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Известно, что одни и те же факторы окружающей среды, включая производственную, при одинаковой интенсивности 
воздействия могут вызывать различные ответные реакции организма человека в зависимости от его индивидуальных 
особенностей, которые определяются в том числе наличием и комбинацией однонуклеотидных полиморфизмов генов, 
ответственных за специфичность ответной реакции организма человека на воздействия стресс-факторов, что обуслов-
ливает важность их изучения в плане профилактики нарушений здоровья населения.
На основе обобщения и систематизации современного отечественного и зарубежного опыта рассмотрено использова-
ние однонуклеотидных полиморфизмов генов в качестве маркеров повышенного риска развития нарушений здоровья, 
связанных с воздействием шума на рабочем месте.
Определён перечень конкретных однонуклеотидных полиморфизмов генов, наличие которых может влиять на разви-
тие нарушений здоровья в условиях шумового воздействия.
Показано, что использование генетических маркеров для оценки индивидуального риска нарушений здоровья лиц, 
работающих в условиях воздействия производственного шума, будет способствовать развитию персонифицирован-
ной медицины и своевременной профилактике профессиональных и общих заболеваний, связанных с воздействием 
вредных условиях труда. Для обзора были отобраны публикации, посвящённые исследованиям ответа организма на 
производственный шум, с доступом к полному тексту.
Этика. Данное исследование не требовало заключения этического комитета.
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It is known that the same environmental factors, including industrial ones, with the same intensity of exposure can cause 
different responses of the human body depending on its individual characteristics, which are determined, inter alia, by the 
presence and combination of single-nucleotide polymorphisms of genes responsible for the specificity of the human body's 
response to stress factors, which causes the importance of their study from the point of view of prevention of public health 
disorders.
Based on the generalization and systematization of modern domestic and foreign experience, the authors have examined the 
use of single-nucleotide polymorphisms of genes as markers of increased risk of health disorders associated with exposure 
to noise in the workplace.
Scientists have identified a list of specific single-nucleotide polymorphisms of genes, the presence of which can affect the 
development of health disorders when exposed to noise.
It is shown that the use of genetic markers to assess the individual risk of health disorders of persons working under the 
influence of industrial noise will contribute to the development of personalized medicine and timely prevention of occupational 
and general diseases associated with exposure to harmful working conditions. The authors have selected for review publications 
devoted to studies of the body's response to industrial noise, with access to the full text.
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Предварительные и периодические медицинские осмо-
тры (ПМО) позволяют на ранних стадиях выявить при-
знаки воздействия вредных производственных факторов 
на организм работников, начальные стадии профессио-
нальных и общих заболеваний, являющиеся противопо-
казаниями для продолжения работы в профессии. При 
этом одни и те же факторы окружающей среды, включая 
производственные факторы, при одинаковой интенсив-
ности воздействия могут вызывать различные ответные 
реакции организма человека в зависимости от его инди-
видуальных особенностей, в том числе определяемых од-
нонуклеотидными полиморфизмами генов (SNP). Опре-
деление предрасположенностей работников к профес-
сиональным заболеваниям позволяет сделать ПМО пер-
сонифицированными, способствуя выбору адекватной 
стратегии при определении спектра диагностических 
мероприятий с целью выявления нарушений здоровья 
на ранних этапах. Также выявление генетических пред-
расположенностей к конкретным профессиональным за-
болеваниям и заболеваниям, связанным с воздействием 
вредных факторов условий труда, может помочь изменить 
направление трудовой деятельности тем, кто находится 
в  начале карьерного пути, а  своевременная диагностика 
позволит продлить трудовое долголетие состоявшимся  
профессионалам.

Поиск SNP для диагностики генных заболеваний ме-
тодом RT-ПЦР в настоящее время уже является одним 
из коммерческих направлений современных лабораторий 
и  производителей реагентов для анализов генетических 
полиморфизмов (например, наборы «SNP-Скрин» от 
компании «Синтол», наборы «АмплиСенс» производ-
ства ФБУН ЦНИИ Эпидемиологии Роспотребнадзора).

В настоящее время многие отечественные учёные 
предлагают подходы ускоренного гибридизационного 
анализа геномной ДНК человека с помощью ДНК-чипов 
для выявления сайтов полиморфизма, определяющих осо-
бенности индивидуальной предрасположенности к раз-
витию сердечно-сосудистых, эндокринных заболеваний, 
а также определяющих устойчивость к воздействию вред-
ных факторов окружающей среды, скорость метаболизма 
фармакологических препаратов [1].

Основное же внимание в настоящее время уделяется 
выявлению генных заболеваний [2], информации о SNP, 
ответственных за различия в ответах организма человека 
на воздействия факторов окружающей среды, пока весь-
ма немного.

В данной работе проведена систематизация исследо-
ваний по поиску SNP, отвечающих за реакцию организма 
человека на воздействие виброакустического производ-
ственного шума, приведены названия конкретных генов, 
содержащих соответствующие SNP.

Цель исследования — обобщение и систематизация 
современного отечественного и зарубежного опыта ис-
пользования однонуклеотидных полиморфизмов в каче-
стве маркеров риска развития нарушений здоровья работ-
ников, обусловленного воздействием производственного 
шума.

Поиск литературных источников проведён преиму-
щественно по базе PubMed, а также eLibrary, ResearchGate 
и ScienceDaily. В качестве ключевых слов поиска указы-
вались «occupational disease», «SNP», названия нозоло-
гий, которые предположительно развиваются под воз-
действием шума («noise-induced hearing loss», «arterial 
hypertension»), в связке с аббревиатурой «SNP», при 
этом прочие значения указанной аббревиатуры отсеива-
лись вручную. Глубина поиска охватывала публикации за 
период с 1996 по 2023 гг., большая часть из которых при-
ходится на 2017–2023 гг. Предварительно проанализиро-
ваны более 600 источников, из них 64 отобран для обзора. 
Основную часть списка литературы составляют исследо-
вательские статьи и немногочисленные систематические  
обзоры.

Генетическая предрасположенность к потере слуха мо-
жет проявляться не только в процессе старения, но и под 
воздействием факторов окружающей среды, например, 
шума [3, 4]. Так, у лиц, длительно работающих в услови-
ях воздействия интенсивного шума, развиваются нейро-
сенсорная тугоухость, гипертония, ишемическая болезнь 
сердца [5, 6], наблюдаются раздражительность и наруше-
ние сна [5, 7], снижение когнитивной функции [8].

В 2006 г. обнаружена связь полиморфизма гена регуля-
ции фактора теплового шока HSP70 с развитием профес-
сиональной нейросенсорной тугоухости (ПНСТ) у ра-
ботников автомобильной промышленности Китая [9]. Ре-
зультаты исследования были подтверждены другими учё-
ными [7, 8] и гены HSP70 стали считать генами восприим-
чивости к профессиональной потере слуха. Итальянские 
исследователи ещё в 2004 г. показали связь потери слуха 
с некоторыми изменениями генов PON2 и SOD2 [12], но 
конкретные полиморфизмы были установлены позднее 
[13, 14, 15]. Дальнейшие исследования показали, что ос-
новные полиморфизмы, связанные с потерей слуха, вы-
званной шумом, локализованы также в генах антиокси-
дантных систем, калиевого гомеостаза и формирования 
межклеточных контактов, клеточного стресса, активации 
и регуляции фактора теплового шока, а также в генах пере-
дачи сигналов иммунной системы [16, 17, 18]. При этом 
результаты исследований порой противоречивы. Напри-
мер, P.-I. Carlsson и соавторы [19] не подтвердили прямой 
связи между индуцируемой шумом потерей слуха и рядом 
выявленных ранее генов антиоксидантных систем. Под-
робное описание генов-кандидатов предрасположенности 
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к индуцируемой шумом нейросенсорной тугоухости при-
ведены в обзорах [17] и [20].

Поскольку различные популяции могут иметь различ-
ные, присущие им нуклеотидные полиморфизмы, то зна-
чимые в одних регионах SNP могут оказаться нерелевант-
ными в других регионах [4]. Например, данные о влия-
нии полиморфизма rs34287852 гена KCNQ4 на развитие 
ПНСТ в польской и шведской популяциях противоречи-
вые: повышенному риску в польской популяции соответ-
ствует комбинация GG, а в шведской — TT [21].

Особенно ценными для разработки мер профилактики 
профессиональных и производственно обусловленных на-
рушений здоровья работающего населения России явля-
ются результаты отечественных исследователей. В 2017 г. 
российскими учёными обнаружено, что аллель T полимор-
физма rs494024 в гене CAT является предрасполагающим 

к развитию нарушения слуха совместно с воздействием 
шума [22]. В дальнейшем той же группой учёных показа-
но, что частоты встречаемости полиморфизмов rs494024 
(САТ), rs2227956 (HSPA1L) и rs7785846 (PON2) в рос-
сийской популяции не отличаются и сопоставимы с дан-
ными европейской популяции [18].

Обнаружены также полиморфизмы, которые снижа-
ют вероятность развития профессиональной потери слу-
ха. Данное свойство показано для делеций генов GSTM1 
и GSTT1 для китайской популяции [23] и в многопопу-
ляционном исследовании [24], но не подтверждается для 
иранской популяции [25]. Также защитными считаются 
полиморфизмы в генах NRF2 [26] и CARD8 [27].

В таблице 1 представлены сводные данные о SNP, 
влияющих на риск нейросенсорной тугоухости в услови-
ях воздействия производственного шума.

Таблица 1/ Table 1
Однонуклеотидные полиморфизмы (SNP), влияющие на риск нейросенсорной тугоухости в условиях воздей-
ствия производственного шума
Single nucleotide polymorphisms (SNPs) that affect the risk of developing noise-induced hearing loss

Ген SNP Гаплотип повышенного 
риска

Гаплотип сниженного 
риска

APE1 [28] 656T>G** TT GG, TG
ATP2B2 [29] rs3209637 CC TC, TT

CASP7 [30]
rs2227310 GG CC
rs4353229 CC TT

CAT [22, 31, 32]

rs494024 [22, 31] CT CC
rs7943316, rs769214 [32] (AT/TT)-(GA/AA)* AA-GG*

rs564250 [31] CC TT
rs475043 [31] AA GG

rs1001179 [31] AA GG
rs12273124 [31] AA GG

CAT, SOD2, GJB2 [32] rs769214, rs4880, rs137852540 A-T-A* G-C-G*

CDH23 [33]
rs3802711 GA, GA GG

rs11592462 GG CC, CG

CDH23 [33]
rs3802711 GA, GA GG

rs11592462 GG CC, CG
DNMT1, DNMT3A 
[34]

rs7578578, rs749131, rs1550117, 
rs2228611

A-G-G-G,
T-G-G-A*

ESRRβ [35, 36] rs61742642 CT CC

EYA4 [37,38]
rs3813346 [37] TT GG
rs3777781 [38] TT AT, AA
rs212769 [38] AA, AG GG

FOXO3 [39] rs2802292, rs10457180, rs12206094 G-G-T* T-A-C*
GJB1 [21] rs1997625 CC TT
GJB2 [21] rs3751385 GG AA
GJB4 [21] rs755931 GG AA
GPX [40] rs1987628 AA, AG GG
GRHL2 [41] rs3735715 GA GG

GSTP1 [42]
rs1002149 GT GG
rs2251780 GA TT, GT

hOGG1 [43] rs1052133 GG CC, CG
HSP70 [10] (HSP70-1, 
HSP70-2 HSP70-hom) rs1043618, rs1061581, rs2227956 C-G-T* G-A-C*

KCNE1 [44]
rs2070358 GG AA
rs1805128 AG AA
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KCNJ10 [21] rs1130183 AA GG
KCNQ1 [35, 44] rs163171 CT CC

KCNQ4 [21, 45]
rs34287852 [21] GT GG
rs4660470 [45] TA TT

MYH14 [10]
rs667907 AC, AT AA
rs588035 CG CC

Notch1 [34] rs3124594, rs3124599, rs3124603 A-A-C G-G-C, G-G-T
NRN1, CAT [46] rs3805789, rs7943316 T-T* C-A*
PCDH [47, 48] rs1104085 TT CT, CC

PON2 [13, 14, 15]

rs12026 [13] GG, CG CC
rs11767787 [14] CC CT
rs13226149 [14] AA AG
rs17882539 [14] TT CC

rs7785846 [13, 15] СТ, ТТ CC
SOD1 [49] rs2070424 GG AA

STAT3 [50]
rs1053023 СС, ТС TT
rs1053005 СС, ТС TT

XPO5 [51] rs2257082, rs11077, rs7755135, 
rs1106841 G-G-T-A / G-T-C-C* G-T-C-A*

Примечания: * — последовательность в порядке упоминания SNP; / — одна из комбинаций; ** — отсутствует в базе dbSNP.
Notes: * — sequence in the order of SNP mention; / — one of the combinations; ** — missing from dbSNP database.

В настоящее время имеется большой массив дан-
ных, показывающих, что воздействие шума на рабо-
чем месте является одним из факторов риска развития 
артериальной гипертензии, который повышается при 
наличии наследственной предрасположенности. Осо-
бую роль в патогенезе артериальной гипертензии игра-
ют гены, детерминирующие синтез ангиотензиногена 
(AGT), ангиотензинпревращающего фермента, рецеп-
тора ангиотензина 1  типа (AGTR1) [52]. Также мно-
гочисленные молекулярно-генетические исследования 
указывают на существенную роль в развитии сердеч-
но-сосудистых заболеваний делеционного полимор-
физма гена GSTM1 [53], однако более детальный ана-
лиз показал, что с риском развития гипертонии связан 
именно двойной нулевой генотип GSTM1/GSTT1 [54]. 
В  качестве показателя индивидуальной предрасполо-
женности к формированию риска производственно об-
условленной патологии системы кровообращения под 
воздействием шума предлагается также гетерозиготный 
вариант СТ гена MTHFR [55]. Данные о SNP, влияю-
щих на риск сердечно-сосудистых заболеваний в услови-

ях воздействия производственного шума, представлены  
в таблице 2.

Следует оговориться, что наличие некоторых SNP мо-
жет повышать риск сразу нескольких заболеваний. Инфор-
мация о наличии подобных SNP может быть объединена 
в  персональном профиле пациента и использована при 
разработке персонализированного плана мониторинга, 
раннего выявления и профилактики данных заболеваний. 
Например, белок АpoE, кодируемый геном APE1, участву-
ет в метаболизме липидов, обеспечивая их транспортиров-
ку между различными клетками и тканями  организма, поэ-
тому упомянутый полиморфизм 656T>G может оказывать 
влияние не только на слух, но я является фактором риска 
синдрома поликистозных яичников [56] и колоректально-
го рака [57]. Наличие мутации rs1052133 (Ser326Cys) в ге-
не hOGG1 ведёт к снижению эффективности репарации 
радиационных и окислительных повреждений ДНК. Ее 
носители имеют повышенный риск различных видов ра-
ка [58, 59, 60, 61], сердечно-сосудистых заболеваний [62], 
макулярной дегенерации [63] и других заболеваний, а так-
же поражения вирусом папилломы человека [64].

Таблица 2 / Table 2
Однонуклеотидные полиморфизмы (SNP), влияющие на риск сердечно-сосудистых заболеваний в условиях 
воздействия производственного шума
Single nucleotide polymorphisms (SNPs) that affect the risk of developing cardiovascular diseases under the influence of 
industrial noise

Ген SNP Гаплотип повышенного риска Гаплотип сниженного риска
AGT [52] rs699 CC CT, TT
ACE [52] rs1799752 делеция инсерция
AGTR1 [52] rs5186 CA AA
GSTM1 GSTT1 [54] нулевой генотип по обоим генам наличие хотя бы одного из генов 
MTHFR [55] rs1801133 CT CC
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Для практического использования последовательности 
различных вариаций SNP можно взять в открытой базе 
dbSNP https://www.ncbi.nlm.nih.gov/snp/

Анализ данных, представленных в научной литерату-
ре, показал, что использование генетических маркеров 
для оценки повышенного индивидуального риска нару-

шений здоровья, индуцированных воздействием произ-
водственного шума будет способствовать развитию пер-
сонифицированной медицины и своевременной профи-
лактики профессиональной и производственно обуслов-
ленной патологии у работников, занятых во вредных ус-
ловиях труда.
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