
280

Медицина труда и промышленная экология — 2024; 64(5)
Оригинальные статьи

EDN: https://elibrary.ru/zvtxrv
DOI: https://doi.org/10.31089/1026-9428-2024-64-5-280-292
УДК 613.644:616.12-008.331.1
Коллектив авторов, 2024
Горбунова А.М.1, Герасименко О.Н.1, Шпагин И.С.1, Беляева Т.М.2, Максимов В.Н.1,3

Клинико-молекулярная и нутритивно-метаболическая характеристика вибрационной 
болезни в сочетании с артериальной гипертензией
1ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный медицинский университет» Минздрава России, Красный пр-т, 52, 
Новосибирск, 630091;
2НАО «Медицинский университет Семей» Министерства здравоохранения Республики Казахстан, ул. Абая, 103, Семей, 
Казахстан, 071400;
3Научно-исследовательский институт терапии и профилактической медицины — филиал ФГБНУ «Федеральный 
исследовательский центр Институт цитологии и генетики» СО РАН, ул. Бориса Богаткова, 175/1, Новосибирск, 630089

Введение. Вибрационная болезнь (ВБ) в России стабильно занимает второе-третье место среди всей профессиональной 
патологии, обусловленной физическими факторами производственной среды. Заболевание отличается полисиндромно-
стью с частым развитием полиморбидных состояний, в том числе артериальной гипертензии (АГ), характеризующихся 
упорным течением даже после устранения причинного фактора, нередким развитием стойкой утраты трудоспособ-
ности. Поэтому уточнение нутритивно-метаболических и молекулярно-генетических механизмов формирования ВБ 
в сочетании с АГ позволит оптимизировать диагностику и оценку эффективности проводимого лечения, что является 
перспективным для клиники медицины труда и внутренних болезней.
Цель исследования — на основе изучения клинико-функциональных, нутритивно-метаболических и молекулярно-ге-
нетических показателей определить дополнительные диагностические маркеры коморбидного варианта вибрационной 
болезни в сочетании с артериальной гипертензией.
Материалы и методы. Изучен спектр клинических, антропометрических, лабораторных, функциональных, молеку-
лярных и генетические показателей у 431 работника авиационного завода: 104 пациентов с вибрационной болезнью 
I ст., 101 пациента — вибрационной болезнью I ст. коморбидной с артериальной гипертензией I–II ст., 107 пациентов 
с артериальной гипертензией I–II ст., не контактирующих с вибрацией, и 119 работников того же предприятия вне 
контакта с вибрацией, без признаков артериальной гипертензии.
Результаты. В группе вибрационной болезни, сочетанной с артериальной гипертензией выявлен рост частоты общих 
и специфических жалоб по сравнению с группами изолированных вибрационной болезни и артериальной гипертен-
зии. Показатели индекса массы тела в коморбидной группе соответствуют ожирению 2 и 3 ст. у 27,1%; 15,8%; тогда 
как в группах изолированных вибрационной болезни и артериальной гипертензии превалируют пациенты с ожире-
нием 1 ст.; отмечено снижение активно-клеточной массы и фазового угла в группе вибрационной болезни сочетанной 
с артериальной гипертензией в сравнении с контрольной группой в 1,4 и 1,3 раза соответственно (p<0,001). В комор-
бидной группе по сравнению с контролем существенно изменены показатели адипоцитокинового профиля: резистин 
повышен в 1,5 раза, лептин-связывающий рецептор и адипонектин снижены соответственно в 1,5 и 1,6 раза (во всех 
случаях p<0,001). В группе вибрационной болезни с артериальной гипертензией по сравнению с другими группами 
установлен более низкий уровень витамина D, констатированы существенные отличия молекулярного профиля вос-
паления, оксидативного стресса и эндотелиальной дисфункции. В коморбидной группе частота встречаемости гено-
типа Т/Т rs4880 гена супероксиддисмутазы SOD2 оказалась характерной для оксидативного стресса, тогда как носи-
тельство генотипа G/C rs20417 гена циклооксигеназы СОХ2 не влияло на течение вибрационной болезни, сочетанной 
с артериальной гипертензией.
Заключение. Вибрационная болезнь коморбидная с артериальной гипертензией реализуется в условиях нутритивно-ме-
таболических изменений во взаимосвязи с клинико-функциональными критериями, изменениями адипоцитокинового профи-
ля, системным воспалением, эндотелиальной дисфункцией, оксидативным стрессом, снижением витамина D и повышенной 
частотой встречаемости полиморфного варианта Т/Т локуса Ala16Val (rs4880) гена MnSOD (Супероксиддисмутазы). 
Проведённое исследование с учётом изучения корреляционного и регрессионного анализа полученных результатов позволило 
разработать дополнительные диагностические критерии нутритивно-метаболических нарушений.
Этика. Научное исследование реализовано согласно стандартам надлежащей клинической практики (Good Clinical 
Practice) и принципам Хельсинской Декларации. Протокол исследования одобрен комитетом по этике ФГБОУ ВО «Но-
восибирский государственный медицинский университет» Минздрава России (протокол № 139 от 25.11.2021). Перед 
началом работы все участники дали письменное информированное добровольное согласие на участие в исследовании.
Ключевые слова: вибрационная болезнь; артериальная гипертензия; коморбидность; нутритивно-метаболический ста-
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Introduction. Vibration disease (VD) in Russia consistently ranks second or third among all occupational pathology caused 
by physical factors of the production environment. The disease is characterized by polysyndromicity with the frequent 
development of polymorbid conditions, including arterial hypertension (AH), characterized by a persistent course even 
after the elimination of the causal factor, and the frequent development of persistent disability. Therefore, clarifying the 
nutritional-metabolic and molecular-genetic mechanisms of the formation of VD in combination with AH will optimize the 
diagnosis and evaluation of the effectiveness of the treatment, which is promising for the clinic of occupational medicine 
and internal diseases.
The study aims to determine additional diagnostic markers of the comorbid variant of vibration disease in combination with 
arterial hypertension based on the study of clinical and functional, nutritional and metabolic and molecular genetic indicators.
Materials and methods. The authors studied a range of clinical, anthropometric, laboratory, functional, molecular and 
genetic parameters in 431 employees of the aviation plant: 104 patients with stage I vibration disease; 101 patients with stage 
I comorbid vibration disease with arterial hypertension of stage I–II; 107 patients with arterial hypertension of stage I–II, not 
in contact with vibration; and 119 people from the same company, out of contact with vibration, without signs of hypertension.
Results. In the group of vibration disease in combination with arterial hypertension, we have found an increase in the 
frequency of general and specific complaints compared with the groups of isolated vibration disease and arterial hypertension. 
Body mass index indicators in the comorbid group correspond to obesity of stage 2 and 3 in 27.1%; 15.8%; whereas in the 
isolated groups of vibration disease and hypertension, patients with obesity of stage 1 prevail; There was a decrease in active 
cell mass and phase angle in the group of vibration disease combined with arterial hypertension in comparison with the control 
group by 1.4 and 1.3 times, respectively (p<0.001). In the comorbid group, compared with the control, the parameters of the 
adipocytokine profile were significantly changed: resistin was increased by 1.5 times, leptin-binding receptor and adiponectin 
were reduced by 1.5 and 1.6 times, respectively (in all cases, p<0.001). In the vibration disease group with hypertension, we 
have found lower vitamin D levels compared to other groups, and also have noted significant differences in the molecular 
profile of inflammation, oxidative stress, and endothelial dysfunction. In the comorbid group, the frequency of occurrence of 
the T/T rs4880 genotype of the SOD2 superoxide dismutase gene turned out to be characteristic of oxidative stress, whereas 
the carriage of the G/C rs20417 genotype of the cyclooxygenase SOH2 gene did not affect the course of vibration disease 
combined with arterial hypertension.
Conclusion. Comorbid vibration disease with arterial hypertension is realized in conditions of nutritional and metabolic changes 
in relation to clinical and functional criteria, changes in the adipocytokine profile, systemic inflammation, endothelial dysfunction, 
oxidative stress, a decrease in vitamin D and an increased incidence of the polymorphic variant of the T/T locus Ala16Val (rs4880) 
of the MnSOD (Superoxide Dismutase) gene. The conducted study, taking into account the study of correlation and regression analysis 
of the results obtained, made it possible to develop additional diagnostic criteria for nutritional and metabolic disorders.
Ethics. The authors have carried out the scientific research in accordance with the standards of Good Clinical Practice and the 
principles of the Helsinki Declaration. The protocol of the study was approved by the Ethics Committee of the Novosibirsk 
State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation (Protocol No. 139 dated 11/25/2021). Before 
starting the work, all participants gave written informed voluntary consent to participate in the study.
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polymorphism
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Введение. Вибрационная болезнь (ВБ) в сочетании 
с артериальной гипертензией (АГ) на сегодняшний день 
остаётся одной из приоритетных проблем клинической 
и  профессиональной медицины. Интерес к ВБ в совре-
менном мире определяется полиморбидностью, нередким 

развитием сочетанных форм [1, 2], тенденцией к хрони-
зации и возникновению осложнений с утратой трудоспо-
собности [3–5]. Коморбидный вариант ВБ и заболеваний 
сердечно-сосудистой системы, в первую очередь АГ [6], 
ожидаемо приводит к утяжелению каждой из патологий, 
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что определяется общностью патогенетических процес-
сов, и создаёт новое состояние, качественно отличающее-
ся от обособленного течения каждого из заболеваний [7].

Самыми частыми проявлениями нарушений нутри-
тивного статуса при АГ оказываются повышенная масса 
тела, резистентность к инсулину, а также выраженные из-
менения липидного и углеводного обмена [8], которые 
и  формируют все многообразие метаболических нару-
шений. Избыточная масса тела и ожирение встречают-
ся у ⅔ пациентов с АГ, причём отмечена прямая зависи-
мость между массой тела и показателями артериального 
давления, а также нарушениями регуляции его циркадного 
ритма [9, 10]. Представляет интерес определение допол-
нительных диагностических критериев коморбидного ва-
рианта ВБ и АГ с учётом взаимосвязи клинико-функцио-
нальных, нутритивно-метаболических, воспалительных 
показателей со стажем работы во вредных и неблагопри-
ятных условиях труда, вибрационной чувствительностью.

Важную роль в регуляции обменных процессов, име-
ющих существенное значение в развитии ожирения и ме-
таболического синдрома как частых предикторов артери-
альной гипертензии, играют адипокины, в том числе ади-
понектин, ФНО-α, резистин, и многие другие вещества 
[11–13]. В процессе развития ВБ происходит изменение 
метаболизма высших жирных кислот с возрастанием их на-
сыщенности [14]. В ряде исследований установлено, что 
при воздействии вибрации увеличиваются атерогенные 
фракции липидов, развивается гиперинсулинемия, опре-
деляющие нарушения липидного, углеводного, а впослед-
ствии и общего обмена веществ, повышается содержание 
клеточно-эндотелиальных маркеров, возникает дисбаланс 
цитокинов (15–17), что ещё больше усугубляет эндотели-
альную дисфункцию [18–20]. Важное значение в форми-
ровании коморбидного течения ВБ и АГ имеет оксидатив-
ный стресс (6). В настоящее время особое внимание в раз-
витии социально значимых заболеваний уделяется роли 
витамина D, который подавляет экспрессию гена ренина, 
регулирует рост и пролиферацию кардиомиоцитов и глад-
комышечных клеток сосудистой стенки, а также тормозит 
высвобождение цитокинов из лимфоцитов, поэтому выяс-
нение эффектов, связанных с его дефицитом, приобрета-
ет особую важность при коморбидных состояниях [21].

В ряде исследований отмечается, что вибрация сти-
мулирует некомпенсированное перекисное окисление 
липидов (ПОЛ) с угнетением антиоксидантной системы 
(АОС) в лейкоцитах и тромбоцитах, высокую активность 
воспалительных процессов, гормональных и метаболиче-
ских нарушений [22, 23].

Определяющую роль в коморбидности ВБ и АГ играют 
лежащие в основе их развития системные нарушения ге-
мостаза, воспаление, эндотелиальная дисфункция, которая 
сопровождается недостаточной выработкой оксида азота 
вследствие дефицита адипонектина и активации продук-
ции вазоконстрикторных факторов [24]. При сочетанном 
варианте ВБ и АГ расстройства клеточно-эндотелиальных 
взаимодействий вызывают изменения сосудистой архитек-
тоники и структурное ремоделирование сердца [25]. Сле-
довательно, в возникновении эндотелиальной дисфункции 
участвуют разнообразные молекулярные механизмы, в том 
числе оксидативный стресс, снижение концентрации ок-
сида азота, нарушения иммунного ответа, липидного об-
мена, что обеспечивает сходство формирования ВБ и АГ 
и объясняет высокий интерес к уточнению механизмов 
их развития [7, 18].

Риск прогрессирования сосудистых нарушений при 
изолированном течении и коморбидном варианте ВБ и АГ 
связан с полиморфизмами генов, которые оказывают су-
щественное влияние на уровень окислительного стресса 
и могут вызывать значительные нарушения антиоксидант-
ной способности. С этой точки зрения интерес представ-
ляют Ala16Val гена SOD2 (Супероксиддисмутаза 2) и по-
лиморфный локус rs20417 гена COX2 (Циклооксигеназа), 
роль которых в развитии артериальной гипертензии и не-
которых форм профзаболеваний отмечена во многих ис-
следованиях [26–28].

Вместе с тем недостаточно изучены нутритивно-ме-
таболические и молекулярно-генетические механизмы 
формирования вибрационной болезни в сочетании с ар-
териальной гипертензией, уточнение которых позволит 
оптимизировать диагностику и оценку эффективности 
проводимого лечения, что является актуальным для кли-
ники медицины труда и внутренних болезней.

Цель исследования — изучить клинико-функцио-
нальные, нутритивно-метаболические и молекулярно-
генетические дополнительные диагностические марке-
ры вибрационной болезни в сочетании с артериальной 
гипертензией.

Материалы и методы. Проведено οднοцентрοвοе от-
крытое нерандомизированное одномоментное исследо-
вание в условиях областного центра профессиональной 
патологии ГБУЗ НСО «Городская клиническая больница 
№ 2» 431 человека, работающих на авиационном заводе 
филиале АО «Компания «Сухой» «НАЗ им. В.П. Чка-
лова» г. Новосибирска. Исследование охватывало муж-
чин в возрасте от 29 до 68 лет (средний возраст составил 
52,2±2,5 года). Пациенты были разделены на 4 группы: 
1 группа (ВБ) — 104 пациента с подтверждённой ВБ I сте-
пени от воздействия локальной вибрации с превышени-
ем ПДУ в 1,5–3 раза не менее 3 лет (средний возраст — 
54,0±2,7 года, средний стаж работы с вибрацией составил 
23,7±5,7 года); 2 группа (АГ) — 107 человек с диагности-
рованной АГ, работающих на том же предприятии вне кон-
такта c вибрацией (средний возраст — 49,8±2,1 года, сред-
ний стаж работы — 13,7±5,2 года); 3 группа (ВБ + АГ) 
— 101 пациент с ВБ I степени от воздействия локальной 
вибрации с превышением ПДУ в 1,5–3 раза не менее 3 лет 
в сочетании с АГ (средний возраст — 58,9±2,3 года, стаж 
работы с вибрацией составил 30,4±5,3 года); 4 группа 
(контроль) — 119 человек, работающих на том же пред-
приятии вне контакта c вибрацией и без сопутствующей 
АГ (средний возраст — 52,2±2,6 года, средний стаж рабо-
ты вне контакта c вибрацией — 11,4±2,2 года).

Диагноз вибрационной болезни был выставлен на ос-
новании оценки санитарно-гигиенической характери-
стики условий труда, стажа работы, результатов полной 
клинической и функциональной оценки пациентов (клас-
сификация Артамонова В.П. 1985 г.). Диагноз артериаль-
ной гипертензии выставлялся на основании Клинических 
рекомендаций Российского кардиологического общества 
(2020 г.).

Всем участникам исследования были выполнены следу-
ющие обследования: клинический статус пациента (оцен-
ка жалоб, объективный осмотр), оценка нутритивного 
статуса и фактического питания (по программе ФГБУН 
«ФИЦ питания, биотехнологии и безопасности пищи» 
— НИИ питания РАМН), лабораторные анализы (общий 
анализ крови с использованием автоматического гематоло-
гического анализатора Nihon Kohden MEK 6410, Япония, 
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и реактивов от производителя «Diagon», Венгрия; общий 
анализ мочи с использованием анализатора мочи Clinitek 
Satus Bayer, Германия и тест-полосок Durui, КНР; биохи-
мический анализ крови с использованием биохимическо-
го анализатор ERBA, Чехия, с применением адаптиро-
ванных реагентов ERBA Lachema, Чехия), гликированный 
гемоглобин-HbA1c, уровень 25ОН витамина D — 25(ОН)
D, показатели адипокинового статуса), молекулярное и ге-
нетическое тестирование (геномную ДНК из образцов 
венозной крови выделяли методом фенол-хлороформной 
экстракции). Генотипирование проводили методом ПЦР 
в режиме реального времени с использованием праймеров 
и зондов фирмы Applied Biosystems в  соответствии с про-
токолом фирмы-производителя на приборе АВ 7900НТ 
Applied Biosystems (USA). Подвергли анализу rs4880 гена 
MnSOD2, rs20417 гена PTGS2 (СОХ2); инструментальные 
обследования (ЭКГ, суточное мониторирование артери-
ального давления — СМАД), ультразвуковое исследование 
брахиоцефальных артерий — УЗИ БЦА, ЭХО-КГ); анализ 
компонентного состава методом биоимпеданcометрии на 
аппарате МЕДАCC АВC-01 (Россия) — нормированная 
по росту жировая масса (кг), тощая масса (кг), активно-
клеточная масса (АКМ, кг), доля АКМ (%), скелетно-мы-
шечная масса (кг), фазовый угол и общая жидкость.

В соответствии с нормативными документами, которые 
регламентируют проведение измерений и оценок, а  так-
же устанавливают предельно допустимые концентрации 
и уровни, была проведена санитарно-гигиеническая харак-
теристика условий труда пациентов. В рамках этого анали-
за осуществлялась оценка функционального состояния ос-
новных анализаторов с применением следующих методов: 
паллестезиометрии (определение порогов вибрационной 
чувствительности вибротестером), альгезиометрии (опре-
деление порога болевой чувствительности с применением 
альгезиметра), термометрии (кожная термометрия с помо-
щью электротермометра и проведением холодовой пробы), 
динамометрии (оценка силы и выносливости мышц верх-
них конечностей с помощью динамометра).

Оценка статистических данных выполнялась с помо-
щью пакета статистических программ SPSS Statistic вер-
сия 23.0. Характер распределения количественных при-
знаков определялся методом Колмогорова–Смирнова 
и Шапиро–Уилка. При нормальном распределении коли-
чественные признаки представлены средними значения-
ми и стандартным отклонением (M±SD), при отсутствии 
нормального распределения вычислялись медианы (Ме) 
с указанием межквартильного размаха — 25-й и 75-й про-
центили. При нормальном распределении с целью срав-
нения количественных показателей двух несвязанных вы-
борок использовался t-критерий Стьюдента. При отсут-
ствии нормального распределения независимые выбор-
ки сравнивались с  использованием теста Манна–Уитни 
и Краскела–Уоллиса. При анализе качественных данных 
сравнение групп выполнялось с помощью таблиц сопря-
жённости с использованием критерия хи-квадрат по Пир-
сону. В случае четырёхпольных таблиц применяли точный 
двусторонний критерий Фишера с поправкой Йетса на 
непрерывность. Взаимосвязи между показателями анали-
зировали с применением корреляции Спирмена (rs). От-
ношение шансов вычислялось с использованием точного 
двухстороннего критерия Фишера и критерия хи-квадрат 
по Пирсону. Общий линейный регрессионный анализ ис-
пользовался для оценки факторов, связанных с ВБ и АГ. 
Критический уровень значимости при проверке статисти-
ческих гипотез принимался при p≤0,05.

Результаты. Анализ клинического статуса и факторов 
сердечно-сосудистого риска показал, что группы изолиро-
ванной ВБ и ВБ коморбидной с АГ сопоставимы по дли-
тельности основного заболевания. Оценка факторов сер-
дечно-сосудистого риска демонстрирует очень высокую 
вероятность сосудистых осложнений.

Характер предъявляемых жалоб говорит об их раз-
нообразии и позволяет представить выявленные разли-
чия в  группах обследованных больных (табл. 1). Если 
для группы изолированной АГ характерно преобладание 
жалоб на периодические головные боли (41,1%), шум 

Таблица 1 / Table 1
Частота специфических жалоб в группах обследованных больных (%)
Frequency of specific complaints in the groups of examined patients (%)

Показатель
Контроль (n=119) АГ (n=107) ВБ (n=104) ВБ+АГ (n=101)

р
n % n % n % n %

Ноющие боли в 
конечностях 5 4,2 24 22,4** 42 40,4**×× 81 80,2**^^ <0,001

Парестезии — — 6 5,6 27 26,0×× 59 58,4^^°° <0,001
Судороги — — — — 23 22,1 24 23,8 0,14
Приступы акроан-
гиоспазмов спон-
танного характера

— — — — 71 68,3 85 84,2° 0,030

Приступы акро-
ангиоспазмов па-
радоксального 
характера

— — — — 12 11,5 15 14,9 0,12

Зябкость кистей 1 0,8 4 3,7** 31 29,8**×× 54 53,5**^^°° <0,001
Примечания: р — статистическая значимость различий; различия статистически значимы на уровне p<0,001: ** — всех групп 
по сравнению с группой контроля; ^^ — группы ВБ+АГ по сравнению с группой АГ; °° — группы ВБ+АГ по сравнению с груп-
пой ВБ; ×× — группы ВБ по сравнению с группой АГ; различия статистически значимы на уровне p<0,05: ° — группы ВБ+АГ по 
сравнению с группой ВБ.
Notes: p — statistical significance of differences; the differences are statistically significant at the level of p<0.001: ** — all groups compared to the control 
group; ^^ — vibration disease (VD) + arterial hypertension (AH) group compared to the AH group; °° — VD+AH group compared to the VB group; 
×× — VD group compared to the AH group; the differences are statistically significant at the p<0.05 level: ° — VD+AH group compared to the VD group.
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в   голове, ушах (32,7%), головокружение (19,6%), а так-
же несколько высокий процент предъявляемых жалоб на 
раздражительность (20,6%), нарушение сна и отсутствие 
ощущения отдыха после сна (18,7%), то в группе ВБ ко-
морбидной с  АГ показана суммация предъявляемых жа-
лоб, встречающихся в группах с изолированными ВБ и АГ. 
На головные боли жаловались 53,5% пациентов, на шум 
в голове и ушах — 44,6%, нарушение сна и отсутствие 
ощущения отдыха после сна — 28,7%, на головокружение 
и раздражительность — 32,7% и 34,7% соответственно.

Группа ВБ сочетанная с АГ показала достоверно бо-
лее высокую частоту встречаемости специфических жалоб 
(табл. 1), таких как ноющие боли в конечностях — 80,2%, 
парестезии — 58,4%, судороги — 23,8%, приступы акро-
ангиоспазмов спонтанного характера — 84,2%, приступы 
акроангиоспазмов парадоксального характера — 14,9%, 
зябкость кистей — 53,5%, демонстрирующих сосудистые 
изменения в верхних конечностях, в сравнении с другими 
группами.

Анализ клинической симптоматики больных показал 
наибольшую частоту общих жалоб, а в группе ВБ соче-
танной с АГ продемонстрировано нарастание частоты как 
общих, так и специфических жалоб, в сравнении с группой 
изолированной ВБ.

Полученные в ходе функционального обследования 
с применением специальных методов анализа состояния 
основных систем и анализаторов, ответственных за разви-
тие ВБ, данные продемонстрировали изменения со сторо-
ны основных диагностических тестов (табл. 2).

В группе ВБ коморбидной с АГ установлено достовер-
ное снижение мышечной силы в среднем в 1,25 раза, кож-
ной температуры кистей в 1,45 раза по сравнению с груп-
пой контроля (p<0,001) при одновременном увеличении 
порогов болевой и вибрационной чувствительности на ча-
стоте 250–500 Гц в 1,32 раза и в 1,23 раза соответственно 
по сравнению с контрольной группой (p<0,001). В группах 
изолированной ВБ и изолированной АГ также наблюдается 
изменение показателей функциональных тестов, менее вы-
раженное по сравнению с группой ВБ коморбидной с АГ.

Анализ системной гемодинамики выявил, что груп-
пы пациентов с АГ, как изолированной, так и в сочетании 
с ВБ, демонстрируют значительное увеличение показате-
лей систолического и диастолического артериального дав-
ления по сравнению с изолированной ВБ и группой кон-
троля (p<0,001). Оценка частоты сердечных сокращений 
(ЧСС) показала её статистически значимое повышение 
в группе ВБ коморбидной с АГ, в 1,3 раза превышающее 
показатели группы изолированной ВБ и группы контроля 
и в 1,2 раза — показатели изолированной АГ.

Оценка вариабельности САД и ДАД констатировала 
статистически значимое повышение в группах ВБ комор-
бидной с АГ и изолированной АГ в 1,2–1,6 раза в сравне-
нии с группой изолированной ВБ и контрольной группой 
(p<0,001), тогда как между собой группы ВБ коморбидная 
с АГ и изолированной АГ по данным показателям стати-
стически значимо не отличались. Оценка степени ночного 
снижения САД и ДАД в группе ВБ сочетанной с АГ по-
казал статистически значимое отличие (p<0,001) от групп 
изолированной АГ, изолированной ВБ и группы контроля 
в 1,7–2,0 раза. Скорость утреннего подъёма САД и ДАД 
показала более высокие показатели в группах ВБ сочетан-
ной с АГ и изолированной АГ и статистически значимо 
отличалась от группы изолированной ВБ и контрольной 
группы (p<0,001), тогда как между собой группы ВБ ко-
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Оценка белкового обмена определила достоверное 
снижение преальбумина в группе ВБ коморбидной с АГ, 
отличавшееся от показателей группы изолированной 
ВБ, изолированной АГ и контрольной группы в 1,2 раза 
(p<0,001), что даёт возможность сделать заключение об 
умеренных изменениях белкового обмена (табл. 4).

При оценке липидного спектра в группе ВБ коморбид-
ной с АГ по сравнению с контрольной группой выявлено 
статистически значимое повышение ХС ЛПНП в 1,3 раза 
(p<0,001), ХС ЛПОНП и триглицеридов — в  2,0 раза 
(p<0,001) и 1,8 раза (p<0,001) соответственно, увеличе-
ние индекса атерогенности в 2,0 раза (p<0,001), снижение 
ХС ЛПВП в 1,4 раза (p<0,001).

Анализ уровня адипокинов (табл. 5) показал, что для 
группы ВБ коморбидной с АГ характерны низкие показа-
тели лептин-связывающего рецептора — в 1,5 раза в срав-
нении с группой контроля (p<0,001), в 1,1 раза по сравне-
нию с группой изолированной АГ (p<0,001) и в 1,2 раза по 
сравнению с группой изолированной ВБ (p<0,001). В груп-
пе ВБ коморбидной с АГ определено повышение резисти-
на в 1,5  раза в сравнении с группой контроля (p<0,001), 
в 1,2  раза — в сравнении с группой изолированной ВБ 
(p<0,001), в 1,3 раза — в сравнении с группой изолирован-
ной АГ (p<0,001). Анализ показателя адипонектина опре-
делил снижение в группе ВБ коморбидной с АГ в 1,6 раза 
в сравнении с группой контроля (p<0,001), в сравнении 
с группой изолированной АГ — в 1,3 раза (p<0,001), в срав-
нении с группой изолированной ВБ — в 1,4 раза (p<0,001). 
Исходя из полученных результатов можно сделать заключе-
ние, что данные изменения адипоцитокинового профиля 
могут вызывать ухудшение нутритивных расстройств.

морбидная с АГ и изолированной АГ по данным показа-
телям статистически значимо не отличались.

Результаты данных исследования компонентного соста-
ва тела и нутритивного статуса в группах (табл. 3) показа-
ли статистически значимые различия между группами в за-
висимости от величины показателя ИМТ: ожирение 1 ст. 
установлено у 74,0% больных изолированной ВБ, 72,9% — 
изолированной АГ и 43,4% — ВБ коморбидной с АГ; ожи-
рение 2 ст. — у 27,1% в группе АГ и 39,6% — в группе ВБ 
коморбидной с АГ, причём в последней у 15,8% выявлено 
ожирение 3 ст., а в группе контроля все больные характери-
зовались избыточной массой тела, не достигающей степени 
ожирения. Продемонстрированы достоверные различия по-
казателя АКМ: в группах ВБ сочетанной с АГ и изолиро-
ванных ВБ и АГ отмечено снижение доли АКМ в сравне-
нии с группой контроля в 1,4; 1,2; 1,2 раза соответственно 
(р<0,05). Показатель фазового угла по результатам биоимпе-
дансометрии показал аналогичное статистически значимое 
снижение в группах ВБ коморбидной с АГ, ВБ и АГ по срав-
нению с контрольной группой в 1,3; 1,3; 1,2 раза (р<0,05).

Оценка фактического питания выявила неблагоприят-
ный рацион питания во всех исследуемых группах. Опре-
делены увеличение в рационе жирового компонента при 
дефиците омега-3 ПНЖК, повышенное потребление на-
трия, холестерина и углеводов, а также увеличенное потре-
бление добавленного сахара. Установлено статистически 
значимое снижение содержания белка, клетчатки, витами-
нов и микроэлементов.

Анализ биохимических показателей и адипокинового 
профиля крови в группах исследования подтвердил нару-
шение метаболизма в группе ВБ коморбидной с АГ.

Таблица 3 / Table 3
Антропометрические параметры и композиционный состав тела в исследуемых группах; Me[Q1; Q3]
Anthropometric parameters and body composition in the study groups; Me[Q1; Q3]

Показатель
Группы исследования

р
ВБ (n=104) АГ (n=107) ВБ+АГ (n=101) Кοнтрοльная 

группа, (n=119)
Вес, кг 94× (89; 99) 109* (98; 117) 110*° (104; 115) 88 (79; 94) <0,001

ИМТ 31,39*× (29,9; 32,7) 34,32* (33,5; 35,2) 35,53*° (33,10; 
38,86) 29,06 (28,7; 29,4) <0,001

Окружность талии, см 95,0*× (91; 100) 98,0* (94; 103) 100,0*^° (98; 105) 88,0 (85; 90) <0,001
Окружность бёдер, см 108,0*× (106; 110) 109,0* (107; 112) 111,0*^° (110; 113) 107 (106; 108) <0,001
Соотношение ОТ/ОБ 0,88*× (0,85; 0,91) 0,91* (0,87; 0,93) 0,91*° (0,89; 0,93) 0,82 (0,80; 0,84) <0,001
Жировая масса, норма по ро-
сту, кг 34,5*× (31,3; 37,6) 37,4* (34,8; 39,7) 36,8*° (33,7; 38,5) 28,7 (27,6; 32,4) <0,001

Жировая масса, % 37,8*× (35,4; 40,6) 41,7* (39,5; 43,8) 39,9*^° (37,4; 42,6) 36,1 (32,7; 37,9) <0,001
Тощая масса, кг 46,6*× (44,5; 49,3) 44,7* (42,4; 47,2) 44,0*° (40,4; 47,1) 50,1 (48,4; 52,3) <0,001
Активно-клеточная масса, кг 25,3* (23,6; 27,3) 25,3* (24,3; 27,6) 21,5**^° (20,1; 25,3) 30,9 (28,3; 32,9) <0,001
Активно-клеточная масса, % 52,4* (51,0; 53,2) 51,9 (50,9; 54,4) 50,8* (49,6; 54,7) 52,7 (51,8; 53,6) <0,001
Скелетно-мышечная масса, кг 20,5 (18,6; 21,4) 19,9 (18,1; 22,3) 18,6*^° (17,6; 20,2) 20,6 (18,8; 22,7) <0,001
Водный спектр организма, кг 38,0* (37.0; 39,1) 40,9* (39,9; 42,3) 39,3*^° (37,9; 40,9) 34,4 (33,4; 35,6) <0,001
Фазовый угол (50 кГц), град. 5,00**× (4,4; 5,4) 5,39* (5,0; 5,8) 4,9** (4,5; 5,4) 6,39 (6,0; 6,6) <0,001

Примечания: р — статистическая значимость различий; различия статистически значимы на уровне p<0,001: ** — всех групп 
по сравнению с группой контроля; различия статистически значимы на уровне p<0,05: * — всех групп по сравнению с группой 
контроля; ^ — группы ВБ+АГ по сравнению с группой АГ; ° — группы ВБ+АГ по сравнению с группой ВБ; × — группы ВБ по 
сравнению с группой АГ.
Notes: p — statistical significance of differences; the differences are statistically significant at the level of p<0.001: ** — all groups compared to the control 
group; the differences are statistically significant at the p<0.05 level: * — all groups compared to the control group; ^ — VD+AH group compared to 
the AH group; ° — VD+AH group compared to the VB group; × — VD group compared to the AH group.
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Оценка показателя 25(ОН)D продемонстрировала 
статистически значимые различия в исследуемых группах 
(табл. 6). В группе ВБ коморбидной с АГ определено 
снижение уровня 25(ОН)D в 1,5 раза в сравнении с кон-
трольной группой (p<0,001), в группе изолированной ВБ 
и изолированной АГ в 1,4 раза и в 1,2 раза соответствен-
но (p<0,001).

Анализ системного воспаления (табл. 7) в группах 
исследования выявил различия уровня провоспалитель-
ных цитокинов (IL1 β), протеиназ (ММР 1, ММР 9 сы-
воротки) и белков острой фазы воспаления (пентраксин 
3 плазмы). Определено статистически значимое повыше-
ние уровня IL 1β сыворотки в группах изолированной ВБ 
и ВБ коморбидной с АГ в 1,61 и 1,79 раза соответствен-
но в сравнении с группой контроля (p<0,001), тогда как 

группа изолированной АГ достоверных отличий не пока-
зала. Пентраксин 3 также продемонстрировал увеличение 
в группах ВБ коморбидной с АГ в 1,71 раза, изолирован-
ной ВБ в 1,31 раза (p<0,001) при небольшом повышении 
в группе изолированной АГ в 1,02 раза (p>0,001) по срав-
нению с контрольной группой. ММР 9 сыворотки показы-
вает наибольшее увеличение в группе изолированной ВБ 
(в 1,77 раза) и ВБ коморбидной с АГ (в 1,62 раза), мень-
шее увеличение в группе изолированной АГ (в 1,38 раза) 
по сравнению с группой контроля (p<0,001). ММР 1 сы-
воротки демонстрирует наибольшее увеличение в группе 
ВБ коморбидной с АГ в 1,51 раза в сравнении с группами 
изолированной ВБ и изолированной АГ (p<0,001). Мож-
но допустить, что увеличение концентрации металлопро-
теиназ может быть фактором, оказывающим влияние на 

Таблица 4 / Table 4
Параметры белкового обмена в группах исследования; Me[Q1; Q3]
Parameters of protein metabolism in the study groups; Me[Q1; Q3]

Показатель ВБ (n=104) АГ (n=107) ВБ+АГ (n=101) Контрольная 
группа, (n=119) р

Общий белок, г/л 74,8 (72,3; 76,7) 76,4 (74,1; 78,1) 74,5 (72,7; 76,9) 78,7 (76,4; 81,1) 0,003
Альбумин, г/л 39,8 (36,2; 44,8) 41,7 (36,6; 46,7) 38,3 (34,8; 41,6) 44,0 (40,0; 46,7) 0,4
Преальбумин, мг/дл 19,3* (17,8; 21,6) 22,0 (20,6; 23,3) 18,45*^ (16,1; 22,8) 22,4 (20,2; 26,1) 0,391
Относительное количе-
ство лимфоцитов, % 41,4** (38,6; 43,8) 39,8** (35,9; 43,2) 41,6** (39,6; 45,6) 27,2 (24,8; 29,7) <0,001

Трансферрин, мг/дл 236,0  
(228,3; 241,8)

244,0  
(239,0; 251,0) 

231,0  
(225,0; 237,0)

255,0  
(247,0; 261,0) 0,417

Примечание: р — статистическая значимость различий: различия статистически значимы на уровне p<0,001: ** — всех групп 
по сравнению с группой контроля; различия статистически значимы на уровне p<0,05: * — всех групп по сравнению с группой 
контроля; ^ — группы ВБ+АГ по сравнению с группой АГ.
Note: p — statistical significance of the differences: the differences are statistically significant at the level of p<0.001: ** — all groups compared to 
the control group; the differences are statistically significant at the p<0.05 level: * — all groups compared to the control group; ^ — VD+AH group 
compared to the AH group.

Таблица 5 / Table 5
Показатели адипоцитокинов крови в группах исследования; Me[Q1; Q3]
Indicators of blood adipocytokines in the study groups; Me[Q1; Q3]

Показатель Контроль (n=119) ВБ (n=104) АГ (n=107) ВБ+АГ (n=101) р

Лептин-связываю-
щий рецептор, нг/мл 22,26 (20,06; 26,04) 16,21** (14,87; 16,91) 17,15** (16,01; 18,22) 14,69**^° (13,97; 15,34) <0,001

Резистин, нг/мл 7,06 (6,64; 7,56) 8,75* (8,33; 9,2) 9,07* (8,41; 9,91) 10,79**^° (10,38; 11,63) <0,001
Адипонектин, нг/мл 13,02 (12,53; 13,54) 10,72* (9,96; 11,06) 9,99* (9,13; 10,53) 7,92**^°° (7,39; 8,47) <0,001

Примечание: р — статистическая значимость различий: различия статистически значимы на уровне p<0,001; ** — всех групп по 
сравнению с группой контроля; °° — группы ВБ+АГ по сравнению с группой ВБ; различия статистически значимы на уровне 
p<0,05: * — всех групп по сравнению с группой контроля; ^ — группы ВБ+АГ по сравнению с группой АГ; ° — группы ВБ+АГ 
по сравнению с группой ВБ.
Note: p — statistical significance of the differences: the differences are statistically significant at the level of p<0.001; ** — all groups compared to the 
control group; °° — VD+AH group compared to the VD group; the differences are statistically significant at the p<0.05 level: * — all groups compared 
to the control group; ^ — VD+AH group compared to the AH group; ° — VB+AH group compared to the VD group.

Таблица 6 / Table 6
Уровень 25 ОН витамина D в исследуемых группах; Me[Q1; Q3]
The level of 25 OH of vitamin D in the study groups; Me[Q1; Q3]

Показатель Контроль (n=119) ВБ (n=104) АГ (n=107) ВБ+АГ (n=101) р
25 ОН витамин D, 
нг/мл 25,2 (23,2; 26,6) 17,5** (16,2; 18,1) 19,7* (18,3; 21,5) 16,3**^ (15,9; 17,5) <0,001 

Примечание: р — статистическая значимость различий: различия статистически значимы на уровне p<0,001: ** — всех групп 
по сравнению с группой контроля; различия статистически значимы на уровне p<0,05: * — всех групп по сравнению с группой 
контроля; ^ — группы ВБ+АГ по сравнению с группой АГ.
Note: p — statistical significance of the differences: the differences are statistically significant at the level of p<0.001: ** — all groups compared to 
the control group; the differences are statistically significant at the p<0.05 level: * — all groups compared to the control group; ^ — VD+AH group 
compared to the AH group.



287

 Russian Journal of Occupational Health and Industrial Ecology — 2024; 64(5)
Original articles

частоту и особенности ремоделирования сердца и сосу-
дов, повышение частоты сердечно-сосудистых событий 
при ВБ, сочетанной с АГ. При этом молекулярная карти-
на воспаления при ВБ коморбидной с АГ показывает от-
личие от таковой при изолированной ВБ и изолированной 
АГ, что в целом может характеризовать клинико-функцио-
нальные особенности коморбидной патологии.

Анализ молекулярных медиаторов оксидативного 
стресса определил их наличие во всех исследуемых груп-
пах, совокупность маркеров продемонстрировала отличия 
как по количеству, так и по характеру отклонений в этих 
группах, результаты которых отличались от группы кон-
троля (табл. 8). Анализ показателей общего антиокси-
дантного статуса сыворотки показал снижение в груп-
пах ВБ сочетанной с АГ и изолированной ВБ в 1,25 раза 

и  в  1,19 раза соответственно по сравнению с группой 
контроля (p<0,01), тогда как группа изолированной АГ 
существенных отличий не показала. Оценка показателя  
Cu/ ZnSOD в плазме определила понижение в группах 
ВБ коморбидной с АГ и изолированной ВБ в 2,92 раза 
и в 3,36 раза соответственно в сравнении с группой кон-
троля (p<0,001) без существенных отличий в группе изо-
лированной АГ. Анализ концентрации свободных радика-
лов демонстрирует повышение в группах изолированной 
ВБ и ВБ коморбидной с АГ в 1,28 раза и 1,66 раза соот-
ветственно в сравнении с группой контроля (p<0,001). 
Оценка данных концентрации в плазме перекисей липи-
дов показывает увеличение в группах ВБ коморбидной 
с АГ в 2,09 раза, в группе изолированной ВБ в 1,94 и груп-
пе изолированной АГ в 1,55 раза в сравнении с контроль-

Таблица 7 / Table 7
Концентрация молекулярных медиаторов системного воспаления и дисбаланса систем репарации тканей в плаз-
ме и сыворотке крови; Me[Q1; Q3]
Concentration of molecular mediators of systemic inflammation and imbalance of tissue repair systems in plasma and serum; 
Me[Q1; Q3]

Показатель ВБ (n=104) АГ (n=107) ВБ+АГ (n=101) Контроль (n=119) р

IL1 β, пг/мл 20,5**×  
(18,525; 23,475)

14,3*  
(12,9; 15,3)

22,9**^^°  
(20,3; 25,15)

12,7  
(11,7; 13,8) <0,001

ММР 1, пг/мл 243,55*  
(240,1; 252,7)

246,1*  
(242,4; 250,7)

289**^°  
(282,55; 293,25)

193,2  
(186,6; 197,0) <0,001

ММР 9, нг/мл 0,204*×  
(0,219; 0,236)

0,182  
(0,170; 0,189)

0,226**^  
(0,188; 0,218)

0,128  
(0,120; 0,136) <0,001

Пентраксин 3, нг/мл 180,2**×  
(178,1; 181,5)

139,4*  
(136,9; 141,4)

232,8**^^°  
(231,7; 234,5)

136,7  
(134,7; 139,3) <0,001

Примечание: р — статистическая значимость различий: различия статистически значимы на уровне p<0,001: ** — всех групп по 
сравнению с группой контроля; ^^ — группы ВБ+АГ по сравнению с группой АГ; различия статистически значимы на уровне 
p<0,05; * — всех групп по сравнению с группой контроля; ^ — группы ВБ+АГ по сравнению с группой АГ; ° — группы ВБ+АГ 
по сравнению с группой ВБ; × — группы ВБ по сравнению с группой АГ.
Note: p — statistical significance of the differences: the differences are statistically significant at the level of p<0.001; ** — all groups compared to the 
control group; ^^ — VD+AH group compared to the AH group; the differences are statistically significant at the p<0.05 level; * — all groups compared 
to the control group; ^ — VD+AH group compared to the AH group; ° — VD+AH group compared to the VD group; × — VD group compared to 
the AH group.

Таблица 8 / Table 8
Концентрация молекулярных медиаторов оксидативного стресса в плазме и сыворотке крови; Me[Q1; Q3]
Concentration of molecular mediators of oxidative stress in plasma and serum; Me[Q1; Q3]

Показатель ВБ (n=104) АГ (n=107) ВБ+АГ (n=101) Контроль (n=119) р
Общий антиокси-
дантный статус сы-
воротки, ммоль/л

1,43*×  
(1,35; 1,47)

1,69  
(1,59; 1,76)

1,38*^  
(1,285; 1,44)

1,68  
(1,59; 1,80) <0,001

Cu/ZnSOD, нг/мл 0,39**××  
(0,36; 0,42)

1,13  
(1,08; 1,15)

0,33**^^  
(0,30; 0,35)

1,12  
(1,08; 1,14) <0,001

Концентрация сво-
бодных радикалов, 
ед.FORT

202,7*×  
(199,7; 210,1)

156,5  
(151,3; 161,7

262,6**^°  
(259,6; 265,9)

159,6  
(151,0; 166,1) <0,001

Перекиси липидов, 
кмоль/л

230,8**×  
(229,7; 233,4)

184,4**  
(181,3; 189,8)

247,8**^  
(244,85; 251,9)

119,4  
(116,1; 122,7) <0,001

Продукты окис-
ления белков 
(AOPP), мкмоль/л

32,3**×  
(30,3; 35,4)

27,3**  
(23,3; 30,2)

43,4**^^°  
(40,5; 46,8)

16,8  
(13,5; 21,9) <0,001

Примечание: р — статистическая значимость различий: различия статистически значимы на уровне p<0,001; ** — всех групп по 
сравнению с группой контроля; ^^ — группы ВБ+АГ по сравнению с группой АГ; различия статистически значимы на уровне 
p<0,05; * — всех групп по сравнению с группой контроля; ^ — группы ВБ+АГ по сравнению с группой АГ; ° — группы ВБ+АГ 
по сравнению с группой ВБ; × — группы ВБ по сравнению с группой АГ.
Note: p — statistical significance of the differences: the differences are statistically significant at the level of p<0.001; ** — all groups compared to the 
control group; ^^ — VD+AH group compared to the AH group; the differences are statistically significant at the p<0.05 level; * — all groups compared 
to the control group; ^ — VD+AH group compared to the AH group; ° — VD+AH group compared to the VD group; × — VD group compared to 
the AH group.
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ной группой (p<0,001). При интерпретации данных про-
дуктов окисления белков показано увеличение в группах 
изолированных ВБ, АГ и ВБ коморбидной с АГ в 1,84 раза, 
в 1,51 раза и 2,49 раза соответственно в сравнении с кон-
трольной группой (p<0,001). Можно сделать вывод, что 
ВБ коморбидная с АГ формируется при значительной 
активации оксидативного стресса и снижении антиокси-
дантной защиты, показатели которых достоверно повы-
шены по сравнению с группами изолированных ВБ и АГ.

Оценка концентрации вазоконстриктора эндотели-
на-1 демонстрирует его увеличение в группе ВБ комор-
бидной с АГ в 1,67 раза в сравнении с контрольной груп-
пой (p<0,001). В группах изолированной ВБ и изолиро-
ванной АГ увеличение этого показателя не столь значимо, 
при этом статистически значимо в сравнении с контроль-
ной группой в 1,31 и 1,43 раза соответственно (p<0,001).

Частота встречаемости генотипов полиморфиз-
ма Ala16Val (rs4880) гена MnSOD2 и полиморфизма 
rs20417 гена SOD2. Распределение частот генотипов 
rs4880 гена MnSOD2 (табл. 9) в группе контроля отвеча-
ет равновесию Харди–Вайнберга (Chi-squared=0,01). Ана-
лиз варианта нуклеотидной последовательности Ala16Val 
(rs4880) гена SOD2 в группе изолированной ВБ опреде-
лил, что частота носительства генотипов составила: С/С 
— 20%, С/Т — 54%, а генотипа Т/Т — 26%. Расчёт отно-
шения шансов статистически значимо подтверждает взаи-
мосвязь генотипа ТТ с вибрационной болезнью (ОШ=2,0, 
95% ДИ 1,01–3,83; р=0,047). При этом возможность вы-
явить генотип СС в группе больных ВБ составляет 0,43 
в  сравнении с группой контроля (ОШ=0,43, 95% ДИ 
0,24–0,79; р=0,008).

Распределение частот генотипов rs20417 гена СОХ2 
в контрольной группе соответствует равновесию  
Харди–Вайнберга (Chi-squared=3,15). Оценка варианта 
нуклеотидной последовательности rs20417 гена СОХ2 
(циклооксигеназы) показала, что при сравнении групп 
ВБ коморбидной с АГ, изолированной ВБ и изолирован-
ной АГ с группой контроля статистически значимых раз-
личий распределения аллелей и генотипов полиморфиз-
ма rs20417 гена СОХ2 не выявлено. То есть ассоциация 
полиморфизма rs20417 гена СОХ2 с развитием ВБ ко-
морбидной с АГ не обнаружена. Таким образом, анализ 
собственных исследований не выявил статистически зна-

чимых различий частот встречаемости аллелей и геноти-
пов полиморфизма rs20417 гена циклооксигеназы СОХ2 
в группах исследования.

Корелляционные связи при вибрационной болезни 
коморбидной с артериальной гипертензией. Выполнен 
корреляционный анализ между показателями антропоме-
трии, биоимпедансометрии, вибрационной чувствитель-
ности, биохимического, адипокинового и молекулярного 
статуса, стажем работы во вредных условиях труда и АКМ 
в группах ВБ коморбидной с АГ, изолированной ВБ и изо-
лированной АГ.

В группе ВБ коморбидной с АГ продемонстрирована 
достоверная прямая взаимосвязь показателя АКМ с пока-
зателями белкового обмена — преальбумином (r=0,896, 
при р<0,05), биоимпедансометрии — фазовым углом 
(r=0,922 при р<0,05), адипокинового статуса — лептин-
связывающим рецептором и адипонектином (r=0,846 
и r=0,884 при р<0,05), 25ОН витамин D (r=0,902 при 
р<0,05) и молекулярными медиаторами — общим анти-
оксидантным статусом и Cu/ZnSOD (r=0,873 и r=0,900 
при р<0,05). Тогда как определена высокая обратная кор-
реляция со стажем работы во вредных условиях (r=–0,813, 
при р<0,05), вибрационной чувствительностью спра-
ва и слева на частотах 250 и 500 Гц (r=–0,804, r=–0,821,  
r=–0,899 и r=–0,887 при р<0,05), антропометрически-
ми показателями и результатами биоимпедансометрии 
— ИМТ, жировой массой (кг), нормированная по росту, 
ОТ/ОБ (r=–0,617, r=–0,830 и r=–0,725 при р<0,05), по-
казателями липидного обмена — индексом атерогенности 
(r=–0,869, при р<0,05), показателями адипонектинового 
статуса — резистином (r=–0,901, при р<0,05), молекуляр-
ными медиаторами — IL1 β и эндотелином 1 (r=–0,927 
и r=–0,763 при р<0,05).

Общий линейный регрессионный анализ факто-
ров при вибрационной болезни коморбидной с арте-
риальной гипертензией. При регрессионном анализе 
для активно-клеточной массы значимыми величинами 
стали показатели адипокинового статуса (адипонектин,  
нг/мл) и 25(ОН)D. Коэффициент регрессии по адипо-
нектину и 25(ОН)D продемонстрировал следующее: 
β=0,312, Т=6,814 и  β=0,300, Т=6,511 соответственно 
(p<0,05). Также регрессионный анализ показал, что для 
АКМ значимыми величинами с отрицательной взаимосвя-

Таблица 9 / Table 9
Частота встречаемости генотипов полиморфизма Ala16Val (rs4880) гена MnSOD у больных с ВБ, сочетанной 
с АГ (%)
Frequency of occurrence of Ala16Val (rs4880) polymorphism genotypes of the MnSOD gene in patients with VB combined 
with AH (%)

Генотип Группы
Ala16Val 
(rs4880) 

гена SOD2

ВБ (n=104) АГ (n=107) ВБ+АГ (n=101) Контроль (n=119)

n % n % n % n %

СС 21 20,2**× 28 26,1** 16 15,8**^^° 44 37,0
СТ 56 53,8 59 55,1 55 54,5 57 47,9
ТТ 27 25,9**×× 20 18,7 30 29,7**^^° 18 15,1

Примечание: различия статистически значимы на уровне p<0,001; ** — всех групп по сравнению с группой контроля; ^^ — груп-
пы ВБ+АГ по сравнению с группой АГ; ×× — группы ВБ по сравнению с группой АГ; различия статистически значимы на уровне 
p<0,05; * — всех групп по сравнению с группой контроля; ° — группы ВБ+АГ по сравнению с группой ВБ; × — группы ВБ по 
сравнению с группой АГ.
Note: the differences are statistically significant at the p<0.001 level: ** — all groups compared to the control group; ^^ — VD+AH group compared 
to the AH group; ×× — VD group compared to the AH group; the differences are statistically significant at the p<0.05 level: * — all groups compared 
to the control group; ° — VD+AH group compared to the VD group; × — VD group compared to the AH group.
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зью (p<0,05) определены вибрационная чувствительность 
справа и слева на частотах 250 и 500 Гц (коэффициент ре-
грессии на частоте 250 Гц справа — β=–0,487, Т=–11,551, 
слева — β=–0,424, Т=–9,691; на частоте 500 Гц справа —  
β=–0,279, Т=–6,017; слева — β=–0,264, Т=–5,667) и об-
щий антиоксидантный статус (коэффициент регрессии 
β=–0,747, Т=–23,277). Полученные результаты и их соче-
тания могут явиться диагностическими маркерами и про-
гностическими критериями вибрационной болезни в ус-
ловиях коморбидности.

Обсуждение. Полученные результаты показывают из-
менение данных антропометрии и биоимпедансометрии 
в группе ВБ коморбидной с АГ в виде увеличения ИМТ, 
ОТ, ОБ, соотношение ОТ/ОБ, также определено увели-
чение жировой массы (кг), нормированной по росту, со-
держания внеклеточной жидкости при снижении показа-
телей АКМ, скелетно-мышечной массы и фазового угла 
в сравнении с группой контроля. Поэтому рутинные ме-
тоды, такие как оценка антропометрических показателей, 
а также анализ белкового и липидного обмена имеют су-
щественное значение, в виду того, что они могут явиться 
крайне информативными как диагностический и прогно-
стический показатель ВБ коморбидной с АГ.

Оценка белкового обмена показала достоверное сни-
жение белковой фракции преальбумина в группе ВБ ко-
морбидной с АГ в сравнении с контрольными цифрами 
в 1,2 раза (p<0,001).

Существенные изменения адипокинового профиля 
показала группа ВБ коморбидная с АГ: повышение рези-
стина в 1,6 и 1,5 раза соответственно в сравнении с груп-
пой контроля (p<0,001). Определены минимальные 
уровни лептин-связывающего рецептора и адипонектина 
в 1,5 и 1,6 раза соответственно, в сравнении с контроль-
ной группой (p<0,001). Такая картина свидетельствует 
о значимом нарушении гормональной активности жиро-
вой ткани и высоком уровне системного воспаления при 
ВБ в условиях коморбидности. По сведениям многих ав-
торов, висцеральная жировая ткань путём увеличения гор-
мональной активности участвует в формировании эндоте-
лиальной дисфункции и оксидативного стресса, неблаго-
приятно воздействует на сердечно-сосудистую систему, 
путём адипокинового воздействия стимулирует процессы 
тромбообразовании и атерогенеза.

Во многих исследованиях показана значимая роль де-
фицита 25(ОН)D в развитии социально-значимых заболе-
ваний, в том числе артериальной гипертензии. В данном 
исследовании показано достоверное снижение 25(ОН) D 
в  1,5 раза в группе ВБ коморбидной с АГ в сравнении 
с контрольной группой (p<0,001).

Оценка параметров системной гемодинамики выявила 
изменения в группе ВБ коморбидной с АГ. Данные днев-
ной и ночной вариабельности АД, скорости утреннего 
подъёма систолического и диастолического АД продемон-
стрировали статистически значимое увеличение значений 
в сравнении с контрольной группой (p<0,001).

Оценка молекулярных медиаторов, продуцируемых эн-
дотелием, вазоактивных пептидов, антиоксидантной систе-
мы, провоспалительных цитокинов, системы репарации 
тканей показала изменения в группах ВБ коморбидной 
с  АГ, изолированной ВБ и изолированной АГ (p<0,001). 
Коморбидный профиль ВБ с АГ осуществляется в услови-

ях оксидативного стресса и снижения факторов антиокси-
дантной защиты, увеличенной концентрации окисленных 
молекул, что говорит о повреждении тканей в результа-
те оксидативного стресса в данной группе исследования 
(p<0,001). Таким образом, ВБ сочетанная с АГ демонстри-
рует наибольшее в сравнении с другими группами увеличе-
ние концентраций эндотелиальных вазоконстрикторов: эн-
дотелина 1; маркеров оксидативного стресса: концентра-
ции свободных радикалов, перекисей липидов, продуктов 
окисления белков; провоспалительных цитокинов: IL1 β, 
белков острой фазы пентраксина 3 и протеиназ (p<0,001). 
На фоне этого определены наименьшие концентрации 
в группе ВБ коморбидной с АГ: вазодилататора — оксида 
азота, ММР 9, общего антиоксидантного статуса сыворот-
ки, концентрации Cu/ZnSOD (p<0,001). Прогностически 
значимыми для ВБ коморбидной с АГ явились: IL1 β, об-
щий антиоксидантный статус, Cu/ZnSOD и эндотелин 1.

Оценка частоты выявления полиморфного локуса 
Ala16Val (rs4880) гена MnSOD продемонстрировала, что 
в группе ВБ коморбидной с АГ аллели С/С, преимуще-
ственно встречающиеся у здоровых людей, регистриру-
ются лишь у 16% обследованных, тогда как полиморфный 
вариант Т/Т — в 29% случаев, превышая полученные ре-
зультаты в группах контроля и изолированной АГ в 1,9 
и 1,5 раза соответственно (p<0,001). Мутации в генах ан-
тиоксидантных ферментов, вызывая структурно-функцио-
нальные изменения белков, демонстрируют существен-
ное влияние на степень окислительного стресса и могут 
приводить к выраженным изменениям антиоксидантного 
потенциала. Одним из таких полиморфизмов выступает 
Ala16Val гена MnSOD, роль которого в формировании АГ 
и некоторых вариантов профессиональных заболеваний 
установлена в ряде исследований и требует дальнейшей 
детализации.

Анализ корреляционных взаимосвязей показал вы-
сокие ассоциации АКМ в группе ВБ коморбидной с АГ: 
прямую корреляцию с показателями белкового обмена — 
преальбумином, адипокинового статуса — лептин-связы-
вающим рецептором и адипонектином, 25(ОН)D и моле-
кулярными медиаторами — общим антиоксидантным ста-
тусом и Cu/ZnSOD при высокой обратной корреляции со 
стажем работы во вредных условиях, вибрационной чув-
ствительностью справа и слева на частотах 250 и 500 Гц, 
антропометрическими показателями и результатами био-
импедансометрии (ИМТ, жировой массой, нормирован-
ной по росту, ОТ/ОБ), показателями липидного обмена 
— индексом атерогенности, показателями адипонектино-
вого профиля — резистином, молекулярными факторами 
— IL1 β и эндотелином 1 (р<0,05).

Заключение. На основании вышеизложенного можно 
сделать вывод, что в зависимости от профессионально-
го стажа работы в контакте с вибрацией, показателей 
воспаления, эндотелиальной дисфункции и оксидативного 
стресса, изменений композиционного состава тела, белко-
вого обмена, адипокинового профиля и 25(ОН)D выявлены 
дополнительные диагностические критерии при ВБ в соче-
тании с АГ. Полученные результаты могут использоваться 
в клинической практике для ранней диагностики коморбид-
ного профиля вибрационной болезни в сочетании с артери-
альной гипертензией, разработки программ профилактики, 
лечения и реабилитации.
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