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Представлены эволюционные изменения производственно-обусловленных неспецифических и специфических гема-
тологических синдромов, профессиональных хронических интоксикаций и заболеваний системы крови, возникающих 
при контакте с различными вредными производственными факторами (ВПФ), преимущественно гематотропными, в 
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Своевременное выявление и эффективное лечение 
профессиональных (ПЗ) и производственно-обусловлен-
ных заболеваний (ПОЗ) являются ключевыми факторами 
снижения негативного влияния вредных условий труда на 
общественное здоровье и трудовые ресурсы РФ [1]. Об 
этом свидетельствует тенденция к снижению в 2014–2016 
гг. показателей профессиональной заболеваемости от 1,74 
до 1,47 на 10 тыс. работников. Тем не менее, эти цифры 
варьируются, достигая в 18 регионах РФ высоких показа-
телей, например, в Кемеровской области — 13,2, в Респу-
блике Хакасии — 11,3, Республике Коми — 9,47 на 10 тыс. 
работающих. Последнее, вероятно, связано с указанным в 
Государственном докладе Роспотребнадзора за 2016 г. ро-
стом на 1,97% числа предприятий с неудовлетворительной 
санитарно-эпидемиологической обстановкой при одновре-
менном снижении производств с удовлетворительными и 

крайне неудовлетворительными условиями труда [2]. В свя-
зи с этим профессиональный риск сохраняет свое отрица-
тельное влияние на здоровье работающих.

Совершенствование технологических достижений, 
законодательных документов, гигиенических нормати-
вов, совершенствование организации профслужбы в по-
следние годы инициировало прекращение роста ПЗ. Уве-
личение числа отделений профилактики, позволяющих 
оптимизировать отбор лиц, поступающих на работу с 
ВПФ, проведение периодических медицинских осмотров 
(ПМО) работающих в этих условиях с обязательным 
участием в них специалистов, прошедших подготовку по 
медицине труда, согласно приказу МЗ РФ от 12.04.11г. 
№302н, повысило раннюю диагностику ПЗ до 61,6% по 
сравнению с таковой по обращаемости (38,4%). Некото-
рые отделения профилактики, наряду с профцентрами, 
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осуществляют необходимую диспансеризацию и лече-
ние больных с ПЗ после их трудоустройства или выхода 
на пенсию, что улучшает состояние, качество жизни и 
повышает ее продолжительность. Примером такого пре-
емственного медицинского обслуживания является от-
деление профилактики городского профцентра в составе 
ГБУЗ НСО МКБ №2, позволяющее успешно решать не 
только практические задачи (раннее выявление ПОЗ и 
ПЗ, динамическое наблюдение), но и научные, изучая 
особенности формирования и эволюционные изменения 
производственно-обусловленной и профессиональной 
патологии, что является одним из приоритетных направ-
лений в области медицины труда [1].

Вместе с указанными достижениями следует обратить 
внимание на недостаточную осведомленность врачей-ин-
тернистов и профпатологов в вопросах эволюции пато-
морфоза ПОЗ и ПЗ в условиях распространенных совре-
менных факторов риска соматических заболеваний и новых 
производственных факторов (многофакторность, суммация 
малых доз и др.).

Данные исследования касаются преимущественно тех 
ВПФ, которые могут вызывать различные изменения со 
стороны системы гемопоэза: химические факторы гема-
тотропного действия, ионизирующее излучение, электро-
магнитные излучения (ЭМИ). Согласно Государственному 
докладу «О состоянии санитарно-эпидемиологического 
благополучия населения в РФ в 2016 г.», распространен-
ность «интоксикаций» в РФ, под которыми подразумева-
ются и заболевания от воздействия химических факторов, 
занимает 4-е место, составляя в структуре ПЗ 6,98%, при 
этом более 2/3 случаев, очевидно, приходятся на острые 
и, преимущественно, хронические интоксикации (на флю-
ороз  — 21,7% и 56,4%  — на другие заболевания) [2]. За 
предыдущие годы в этих документах имеется подобная ин-
формация без особой динамики и, главное, без детализации 
ПЗ из категории «другие заболевания», что свидетельству-
ет об отсутствии за последние годы эпидемиологической 
характеристики хронических интоксикаций по РФ, хотя в 
отдельные годы имеются сведения о распространенности 
хронических химических интоксикаций: в РФ в 2007 г. — 
14,5%, в Ульяновской области в 2015 г. –2,8% при общей 
профзаболеваемости от 1,71 до 4,91 на 10 тыс. населения 
[3,4].

Следует обратить внимание на то, что благодаря при-
нятым законодательным документам в РФ, в последние 
десятилетия значительно ограничен контакт с особо опас-
ными ВПФ (например, с бензолом и его гомологами) с 
практическим исключением женщин, которые составляют 
57% контактирующих с ними. Однако, по данным исследо-
вания GBD [4], во всем мире уровень воздействия гемато-
тропных токсикантов за период с 1990 по 2016г. не только 
не снизился, но даже увеличился [5]. Так, ВОЗ свидетель-
ствует, что уровень бензола на производствах в среднем 
возрос на 24,5% (от 18,2% до 38,8%) с 0,77 до 0,76 SEVs 
(суммарный уровень экспозиции), мышьяка — на 12,94% 
(от 4,14% до 20,24%) с 0,91 до 1,02 SEVs [5]. По данным 
исследования G.D. Nielsen и соавторов [5] из Дании (стра-
на с самой высокой профессиональной заболеваемостью 
(40%), по сравнению с США (25%), Финляндией (13%), 
Германией (3,5%) и РФ (1%) на 2014 г.), профессиональ-
ная экспозиция бензола обусловливает в среднем 83 870 
(от 25 510 до 138 490) дней потерянной здоровой жизни 
(DALYs), а формальдегида, являющегося фактором риска 
лимфопролиферативных заболеваний, — 46 930 (от 38 810 
до 56990) DALYs [6].

Учитывая совершенствование технологических про-
цессов и улучшение обслуживания лиц, экспонированных 
к гематотропным ВПФ, не вызывает сомнения, что многие 
хронические ПОЗ и ПЗ проходят определенную эволюцию 
патоморфоза, течения, клинических и параклинических 
проявлений по сравнению с 1960–1980 гг. Возможно, с 
этим связано снижение в последние годы числа женщин, 
имеющих ПЗ (с 21,8% до 19,7% случаев), работавших на 
производствах с токсико-химическими факторами [3].

Изменения высокопролиферативной системы крови 
являются частью механизма взаимодействия организма 
с ВПФ и включают: 1) производственно-обусловленные 
неспецифические, не зависящие от характера химических 
веществ реакции; 2) производственно-обусловленные 
специфические реакции, 3) специфическое прямое гема-
тотоксическое действие на те или иные звенья гемопоэза 
с формированием хронических интоксикаций и професси-
ональных гематологических заболеваний. Неспецифиче-
ские, неустойчивые гематологические реакции перифери-
ческой крови в виде транзиторно протекающего нейтро-
фильного лейкоцитоза с лимфопенией, эозинофилопении, 
ретикулоцитоза характерны для раннего периода контакта 
(до 3–5 лет), являясь неотъемлемой частью адаптивных 
процессов под влиянием вредного производственного 
стресса. Одновременно с этим могут возникать функцио-
нальные изменения и со стороны нервной и эндокринной 
системы, что является важным при проведении дифферен-
циального диагноза возникающих гематологических прояв-
лений [7]. Неспецифические лейкемоидные реакции могут 
появляться от различных ВПФ и не обязательно связаны с 
производственным гематотропным влиянием. Например, 
вышеописанные изменения в лейкограмме могут возникать 
при контакте с вибрацией в 10–15% случаев, с перенапря-
жением — в 5%–7% [8], с производственной пылью — в 
18–20% [3,8].

Сведения в литературе о неспецифических реакциях 
у рабочих вредных производств крайне немногочислен-
ны. В  то же время имеются указания на различные функ-
циональные изменения в клетках периферической крови 
(меняется уровень внутриклеточного гликогена, миело-
пероксидазы, кислой и щелочной фосфатазы, перекисного 
окисления липидов (ПОЛ), антиоксидантных ферментов 
в нейтрофилах и лимфоцитах) у сельхозработников, рабо-
чих нефтехимической промышленности (ароматические 
углеводороды) даже в ранний стажевой период (0–5 лет), 
усугубляясь по мере нарастания стажа, особенно после 10 
лет [9–12]. Как утверждают авторы, эти неспецифические 
признаки «могут являться донозологическими критериями 
истощения компенсаторно-восстановительных процессов 
в организме и предпосылками для формирования» ПОЗ 
и ПЗ, что не могло не отразиться на морфологических (не 
указанных авторами) характеристиках периферической 
крови. Г.Г. Бадамшина и соавторы [12] выявили высокую 
органную производственно-обусловленную патологию 
многих систем при стаже до 10 лет у рабочих, экспониро-
ванных к химическим ВПФ (ароматические углеводороды, 
оксиды олефинов  — 2–3 класс опасности), что также не 
может не отразиться на гемопоэтической системе неспец-
ифической или специфической реакцией [13].

Динамическое наблюдение за больными, имеющими не-
специфические гематологические реакции в первые годы 
контакта с ВПФ, свидетельствует, что по характеру и часто-
те они менее всего претерпели эволюцию и часто описы-
ваются как изменения функционального состояния клеток 
периферической крови при цитохимическом исследовании 
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современными методами углубленного изучения содержа-
ния в них сукцинат-, лактатдегидрогеназы, кислой фосфа-
таза, ферментных и неферментных антиоксидантов, ПОЛ 
[3,13]. Несмотря на то, что выявляемые гематологические 
изменения носят неспецифический характер, каждый раз 
требуется тщательный дифференциальный диагноза с па-
тологией, не обусловленной ВПФ, при которых возможны 
патогномоничные качественные и количественные нару-
шения со стороны гемопоэза. Этим должны руководство-
ваться врачи при оценке состояния рабочих на всех этапах 
медицинского обслуживания (ПМО, профцентр, профот-
деление, районный профпатолог).

В более поздние периоды контакта с химическими ге-
матотропными ВПФ (6–10 лет — период мнимого благо-
получия) и в период дезадаптации в условиях высокого 
профессионального риска ПЗ (спустя 10 лет) могут воз-
никать специфические реакции в периферической крови, 
являясь производственно-обусловленными и соответству-
ющими конкретному вредному фактору. Они чаще харак-
теризуются наиболее стойкими лейкемоидными реакциями 
эозинофильного, нейтрофильного, лимфомоноцитарного 
типа. Известно, что профессиональные сенситизаторы типа 
хрома, никеля, формальдегида, урана, урсола, пылегазовых, 
органических частиц (древесина, зерновые, шерсть, микро-
бы, вирусы и др.), бензола, его гомологов и других ксеноби-
отиков, активизирующие макрофагально-лимфоцитарную 
систему приводят к развитию гематологических синдромов 
[3,8,10]. Многие из ВПФ органического состава вызывают 
сенсибилизацию и характеризуются лейкемоидным отве-
том эозинофильного ряда. Описаны лейкемоидные реак-
ции миелоидного характера при контакте с промышленны-
ми аэрозолями раздражающего и фиброгенного действия, 
лимфомоноцитарного типа — при воздействии биологиче-
ских факторов среди медицинских работников (инфекцио-
нистов, фтизиатров), биологов, лаборантов, дояров вслед-
ствие активации защитной иммунной системы [7,8,14]. 
Н.Ф. Кушнерова и соавторы [8] выявили у анестезиологов 
при стаже 7–10 лет лимфоцитопению, эозинофилопению 
и нейтрофилез с повышенным индексом интоксикации до 
0,72±0,04 при норме 0,49±0,05 как специфические гема-
тологические изменения под влиянием наркозной смеси, 
йода и других химических веществ в результате снижения 
защитных функций организма [12].

Среди наиболее значимых специфических производ-
ственно-обусловленных гематологических нарушений 
описана дизмикроэлементная недостаточность, преиму-
щественно, эссенциального железа. Следует отметить, 
что в последние годы в профпатологии эти изменения 
участились, что обусловлено высокой распространенно-
стью дефицита железа (ДЖ) в организме в целом среди 
населения РФ (преимущественно у женщин репродуктив-
ного возраста), независимо от места работы. Так, если в 
1980–90-х гг. латентный дефицит железа (ЛДЖ) и же-
лезодефицитная анемия (ЖДА), по данным этих иссле-
дований и других авторов, в РФ составляли 17,6–19,7%, 
то в настоящее время число женщин с ЛДЖ в целом вы-
росло до 24,7–28,5%, а с ЖДА от 7–12% до 11,5–18,6%, 
соответственно [8,15]. Это гипотетически не могло не 
отразиться на эпидемиологии дисмикроэлементоза сре-
ди работающих женщин, особенно в условиях контакта 
с гематотропными факторами. В  80–90-х годах у обсле-
дованных 477 маляров-женщин промышленного пред-
приятия г. Новосибирска в возрасте 38,8±3,5 года, име-
ющих контакт с ароматическими углеводородами на про-
тяжении 5–10 лет, ЛДЖ был выявлен в 25,1% случаев по 

сравнению с 17,8% среди 258 женщин, контактирующих 
с ВПФ не гематотропного свойства (физический фактор, 
фактор перенапряжения), а ЖДА — у 35,8% и 3,3–5,8% 
соответственно.

К сожалению, при отборе в профессию не проводится 
исследование показателей феррокинетики (сывороточное 
железо (СЖ), общая железосвязывающая способность 
(ОЖСС), коэффициент насыщения трансферрина (КНТ), 
а тем более запасный фонд — ферритин), в связи с чем жен-
щины с ЛДЖ начинают контактировать с ВПФ. На ПМО 
также не предусмотрена диагностика ЛДЖ и лишь когда 
снижается уровень гемоглобина и диагностируется анемия, 
тогда пациенты подвергаются углубленному обследованию 
и диагностируется, преимущественно, ЖДА. При дина-
мическом исследовании практически у всех лиц с ЛДЖ на 
протяжении следующих 3–5-лет работы у 16,2% из 25,1% 
произошла трансформация в ЖДА, что было обусловлено 
наличием оккультного хронического кровотечения в ви-
де гиперполименорреи (у 84,2% женщин), которая имела 
место и до контакта с ВПФ, а в условиях токсико-химиче-
ского влияния клинически становится более выраженной 
или возникает впервые. Доказано, что дисфункциональные 
маточные кровотечения или гиперполименоррея связаны 
с одновременными изменениями в эндокринной системе, 
независимо от характера ВПФ (физический, химический, 
перенапряжения) [7,8]. Как ЛДЖ, так и ЖДА в период 
адаптации и стабилизации организма к ВПФ имели типич-
ный клинико-гематологический характер с сидеропенией 
(извращением вкуса, ломкостью ногтей, астенизацией), ги-
похромией, анизо-пойкилоцитозом, микроцитозом за счет 
пониженного диаметра эритроцитов (Эр), норморегенера-
цией, снижением уровня общего СЖ, КНТ, ферритина и 
увеличением уровня ОЖСС.

По мере продолжающейся экспозиции с производствен-
ными факторами, при стаже более 6 лет (10,6±2,3 года) и 
при кратковременных гематологических ремиссиях ЖДА 
происходил патоморфоз анемии. При этом клинико-мор-
фологические черты ЖДА сохранялись лишь у 37,4% об-
следованных, тогда как у остальных 62,6% женщин анемия 
приобретала новые клинико-морфологические черты  — 
чаще становилась нормохромной, гипорегенераторной, 
нормоцитарной, со снижением функции трансферрина, 
что является патогномоничным для картины токсическо-
го влияния на костный мозг. В  итоге, спустя еще 5,6±1,8 
года (общий стаж 10–16 лет) работы на прежнем месте в 
36,2% случаев ЖДА сочеталась с отдельными признаками 
токсической анемии и синдромом перераспределения же-
леза (СПЖ) в запасный фонд с повышением уровня фер-
ритина до 210,5±3,9 нг/мл. У  10,8% женщин формирова-
лась анемия с высоким риском токсического повреждения 
гемопоэза и у 15,8% — впервые хроническая интоксикация 
органическими растворителями.

Таким образом, у 15,8% наблюдаемых женщин на осно-
вании новых характеристик анемического синдрома (нор-
мохромная, гипорегенераторная с наклонностью к макро-
цитозу и увеличению числа уродливых форм эритроцитов, 
перераспределительный дефицит железа в запасный фонд, 
высокий уровень ферритина, сохраненная активация вы-
работки эритропоэтина до 19,4±1,05мме/л) в сочетании с 
транзиторной лейкопенией (у 41,6% со средним уровнем 
лейкоцитов 3,5±2,1×109) и реже — тромбоцитопенией (у 
32,1% женщин) и снижением клеточного состава костного 
мозга (и особенно клеток эритропоэза до 11,4%), была диа-
гностирована хроническая интоксикация органическими 
растворителями (ХИОР) [8].
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В 2009 г. по данным ПМО среди 225 женщин, находя-
щихся в контакте с производственными химическими фак-
торами разных производств (органическими и неорганиче-
скими углеводородами, свинцом, оловом, бензином, ртутью 
и др.), транзиторная ЖДА диагностирована и доказана не-
сколько чаще  — в 38,5% случаев с преобладанием легкой 
степени тяжести. Пролонгированное наблюдение в течение 
8 лет, по результатами ПМО и обследования в условиях 
городского профцентра ГБУЗ НСО ГКБ№2 (185 женщин 
из 225), показало, что лишь из 115 женщин-маляров у 4-х 
диагностирована ХИОР (в 2014–2017 гг.), что составило 
3,5% по сравнению с 15,8% в прежние годы. У остальных 
женщин, имеющих контакт со свинцом, оловом, бензи-
ном, классических признаков хронических интоксикаций 
не обнаружено. При этом постгеморрагическая ЖДА у 
работниц сохраняла свои классические клинико-морфоло-
гические признаки, чаще определялась в стадии ремиссии, 
что свидетельствует об оптимизации лечения железодефи-
цитных состояний (ЖДС).

Таким образом, несмотря на рост ЖДА в женской попу-
ляции в целом и среди экспонированных с гематотропными 
ВПФ ее трансформация в токсическую анемию, свойствен-
ную для ХИОР, произошла реже в 4,5 раза. Эта положи-
тельная эволюция свидетельствует о своевременной, ран-
ней диагностике и улучшении лечения ДЖ, позволившие 
компенсировать клинико-гематологические проявления 
ЖДС и предотвратить более частое формирование ХИОР. 
Следует отметить рост хронических профессиональных ин-
токсикаций в РФ к 2007 г. до 8,04% случаев против 7,6% в 
2006 г. и 8,1% — в 2005 г. [16].

Обращает на себя внимание то, что отсутствуют ис-
следования, касающиеся эволюционных особенностей со-
временного течения и гематологического синдрома у лиц 
с ХИОР, хронической свинцовой интоксикацией (ХСИ), 
хронических интоксикацией ионизирующим излучением, 
в частности, ураном (ХИУ) в постконтактном периоде. 
Проведенное впервые изучение клинико-морфологиче-
ской характеристики у 74 больных с перечисленными выше 
интоксикациями позволяет описать эту динамику спустя 
15,2±5,6 года (15–25 лет) после первичной диагностики 
заболеваний с 30–70% утраты профессиональной деятель-
ности, свидетельствующей о выраженных клинико-лабора-
торных изменениях и их не раннем выявлении. Трудовой 
стаж на период диагностики составил 15,7–23,0 года. Сред-
ний возраст постконтактных больных был 65,9±11,2 года. 
После прекращения контакта пациенты неоднократно еже-
годно госпитализировались в отделение профпатологии, 
получали санаторно-курортное лечение и, несмотря на это 
изменения гемограммы отражали нарушения практически 
во всех ростках кроветворения и носили транзиторный, но 
торпидный характер. У 21 больного с сатурнизмом в 63,2% 
случаев определялась норморегенераторная нормохромная 
анемия легкой степени (Эр. 3,5×1012±0,55; Нв 107±2,3 г/л) 
с уровнем ретикулоцитов 1,3±0,06% и эритроцитов с базо-
фильной зернистостью 4,7±0,6×104 в сочетании с астено-
невротическим синдромом и синдромом полинейропатии 
верхних и (реже) нижних конечностей. У остальных сред-
ний уровень гемоглобина соответствовал нижней границе 
нормы и составлял лишь 125,5±2,3 г/л.

При ХИОР в 78% случаев (43 больных) также реги-
стрировалась нормохромная анемия (1 раз в 1–2 года) со 
средним уровнем Эр. 3,2×1012±0,3 и Нв 107,0±1,7 г/л, с 
низким костномозговым ответом (уровень ретикулоцитов 
0,43±0,05%). У 51,0% больных отмечена склонность к лей-
копении до 3,5±1,1×109с клиникой иммунного дефицита, а 

также тромбоцитопения на уровне 91,0±10,3×109 в 65,0% 
случаев без каких-либо геморрагических проявлений, что 
значительно чаще, чем на момент диагностики ПЗ. Осталь-
ные показатели гемограммы и данные обмена железа оста-
вались в пределах нормативных значений, не определялся 
СПЖ, о чем свидетельствует средний уровень феррити-
на — 104,5±10,3 нг/мл. Семи женщинам с панцитопенией 
с их добровольного согласия проведена трепанобиопсия, 
по результатам которой констатировано, по-прежнему, су-
жение клеточного субстрата, увеличение очагов жировой 
ткани, сужение красного ростка до 17,8±2,1% и увеличение 
числа лимфоидных клеток до 15,1±2,1%. Отмечено также 
снижение уровня эритропоэтина до 9,2±1,02 мМЕ/мл при 
среднем уровне скорости клубочковой фильтрации, равном 
79,6 мл/мин, и наличии хронической болезни почек С2 в 
виде гипертонической нефропатии.

Для 10 человек, имеющих ХИУ, характерно также не-
стабильное состояние показателей периферической крови 
в виде периодического снижения тех или иных ее компо-
нентов: у всех больных — гипорегенераторная нормо-ги-
похромная анемия (Эр. 3,2±0,95×1012; Нв 98,5±10,3 г/л, 
уровень ретикулоцитов 0,6±0,07%), наклонность к лей-
копении у 75,0% (от 3,6 до 5,5×109) и тромбоцитопении 
(до 154,0±4,6×109). Диагностический поиск не позволил 
указанные изменения в гемограммах объяснить другими 
причинами и механизмами. При этом показатели СЖ оста-
вались в пределах нормальных цифр. Указанные изменения 
расценены как проявления отдаленных последствий от воз-
действия соединений урана. Вместе с тем практически у 
всех обследованных больных с ХИУ в течение многих лет 
наблюдения сохранялся оссалгический, астенический, эн-
цефалопатический синдромы с волнообразным течением 
[17,18]. У всех пациентов, контактирующих с гематотроп-
ными факторами на протяжении всего срока наблюдения, 
сохранялся первичный процент утраты трудоспособности, 
что свидетельствовало о стабилизации клинико-лаборатор-
ных нарушений.

Таким образом, приведенные исследования свидетель-
ствуют не только о неблагоприятном влиянии на систему 
кровообразования в период экспозиции с ВПФ гемато-
тропного характера, но и о долгосрочных нарушениях в 
ней спустя много лет после прекращения контакта [3,4]. 
При этом состояние депрессии кроветворения при ХИ-
ОР, очевидно, мало подвергается эволюции, сохраняя свой 
патогенез, тогда как при ХСИ в постконтактном периоде 
восстанавливается синтез порфиринов и гема, а имеющий-
ся цитопенический синдром, очевидно, свидетельствует о 
пролонгированном, долгосрочном токсическом влиянии 
свинца на систему гемопоэза.

Впервые описанные болезни крови профессиональной 
этиологии в условиях контакта с бензолом и его гомоло-
гами [3,19] не утратили своего значения и в настоящее 
время, как и раскрытые патогенетические механизмы их 
формирования (депрессии и подавление пролиферации 
костного мозга). Сложившаяся эпидемиологическая ситу-
ация, очевидно, является проявлением, с одной стороны, 
совершенствования условий труда, но с другой, — недоста-
точной настороженностью врачей в отношении изменений 
в гемопоэтических органах.

Согласно последним опубликованным данным, бензол 
подавляет пролиферацию костномозговых клеток-предше-
ственников и вызывает депрессию кроветворения за счет 
дисрегуляции метилирования генов (общее гипометили-
рование и гиперметилирование отдельных генов-промо-
утеров) и снижения уровня ряда микро-РНК (miRNA–
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451a, miRNA–486–5p и miRNA–126–3p), участвующих в 
регуляции пролиферации клеток эритроидного ряда [20]. 
Метаболит бензола 1,4  — бензохинон  — индуцирует 
апоптоз клеток, модифицируя активность регуляторных 
молекул. Ключевые механизмы этого эффекта  — реак-
ции, ассоциированные с полимеразой полиАДФ-рибо-
зы–1, снижение экспрессии bcl–2 и увеличение miR–34a 
[9,10,12,13,21]. Онкогенное действие бензола связано 
с повреждением и нарушением процессов репарации и 
стабильности ДНК [14,17,18,22]. При воздействии даже 
низких доз бензола наблюдались гиперактивация систем 
репарации ДНК  — увеличение триметилирования лизи-
нов гистонов (H3K4me3-модификации) и последующее 
увеличение транскрипции генов ответа на повреждение 
ДНК (CRY1, ERCC2, TP53) [23].

Возвращаясь к клиническим аспектам медицины тру-
да, гематологические ПЗ от воздействия гематотропных 
ВПФ не могут быть исключены из списка профпатологии. 
Более того, следует помнить, что производственные Гбл, 
АА, ГА, МДС, хроническая лучевая болезнь, ГБП характе-
ризуются некоторыми особенностями, отличающимися от 
аналогичных непрофессиональных нозологий. Таковыми 
являются наличие продолжительного предлейкозного, пре-
дапластического периода в виде лейко- и/или эритро- и/
или тромбоцитопении, что требует обязательного анализа 
амбулаторной карты с результатами ПМО или самообра-
щения, малоклеточного костномозгового кроветворения 
с невысокой, не тотальной бластемией, периферической 
лейкопенией, также с умеренным числом бластных кле-
ток в лейкограмме. В  остальном клинико-лабораторной 
картина соответствует заболеваниям крови непрофесси-
онального генеза.

Заключение. Таким образом, производственно-обуслов-
ленные неспецифические и специфические гематологические 
синдромы, хронические химические интоксикации от воздей-
ствия гематотропных факторов и профессиональные заболе-
вания крови за последние 2–3 десятилетия приобрели эволю-
ционные изменения. Они носят различный патогенетический 
характер и имеют свои клинико-морфологические особенно-
сти, знание которых необходимо для ранней диагностики 
и своевременного предупреждения формирования ПЗ. Поло-
жительная динамика профессиональных гематологических 
заболеваний в виде снижения профессиональных хронических 
интоксикаций и профзаболеваний крови (лейкозы, АА, МДС, 
ГА, ГБП и др.) свидетельствуют об улучшении медицинского 
обслуживания работающих во вредных производственных ус-
ловиях. В тоже время необходимы серьезные научные исследо-
вания в области профессиональной гематологии.
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