клинические примеры, демонстри-
рующие предсказательную способность предложенной мо-
дели. Как следует из базы данных пациентов, вошедших в 
исследование, пациент Е (№1) и пациент Ш (№2) имели 
все показатели модели в пределах нормы, кроме одного 
показателя — повышение ЧСС для пациента Е и наличия 
ожирения для пациента Ш; пациент Н (№6) имел все пока-
затели модели в пределах нормы, кроме наличия асбестоза и 
ожирения. Для них были вычислены вероятности развития 
АГ, которые оказалась самыми низкими (соответственно 
16,49%, 41,63% и 11,34%), и соответствующего заболева-
ния АГ они не имели. Пациент А (№ 3) имел 3 показателя 
модели из шести вне пределов нормы (повышение уровня 
глюкозы, наличие асбестоза и ожирения) и, соответствен-
но, вероятность развития АГ у него была в несколько вы-
ше и составила 68,09%, и на момент исследования у него 
был установлена АГ. Пациент Аг имел 4 показателя из 6 
вне пределов нормы (повышение уровня глюкозы, повы-
шение ЧСС, наличие ожирения и некоторое снижение 
уровня сатурации), соответственно, вероятность развития 
АГ у него была 90,98%, и на момент исследования у него 
был также установлена  АГ. Пациент Г имел 5 показателей 
модели из 6 вне пределов нормы: наличие ИБС, асбестоза, 
ожирения, повышение уровня глюкозы крови, повышение 
ЧСС. Вероятность развития АГ у него была самой высокой 
и составила 99,92%, и на момент исследования у него был 
уже установлена АГ.

Рассчитаны коэффициенты корреляции Пирсона между 
развитием АГ и полученными в модели параметрами. Дан-
ные корреляционного анализа подтвердили установлен-
ные связи. Так, выявлена прямая, умеренная, достоверная 
связь между развитием АГ и возрастом (к=0,200; р=0,000); 
ИМТ (к=0,331; р=0,000); наличием асбестоза (к=0,171; 
р=0,001); ожирением (к=0,260; р=0,000); ГЛЖ (к=0,247; 

Таблица 4
Анализ клинических примеров по модели логистической регрессии; прогнозирование вероятности и риска раз-
вития артериальной гипертензии
Analysis of clinic examples on logistic regression model; forecasting probability and risk of arterial hypertension 
development

Паци 
енты

Сатура-
ция,%

ИБС
есть/нет

Уровень глюкозы в 
крови, мг/мл3 

Асбестоз 
есть/нет

Ожирение 
есть/нет

ЧСС 
уд/мин

Вероят-
ность,%

АГ 
есть /нет 

Е 98 0 5,8 0 0 75 0,1649 нет
Ш 97 0 5,1 0 1 69 0,4163 нет
А 98 0 7,0 1 1 58 0,6809 есть
Аг 95 0 6,3 0 1 78 0,9098 есть
Г 98 1 6,5 1 1 106 0,9992 есть
Н 96 0 5,2 1 1 70 0,1134 нет
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р=0,000); СД 2 типа (к=0,181; р=0,004); уровнем глюкозы 
крови (к=0,197; р=0,002); ЧСС (к=0,160; р=0,014); пря-
мая, средняя достоверная связь между АГ и наличием ИБС 
(к=0,379; р=0,000); АГ и уровнем КИМ справа (к=0,410; 
р=0,0013); КИМ слева (к=0,337; р=0,044); повышением 
КИМ справа (к=0,403; р=0,015) и обратная средняя досто-
верная связь АГ с сатурацией крови (к=–0,309; р=0,000).

Обсуждение. Высокая предсказательная способность 
модели обусловлена определением параметров, вошедших 
в модель как факторов риска развития АГ. Такие показате-
ли, как нарушение углеводного обмена в виде повышение 
уровня глюкозы и жирового обмена патогенетически свя-
заны как с развитием АГ, так и с экспозицией пыли хризо-
тил-асбеста, что подтверждено их профессиональной об-
условленностью. У части пациентов большое значение для 
формирования и прогрессирования АГ приобретает ожи-
рение и характерные для него метаболические нарушения. 
Ожирение способствует существенному (в 2–6 раз) уве-
личению риска развития АГ [13]. Существует линейная 
зависимость уровня АД от массы тела, что объясняется, 
прежде всего, частотой выявления при ожирении мета-
болического синдрома, лежащего в основе выраженных 
нарушений эндотелиальной дисфункции, когда в местной 
регуляции сосудистого тонуса начинают преобладать пре-
ссорные стимулы, что и приводит к прогрессирующему 
повышению АД. Кроме того, имеют значение характер-
ная для больных ожирением гиперлипидемия, ассоци-
ированная с частым атеросклеротическим поражением 
артерий, что также способствует повышению ригидности 
сосудистой стенки и извращенным вазоконстрикторным 
реакциям на физиологические внешние раздражители. 
Как известно, клетки жировой ткани (адипоциты) су-
щественно изменяют метаболизм и теряют чувствитель-
ность к общим физиологическим стимулам  — действию 
катехоламинов, ангиотензина, инсулина, симпатическим 
стимулам. В  связи с этим у больных, страдающих ожи-
рением, закономерно повышается активность симпатоа-
дреналовой ренин-ангиотензин-альдостероновой систем, 
обнаруживается повышенный уровень инсулина, липидов, 
задержка Na+ в организме; стимуляция развития гипер-
трофии сосудистой стенки. Все эти факторы являются 
важнейшими механизмами формирования и прогресси-
рования АГ [13,14].

В то же время активизация процессов свободно-ради-
кального и перекисного окисления с последующим разви-
тием оксидативного стресса является общим ключевым па-
тогенетическим звеном как профессионального легочного 
фиброза, так и кардиоваскулярной патологии. Основной 
задачей профилактических мероприятий является выявле-
ние факторов риска, оценка степени суммарного кардио-
васкулярного риска, а также оздоровление образа жизни с 
целью сохранения низкого риска у лиц с малой вероятно-
стью развития заболевания [1,4,10].

Выводы:
1. Математическое моделирование позволяет устано-

вить вклад производственных и непроизводственных фак-
торов в развитие АГ у работников, подвергающихся воздей-
ствию фиброгенной пыли.

2. Группа повышенного риска развития производственно-
обусловленной АГ у рабочих, экспонированных к хризотил-
содержащей пыли, должен формироваться из работников, 
имеющих факторы риска развития как профессионального 
заболевания, так и АГ.

3. Критериями для включения в группу повышенного 
риска развития являются: стаж работы во вредных ус-

ловиях труда более 10 лет; превышение в воздухе рабочей 
зоны среднесменных концентраций фиброгенной пыли; на-
личие подозрения на развитие пневмокониоза при рент-
генологическом исследовании; наличие приверженности к 
табакокурению; уровень АД выше 140/90 мм рт. ст.; 
наличие дислипидемии; повышенной гликемии натощак 
и/или нарушение толерантности к глюкозе; а также на-
личие ожирения.

4. Статистические методы анализа могут быть ис-
пользованы для прогнозирования развития других профес-
сиональных и соматических заболеваний и определения при-
чинно-следственных связей между состоянием здоровья и 
воздействием неблагоприятных производственных факто-
ров, а также вклада отдельных факторов условий труда и 
показателей здоровья в исход заболевания.
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