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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность. Для сохранения трудового потенциала работников особое 

значение имеет профилактика неинфекционных заболеваний, в том числе 

профессиональных и производственно обусловленных заболеваний, и 

управление профессиональными рисками [35]. В Российской Федерации одной 

из наиболее острых проблем является высокая смертность мужчин 

трудоспособного возраста, что требует принятия дополнительных мер для 

снижения данного показателя [95]. В рамках указа Президента Российской 

Федерации от 6 июня 2019 года № 254 «О стратегии развития здравоохранения в 

Российской Федерации на период до 2025 года» совершенствование системы 

охраны здоровья работающего населения, выявление и профилактика 

производственно обусловленных нарушений состояния здоровья определено в 

качестве приоритетного направления.  

Неблагоприятные факторы производственной среды вносят существенный 

вклад в развитие и прогрессирование эндокринных и сердечно-сосудистых 

заболеваний у работников и могут являться причиной профессиональной 

непригодности, потери трудоспособности и инвалидизации [11].  

Актуальность проблемы безопасности электромагнитных полей на рабочих 

местах объясняется темпами развития отрасли обеспечения электрической 

энергией и соответствующим ростом численности электротехнического 

персонала. В первую очередь это электромонтеры, обслуживающие открытые 

распределительные устройства, воздушные линии электропередачи и кабельные 

линии электропередачи. Обеспечение безопасности работников, трудящихся в 

условиях воздействия электрического и магнитного полей (ЭП и МП) 

промышленной частоты (ПЧ), осуществляется не только благодаря соблюдению 

требований гигиенических регламентов, но и за счет разработки лечебно-

профилактических методов предупреждения и минимизации ущерба здоровью 

[85].  
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Несмотря на многочисленные исследования, посвященные изучению 

патогенетических механизмов воздействия электромагнитных полей (ЭМП) на 

организм, вопрос объективной функциональной и лабораторной оценки 

клинических проявлений длительного воздействия ЭП и МП ПЧ и степени их 

выраженности остается дискуссионным [34, 60, 64, 65, 102]. 

Для выявления неблагоприятного воздействия производственных факторов 

на организм человека все большее значение приобретает использование широкого 

спектра лабораторных показателей, которые позволяют выявить ранние признаки 

нарушения здоровья, расширить представления о патогенетических механизмах 

развития патологических процессов и оценить индивидуальную чувствительность 

к воздействию факторов на основе исследования биохимического полиморфизма 

[4, 50, 51, 52, 73]. 

Учитывая имеющиеся литературные данные о негативном влиянии 

длительного воздействия ЭП и МП ПЧ на состояние эндокринной и сердечно-

сосудистой систем, представляется актуальным исследование показателей 

углеводного, липидного, адипокинового обменов и показателей андрогенного 

статуса, патогенетически значимых в развитии патологии указанных систем. 

Степень разработанности темы исследования.   

Исследования, связанные с изучением негативного влияния воздействия ЭП и 

МП ПЧ на показатели метаболических процессов, немногочисленны и 

противоречивы. Накопленные данные свидетельствуют о том, что длительное и 

систематическое воздействие ЭМП с уровнями, превышающими допустимые 

значения, является одним из значимых факторов риска развития раннего 

атеросклероза, гипертонической болезни, ишемической болезни сердца и инфаркта 

миокарда [6, 18, 98, 99]. Ряд авторов указывает на изменение концентраций 

показателей углеводного и липидного обменов у работников, подвергающихся 

длительному воздействию полей [29, 149, 167]. Наряду с этим, некоторые 

исследования не подтвердили данные, предполагающие связь между 

профессиональным воздействием ЭП и МП ПЧ и изменениями в метаболизме 

липидов и углеводов [121, 190]. 
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Влияние воздействия ЭП и МП ПЧ на гормональные параметры мужской 

половой системы является темой продолжающихся научных исследований. В то 

время как многие исследования предполагают негативное влияние на 

репродуктивное здоровье мужчин, выражающееся в снижении уровней половых 

гормонов, ухудшении показателей фертильности и гистологической картины 

половых желез [147, 168, 184], имеются данные об отсутствии биоэффектов 

неионизирующего излучения на показатели андрогенного статуса [147]. 

Таким образом, представляется актуальным поиск биохимических и 

молекулярно-генетических маркеров для раннего выявления гормонально-

метаболических нарушений и оптимизации профилактики эндокринной и 

сердечно-сосудистой патологии с учетом индивидуальных особенностей 

метаболических процессов у работников электросетевых объектов.  

Цель работы: научное обоснование использования информативных 

биохимических и молекулярно-генетических маркеров гормонально-

метаболических нарушений в системе профилактических мероприятий у 

работников электросетевых объектов. 

Задачи:   

1. Определить ведущие производственные факторы и сформировать 

профессионально-производственные группы работников электросетевых 

объектов, подвергающихся воздействию ЭП и МП ПЧ, с учетом стажа работы.  

2. Изучить частоту встречаемости неинфекционных заболеваний и 

нарушений углеводного и липидного обменов у работников электросетевых 

объектов на основании результатов периодических медицинских осмотров.  

3. Проанализировать показатели углеводного, липидного, 

адипокинового обменов и андрогенного статуса у работников электросетевых 

объектов, подвергающихся воздействию ЭП и МП ПЧ, с учетом стажа работы.  

4. Изучить наличие взаимосвязей между показателями углеводного, 

липидного, адипокинового обменов и андрогенного статуса для оценки 

межсистемных взаимодействий гормонально-метаболических процессов у 

работников электросетевых объектов. 
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5. Исследовать полиморфные варианты генов ферментов 

антиоксидантной защиты: супероксиддисмутазы - SOD2 (C47T), 

глутатиопероксидазы - GPX4 (C718T); адипокинов и их рецепторов: лептин - LEP 

(G2548A), рецептор лептина - LEPR (Arg223Gln), рецептор адипонектина - 

ADIPOR2 (G795A); глобулина, связывающего половые гормоны – SHBG 

(rs12150660) и оценить их взаимосвязь с развитием гормонально-метаболических 

нарушений у работников электросетевых объектов.  

6. Определить наиболее информативные биохимические и молекулярно-

генетические маркеры риска развития гормонально-метаболических нарушений 

для включения в комплекс лабораторных показателей, позволяющий выявлять 

группы высокого риска патологии среди работников электросетевых объектов. 

Научная новизна. Впервые у работников электросетевых объектов 

проведено комплексное исследование показателей гормонально-метаболических 

нарушений и полиморфных вариантов генов, характеризующих адипокиновый 

обмен, антиоксидантную защиту, и гена глобулина, связывающего половые 

гормоны.  

Показано негативное влияние сочетанного воздействия ЭП и МП ПЧ на 

показатели андрогенного статуса, показатели липидного и адипокинового 

обменов, взаимосвязанных между собой и ассоциированных с сердечно-

сосудистой патологией. У работников электросетевых объектов выявлена 

зависимость изменений гормонально-метаболических показателей от стажа 

работы.  

Выявлена взаимосвязь однонуклеотидных полиморфизмов генов ферментов 

антиоксидантной защиты (SOD2 (C47T)), адипокинов и их рецепторов (LEP 

(G2548A), LEPR (Arg223Gln), ADIPOR2 (G795A)), а также гена глобулина, 

связывающего половые гормоны (SHBG (rs12150660)) с развитием гормонально-

метаболических нарушений, ассоциированных с повышенным риском развития 

сердечно-сосудистой патологии, среди работников электросетевых объектов.  
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Научно обоснован дифференцированный комплекс молекулярных маркеров, 

характеризующий гормонально-метаболические нарушения у работников 

электросетевых объектов с учетом стажа работы для включения в систему 

профилактических мероприятий с целью сохранения профессиональной 

пригодности и трудового долголетия.  

Теоретическая и практическая значимость.   

Выявленный комплекс биохимических маркеров липидного, адипокинового 

обменов и андрогенного статуса (триглицериды, ХС ЛПВП, индекс 

атерогенности, общий тестостерон, глобулин, связывающий половые гормоны, 

лептин, отношение адипонектина к лептину) может использоваться для 

углубленного обследования работников электросетевых объектов в целях 

прогноза развития гормонально-метаболических нарушений при проведении 

периодических медицинских осмотров. Выявленный комплекс молекулярно-

генетических маркеров (ферментов антиоксидантной защиты (SOD2 (C47T)), 

адипокинов и их рецепторов (LEP (G2548A), LEPR (Arg223Gln), ADIPOR2 

(G795A)), а также глобулина, связывающего половые гормоны (SHBG 

(rs12150660)) может использоваться для дополнительной оценки 

индивидуального риска развития гормонально-метаболических нарушений среди 

работников электросетевых объектов.  

На основании проведенных исследований разработана методика 

прогнозирования развития метаболического синдрома у работников 

электросетевых объектов, которая может применяться в системе 

профилактических и лечебно-диагностических мероприятий. Определение 

степени индивидуального риска развития гормонально-метаболических 

нарушений позволит обоснованно сформулировать рекомендации по 

рациональному трудоустройству и определить показания к углубленному 

обследованию работников с целью профилактики эндокринной и сердечно-

сосудистой патологии. 
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Диссертационная работа выполнена в рамках тем научно-исследовательских 

работ ФГБНУ «НИИ МТ» НИР № FGFE-2020-0001 «Молекулярно-генетические и 

клинико-лабораторные маркеры для персонифицированной оценки риска 

развития и прогноза течения профессиональных и производственно-

обусловленных заболеваний», НИР № FGFE-2022-0004 «Закономерности 

формирования профессиональных заболеваний от воздействия вредных 

производственных факторов на основе теории (гипотезы) профессиональных 

рисков их развития (на модели ведущих нозологических форм профессиональной 

и производственно-обусловленной патологии)». 

Методология и методы исследования.   

Проведенное исследование направлено на анализ условий труда и 

установление связи между воздействием вредных факторов и развитием 

гормонально-метаболических нарушений у работников электросетевых объектов. 

В ходе работы проводился анализ данных периодических медицинских 

осмотров, углубленное исследование биохимических и молекулярно-генетических 

маркеров в соответствии с международными стандартами. Статистическая 

обработка данных осуществлялась с помощью программ «StatTech 3.1.4» 

(разработчик - ООО «Статтех», Россия), «STATISTICA 10.0» (разработчик - Stat 

Soft Inc., США) и Microsoft Excel (разработчик - Microsoft Office, США). 

 Положения, выносимые на защиту:   

1. Длительное воздействие неблагоприятных производственных 

факторов на работников электросетевых объектов способствует формированию 

нарушений липидного, адипокинового и гормонального обменов, выраженность 

которых нарастает с увеличением стажа работы.  

2. Однонуклеотидные полиморфизмы генов адипокинов и их 

рецепторов, глобулина, связывающего половые гормоны, и ферментов 

антиоксидантной защиты взаимосвязаны с развитием гормонально-

метаболических нарушений и являются маркерами персонифицированного риска 
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развития эндокринной и сердечно-сосудистой патологии у работников 

электросетевых объектов.   

3. Сформирован дифференцированный комплекс биохимических и 

генетических маркеров, характеризующий гормонально-метаболические 

нарушения у работников электросетевых объектов с учетом стажа работы, для 

включения в систему профилактических мероприятий с целью сохранения 

профессиональной пригодности и трудового долголетия.  

  Степень достоверности и апробация результатов.   

 Достоверность результатов проведенных исследований подтверждается 

применением современных методов исследования, большим объемом 

репрезентативных данных (всего выполнено 7720 скрининговых и 2888 

углубленных лабораторных исследований), современных методов статистической 

обработки данных. Доля участия в разработке – 80%, сборе и обработке данных – 

100%, проведении исследований – 100%, анализе и представлении материалов – 

90%.  

Заявка на патент РФ на изобретение № 2023109086 «Оценка риска развития 

метаболического синдрома у мужчин при воздействии электрических и 

магнитных полей промышленной частоты» от 11.04.2023. 

Результаты работы легли в основу разработки методических рекомендаций, 

утвержденных на Ученом совете ФГБНУ «НИИ МТ»:   

● «Оценка риска развития андрогенного дефицита у работников, 

подвергающихся воздействию электромагнитного поля промышленной 

частоты», 2022 г.  

● «Оценка риска развития эндокринных нарушений у работников, 

подвергающихся воздействию электромагнитных полей промышленной частоты, 

на основании исследования гормонально-метаболических показателей», 2022 г. 

● «Оценка риска развития метаболических нарушений у работников, 

подвергающихся воздействию электромагнитных полей промышленной частоты, 
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на основании исследования однонуклеотидных полиморфизмов генов ферментов 

антиоксидантной защиты», 2022 г.  

 Основные результаты исследований включены в курс лекций и 

практических занятий на кафедре медицины труда, авиационной, космической и 

водолазной медицины Института общественного здоровья им. Ф.Ф. Эрисмана 

ФГАОУ ВО Первого МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России 

(Сеченовский Университет).    

Основные положения диссертационной работы обсуждались на 

Молодежном форуме «ПРОФЕССИЯ и ЗДОРОВЬЕ», 5 - 7 июля 2022 г., г. 

Светлогорск (диплом за 3-е место в конкурсе научных работ молодых ученых и 

специалистов); на заседании Ученого совета ФГБНУ «НИИ МТ» 21 ноября 2022 

г.; на Международной научно-практической конференции «Здоровье и 

окружающая среда», 24 - 25 ноября 2022 г. г. Минск, респ. Беларусь (диплом за 1-

е место в конкурсе научных работ молодых ученых и специалистов); на II 

Всероссийской научно-практической конференции «ПЕРСПЕКТИВНЫЕ 

НАПРАВЛЕНИЯ МЕДИЦИНЫ БУДУЩЕГО», 15 - 16 декабря 2022 г., г. Дубна; 

на всероссийской научно-практической конференции с международным участием 

«Трудовое долголетие: инновационная кристаллизация проблем ранней 

диагностики, лечения и реабилитации сердечно-сосудистых, респираторных и 

онкологических заболеваний» 08-09 июня 2023 года, Новосибирск. 

Апробация работы проведена на заседании специалистов клинического 

отдела профессиональных и производственно-обусловленных заболеваний и 

отдела по изучению гигиенических проблем в медицине труда ФГБНУ «НИИ 

МТ» 3 мая 2023 г. 

Публикации. 

По теме диссертационной работы опубликовано 6 работ, 3 из которых – в 

рецензируемых научных изданиях, рекомендованных Высшей аттестационной 

комиссией при Министерстве образования и науки Российской Федерации.  
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Объем и структура диссертации. 

Диссертация изложена на 184 страницах машинописного текста, 

иллюстрирована 36 таблицами и 30 рисунками, состоит из введения, обзора 

литературы, описания материалов и методов исследования, 3 глав собственных 

исследований, обсуждения результатов, выводов, списка сокращений и 1 

приложения. Библиографический список содержит 192 источника, из них 117 

отечественных и 75 зарубежных. 
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ГЛАВА 1. АНАЛИТИЧЕСКИЙ ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Электрические и магнитные поля промышленной частоты как 

вредный производственный фактор 

 

Безопасность работников является важным фактором и одной из ключевых 

функций каждой организации. Рабочая среда может включать в себя несколько 

факторов риска, одним из которых являются электромагнитные поля. 

Актуальность оценки безопасности воздействия электромагнитных полей на 

рабочих местах заключается в том, что, в отличие от многих других 

производственных факторов, ЭМП не воспринимаются органами чувств.  

Работодатель несет ответственность за обеспечение безопасных условий 

труда для своих сотрудников, включая минимизацию рисков, связанных с 

воздействием электромагнитных полей. Сотрудники, занятые в отрасли 

обеспечения электроэнергией, могут подвергаться воздействию различных 

уровней ЭМП, и это сопряжено с различными рисками для здоровья 

трудоспособного населения. В целях минимизации негативных последствий 

влияния ЭМП на работников необходимо придерживаться принципов 

профилактики и минимизации ущерба здоровью. Связанные с ними мероприятия 

включают проведение обязательных предварительных и периодических 

медицинских осмотров [81].  

 В соответствии с приказом Минздрава от 28.01.2021 № 29н [79] 

электрическое и магнитное поле промышленной частоты (50 Гц) относят к 

вредным и (или) опасным производственным физическим факторам, а именно к 

неионизирующим излучениям. Этот тип излучения классифицируется как 

сверхнизкочастотное излучение (СНЧ) 30-300 Гц и, соответственно, относятся к 

мегаметровому волновому диапазону 1-10 Мм (длина волны 1000-10000 км) 

(таблица 1.1) [44]. 

 



   15 

 

Таблица 1.1 – Классификация электромагнитных полей в зависимости от 

частоты и их источники [88] 

Частотный 

диапазон 

Границы 

диапазона 

Источники 

Постоянное 

ЭМП 

0 Гц МРТ, поезда, электролитические 

экспериментальные системы 

Крайне низкие 

(КНЧ) 

3 – 30 Гц Электроприборы, в том числе и бытовые, 

линии электропередачи, 

трансформаторные подстанции, открытые 

и закрытые распределительные устройства 

(ОРУ, ЗРУ), медицинское оборудование 

Сверхнизкие 

(СНЧ) 

30 – 300 Гц 

Инфранизкие 

(ИНЧ) 

0,3 – 3 кГц Радиосвязь, электропечи, индукционный 

нагрев металла, физиотерапия 

Очень низкие 

(ОНЧ) 

3 – 30 КГц Сверхдлинноволновая радиосвязь, 

индукционный нагрев металла, 

ультразвуковые установки  

Низкие частоты 

(НЧ) 

30 – 300 

КГц 

Радионавигация, связь с морскими 

воздушными судами, УЗ установки 

Средние (СЧ) 0,3 – 3 

МГц 

Радиосвязь и радиовещание, 

радионавигация, индукционный и 

диэлектрический нагрев материалов 
Высокие 

частоты, (ВЧ) 

3 – 30 МГц 

Очень высокие 

(ОВЧ) 

30 – 300 

МГц 

Ультравысокие 

(УВЧ) 

0,3 – 3 ГГц Радиолокация, радионавигация, 

телевидение, микроволновые печи 

Сверхвысокие 

(СВЧ) 

3 – 30 ГГц Радиолокация и спутниковая связь, 

метеолокация, радиорелейная связь, 

радиоспектроскопия 

Крайне высокие 

(КВЧ) 

30 – 300 

ГГц 

Радары, спутниковая связь, 

радиометеорология, медицина (онкология) 

Гипервысокие 

(ГВЧ) 

300 – 3000 

ГГц 

Лучевая терапия, рентген 
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С ростом спроса на электроэнергию и увеличением плотности населения на 

любой территории возрастает потребность в электростанциях, линиях 

электропередачи и подстанциях, что, в свою очередь, ведет к увеличению 

потребности в персонале для ремонта, эксплуатации и обслуживания 

соответствующих электросетевых объектов. Данный персонал включает 

специалистов, которые обслуживают системы, проверяют их на безопасность, 

обеспечивают эффективность работы электросетей. В дополнение к персоналу, 

необходимому для запуска и обслуживания самих объектов, существует также 

потребность в персонале, ответственном за планирование и координацию 

технического обслуживания, мониторинг производительности электроэнергии и 

реагирования на перебои в подаче электроэнергии. В условиях производства 

работ данные категории сотрудников подвергаются длительному воздействию 

ЭМП ПЧ. 

ЭП возникает при наличии электрических зарядов, которые образуются из-

за разности напряжений. Чем выше напряжение, тем сильнее создающееся поле. 

ЭП характеризует напряженность (Е), измеряемая в вольт на метр (В/м). ЭП 

образуется даже при отсутствии тока. Каждое подключенное к сети устройство, 

даже если оно не включено, создает в окружающем его пространстве ЭП, 

пропорциональное напряжению источника, к которому оно подключено. ЭП 

ослабевает с увеличением расстояния от источника излучения [96].  

МП создается движением электрических зарядов. Интенсивность МП 

характеризует магнитная индукция (В) или напряженность (Е) МП. Измеряются 

они в теслах (Тл) и ампер на метр (А/м) соответственно. В отличие от ЭП, 

магнитное образуется только тогда, когда устройство подключено к сети и 

происходит движение заряженных частиц. Любое работающее оборудование 

генерирует вокруг себя МП, пропорциональное силе тока источника, от которого 

осуществляется питание прибора. Так же, как и у ЭП, максимальная 

напряженность магнитного поля регистрируется в непосредственной близости от 

источника и уменьшается с увеличением расстояния от него [96]. 
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За последние 20 лет было проведено множество научных и 

эпидемиологических исследований по изучению механизмов воздействия ЭМП 

СНЧ. Неоднократно были доказаны астеновегетативные эффекты, связанные с 

депрессией, повышенной утомляемостью, головными болями, ухудшением 

качества сна [142]. Международное агентство по изучению рака (МАИР) в 2002 

году на основании ряда исследований отнесло магнитные поля промышленной 

частоты к потенциально канцерогенным для человека (группа 2В) [126, 171]. 

Многочисленные исследования in vivo и in vitro установили негативное 

воздействие ЭМП на многие биологические системы и компоненты, такие как 

пролиферация, апоптоз и дифференцировка клеток, метаболизм и регуляция 

клеточного цикла [165]. Во многих исследованиях были установлены биоэффекты 

ЭМП ПЧ на иммунную систему и доказано увеличение концентрации свободных 

радикалов и цитокинов крови [146].  

Изначально биологические эффекты от воздействия ЭМП подразделяют на 

тепловые и нетепловые. Тепловое действие заключается в повышении 

температуры тела или органов. Нетепловое действие проявляется в 

специфическом влиянии на биоэлектрическую активность и в метаболических 

изменениях на клеточном уровне [67, 89]. Степень нарушений в результате 

воздействия ЭМП зависит от частоты и интенсивности   излучения, электрических 

свойств тканей и органов, подвергающихся воздействию, размеров облучаемой 

поверхности и длительности воздействия. Если о детерминированных эффектах 

ионизирующих излучений и тепловом действии оптического излучения известно 

практически все, то механизм продолжительного действия ЭМП, особенно 

малоинтенсивных излучений, в частности ЭМП ПЧ, на организм человека, еще 

окончательно не изучен [92]. Отсутствует общепризнанная теория механизмов 

воздействия ЭМП ПЧ на биосистемы.  

Ситуация осложняется тем¸ что органы чувств человека не воспринимают 

ЭМП практически во всём частотном диапазоне, кроме видимого, в связи с чем 

оценить степень опасности воздействия ЭМП становится возможным благодаря 

проведению эпидемиологических и экспериментальных исследований. 
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Имеющейся на сегодняшний день информации недостаточно для окончательного 

установления механизма влияния искусственных ЭМП на биологические объекты 

и организм человека, хотя сам факт отрицательного воздействия разной частоты и 

интенсивности установлен определённо [97].  

Рекомендации Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) 

относительно ЭМП СНЧ, составленные Международной комиссией по защите от 

неионизирующего излучения (ICNIRP) [145], основаны на тепловых эффектах и 

не учитывают долгосрочных нетепловых эффектов. В отличие от руководящих 

принципов ICNIRP российские стандарты безопасности основаны на нетепловых 

эффектах ЭМП, которые были доказаны еще в 1996 году [22, 91]. Несмотря на 

это, вопрос опасности ЭМП ПЧ до сих пор остается незакрытым и является 

предметом многочисленных дискуссий. 

Для обеспечения сохранения здоровья персонала, подвергающегося 

воздействию электромагнитных полей в Российской Федерации и зарубежных 

странах, существует гигиеническая регламентация, в частности, уровней ЭП и 

МП ПЧ. Принцип регламентации воздействия ЭП и МП ПЧ, как и других 

факторов химической и физической природы, основан на их вредном влиянии на 

состояние здоровья работников на протяжении всего периода их трудовой 

деятельности. 

Гигиенические нормативы в Российской Федерации ЭП и МП ПЧ 

разрабатываются, как правило, на основании комплексных гигиенических, 

клинико-физиологических, эпидемиологических и экспериментальных 

исследований. В частности, при установлении предельно допустимых уровней 

(ПДУ) производственных воздействий ЭП и МП ПЧ исследования имеют своей 

целью определение интенсивностных и временных параметров действия фактора 

в производственных условиях. 

В связи с разными методами оценки потенциально негативного действия 

физического фактора, а также с недостаточной изученностью и 

противоречивостью данных о его биологическом воздействии в настоящее время 
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существуют различия в гигиеническом нормировании воздействия ЭП и МП ПЧ, 

устанавливаемыми отечественными и международными нормативами. 

В Российской Федерации действует несколько нормативно-методических 

документов, регламентирующих ПДУ производственных воздействий ЭП и МП 

ПЧ: 

 СанПиН 1.2.3685-21 "Гигиенические нормативы и требования к 

обеспечению безопасности и (или) безвредности для человека факторов 

среды обитания"; 

 ГОСТ 12.1.002-84 ССБТ “Электрические поля промышленной частоты. 

Допустимые уровни напряженности и требования к проведению контроля 

на рабочих местах”. 

Гигиенические нормативы производственных воздействий ЭП и МП ПЧ в 

Российской Федерации являются одними из самых строгих в мире и зависят от 

времени пребывания человека в зоне воздействия. Предельно допустимый 

уровень напряжённости электрического поля на рабочем месте в течение всей 

рабочей смены устанавливается равным 5 кВ/м. При напряженности свыше 5 

кВ/м предусматривается временное нахождение в зоне воздействия (расчет 

времени производится по формуле: Т= (50/Е) – 2, где Е – напряженность ЭП в 

контролируемой зоне, кВ/м; Т – допустимое время пребывания в ЭП при 

соответствующем уровне напряженности, ч). При напряженности 20-25 кВ/м 

допустимое время пребывания в зоне воздействия не более 10 минут за всю 

рабочую смену. При уровне напряженности свыше 25 кВ/м пребывание персонала 

в зоне воздействия без средств защиты запрещено. Согласно требованиям 

нормативно-методических документов, а также ряда отраслевых документов, 

допустимое время пребывания в электрическом поле может быть реализовано 

одноразово или дробно в течение рабочего дня, в остальное рабочее время 

необходимо находиться вне зоны влияния электрических полей или применять 

средства защиты [21, 77, 80]. 
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Для всей рабочей смены допускается общее воздействие МП ПЧ - 100 мкТл. 

Однако при превышении соответствующего значения ПДУ магнитных полей 

устанавливаются для общего и локального воздействия (таблица 1.2). 

 

Таблица 1.2 – Предельно допустимые уровни магнитных полей 

промышленной частоты в РФ  

 Время 

пребывания, ч 

Допустимые уровни напряженности / индукции магнитного 

поля при воздействии 

общем, Н (А/м) / В (мкТл) локальном, Н (А/м) / В (мкТл) 

≤1 1600/2000 6400/8000 

2 800/1000 3200/4000 

4 400/500 1600/2000 

8 80/100 800/1000 

  

Система передачи и распределения электроэнергии высокого и 

сверхвысокого напряжения рассматривается как наиболее серьезный источник ЭП 

и МП ПЧ. Наибольший интерес представляют подстанции с открытыми 

распределительными устройствами (ОРУ) и открытыми трансформаторными 

площадками (ОТП). Для адекватной оценки потенциально негативного влияния 

ЭП и МП на состояние здоровья электротехнического персонала необходимо 

проведение исследований функциональных систем организма с учётом 

возможных уровней воздействия полей при выполнении работ в течение смены. 

В абсолютном большинстве данные об отдалённых последствиях 

воздействия ЭП и МП ПЧ недостаточны для оценки и установления 

количественных пределов. В связи с чем принятые нормативно-правовые 

документы направлены на предотвращение негативного влияния краткосрочных 

прямых биоэффектов фактора и не касаются эффектов хронического воздействия. 
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Наиболее распространенным подходом во многих странах к проблеме 

обеспечения безопасных условий труда является минимальное ограничение 

воздействия уровней напряжённости ЭП и МП ПЧ. В его основе лежит 

обеспечение ПДУ на рабочих местах с возможностью последующей 

корректировки при научно обоснованной возможности увеличения воздействия.  

Однако в основе гигиенического нормирования, преимущественно в Европе, 

США и большинстве других стран, научное обоснование ПДУ строится на 

изучении острых эффектов воздействия, базирующаяся на оценке интенсивности 

теплового воздействия и расчетах плотности индуцируемого тока в организме 

человека на основании математических моделей биологических объектов. 

Согласно рекомендациям Всемирной организации здравоохранения, 

основанным на стандартах Международной комиссии по защите от 

неионизирующего излучения (ICNIRP, 2010) [144], ПДУ для производственного 

воздействия ЭП и МП ПЧ составляют 10 кВ/метр и 1000 мкТл соответственно. В 

большинстве стран Европейского Союза существуют национальные 

гигиенические регламенты ЭП и МП ПЧ, которые основываются на Directive 

2013/35/EU. Например, в Великобритании действует Постановление 2016 г. № 588 

“The Control of electromagnetic fields at work regulations”, во Франции 

Постановление № 2016-1074, которые полностью идентичны соответствующим 

нормативам Европейской Директивы [134, 185]. 

В таблице 1.3 для сравнения приведены ПДУ ЭП и МП ПЧ в Российской 

Федерации и зарубежных странах. Наиболее строгие ПДУ существуют в России, 

где присутствует в том числе возможность регламентации допустимого уровня 

ЭП и МП ПЧ в зависимости от времени воздействия за рабочую смену. Такой же 

принцип временной регламентации присутствует в Венгрии. В других странах, в 

основном, эти значения находятся в диапазоне от 10 до 250 кВ/м без 

регламентации по времени. Причем наиболее распространённым ПДУ является 10 

кВ/м. Диапазон ПДУ производственных воздействий МП ПЧ в странах 

достаточно велик - от 40 до 20000 А/м. Наиболее распространенным значением 

является 400 А/м (таблица 1.3). 
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По данным литературных источников наибольший уровень напряженности 

ЭП ПЧ в санитарно-защитной зоне прохождения воздушных линий в среднем 

составляет 10 кВ/м [136, 137, 138, 175].  Средние значения магнитной индукции, 

которым может подвергаться электротехнический персонал, составляет 0,8-1,4 

мкТ на территории подстанций, 0,18-1,72 мкТ на ОРУ, 0,03-4,57 мкТ в зоне 

прохождения кабельных линий и 0,2-18,48 мкТ на ОТП [136, 137, 138, 151]. 

Превышение ПДУ в основном наблюдается на подстанциях, где персонал 

находится на более близком расстоянии к токоведущим частям оборудования. 

В Российской Федерации существуют несколько классов напряжения, 

используемых на подстанциях: 110, 220, 330, 500 и 750 кВ. В соответствии с 

Правилами по охране труда при работах в электроустановках [80] и Правилам 

управления электроустановками [82], на подстанциях 330 кВ и выше 

производство работ в зонах превышения ПДУ допускается только при 

использовании средств индивидуальной защиты от ЭП ПЧ. На подстанциях 110-

220 кВ использование средств индивидуальной защиты от ЭП ПЧ не 

регламентируется.  

Уменьшение габаритов конструкций и комбинирование воздушных линий с 

кабельными линиями создают сложность в оценке условий производственных 

воздействий ЭП и МП ПЧ на электротехнический персонал [78]. При 

производстве работ на подстанциях в РФ также допускается использование 

временной регламентации, в частности, при превышении ПДУ ЭП и МП ПЧ, 

которые могут отмечаться на подстанциях класса напряжением 110-220 кВ [8]. 

Наибольшее количество подстанций в РФ относится к классу напряжения 110-220 

кВ, и, как следствие, наибольшее количество персонала сосредоточено при 

обслуживании этих классов напряжения. 
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 Таблица 1.3 – Предельно допустимые уровни напряженности ЭП и МП ПЧ 

(50/60 Гц) для производственных условий в отдельных странах [44] 

Страна 

Напряжён

ность ЭП, 

кВ/м 

Комментарии 

Напряжён

ность МП, 

А/м / 

индукция, 

мкТл 

Комментарии 

 

 

 

 

Российская 

Федерация 

5 
для всей рабочей 

смены 
80 / 100 

для всей рабочей 

смены при общем 

воздействии 

5-20 

время пребывания 

рассчитывается 

по формуле: Т= 

50/Е-2 

400 / 500 

Т= 4 часа при 

общем 

воздействии 

20-25 Т= 10 минут 800 / 1000 

Т= 2 часа при 

общем 

воздействии 

25 и более 

нахождение в 

зоне воздействия 

без СИЗ 

запрещено 

1600 / 2000 

Т≤ 1 час при 

общем 

воздействии 

Австрия 10  400/500 
при общем 

воздействии 

Венгрия 

10 
без ограничений 

по времени 
400/500 

без ограничений 

по времени 

30 короткое время 4000/5000 на короткое время 

Хорватия 10  400/500 
при общем 

воздействии 

США 25  

960/1200 для всего тела 

4800/6000 
только для ног и 

рук 

9600/12000 
только для 

ладоней и стоп 
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 Было установлено, что на подстанциях финской системы электропередачи 

напряженность ЭП ПЧ превышает ПДУ в ряде подстанций, в то время как 

воздействие МП ПЧ обычно не превышает ПДУ. Целью исследования было 

оценить профессиональное воздействие ЭП и МП ПЧ на рабочих местах 

подстанций напряжением 110 кВ и проанализировать, были ли превышены 

значения согласно Директиве 2004/40/ЕС. Видами работ на рассматриваемых 

подстанциях были: инспекционный обход оборудования, где уровни ЭП и МП ПЧ 

составляли 7,4 кВ/м и 43 мкТ соответственно; работы с подъемом на высоту при 

нахождении на сервисной площадке при уровнях 16,6 кВ/м и 21 мкТ; 

обслуживание силового трансформатора на земле или с использованием 

лестницы, где отмечались уровни 0,4 кВ/м и 260 мкТ; замена осветительного 

оборудования на тельфере в условиях напряженности 4,9 кВ/м и магнитной 

индукции 2,7 мкТ [157]. 

На подстанции 110 кВ при производстве работ наибольшие уровни на 

рабочих местах отмечаются при работах с подъемом на высоту при техническом 

обслуживании рабочего устройства автоматического выключателя с сервисной 

платформы, где максимальные уровни могут составлять более 15 кВ/м, а также 

при техническом обслуживании головки выключателя с подъемника с 

наибольшими уровнями ЭП ПЧ до 11,5 кВ/м. Меньшие уровни ЭП ПЧ 

отмечаются при обслуживании освещения ОРУ, когда напряженность ЭП ПЧ 

достигает более 7 кВ/м [9]. 

 При работах на земле обычно уровни ЭП ПЧ на подстанциях 110 кВ не 

превышают 5 кВ/м, однако имеются рабочие места, где уровни превышают ПДУ 

для всей рабочей смены, например, при обходе территории ОРУ 110 кВ персонал 

может пересекать зоны с уровнями ЭП ПЧ до 6-7 кВ/м [9]. 

Наибольшие уровни МП ПЧ наблюдаются при производстве работ на земле, 

в частности, вблизи кабелей реактора, где максимальные уровни могут составлять 

более 700 мкТ, а также при выполнении работ вблизи ограждения реактора с 

максимальными уровнями до 260 мкТ. Меньшие уровни, но также превышающие 
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ПДУ, регистрируются при выполнении работ вблизи силовых трансформаторов, с 

максимальной индукцией МП ПЧ 156 мкТ [158]. 

При выполнении работ с подъемом на высоту, как правило, уровни МП ПЧ 

не превышают ПДУ для всей рабочей смены, кроме работ по техническому 

обслуживанию управляющего устройства разъединителя реактора, где 

максимальные значения напряженности могут достигать 97 мкТ [158].    

Измерения напряженности ЭП ПЧ на подстанциях 220 кВ проводились в 

соответствии с выполняемыми работами электротехнического персонала в местах 

выполнения работ. Как и в случае с подстанциями 110 кВ наибольшие уровни 

были зарегистрированы при выполнении работ с подъемом на высоту при 

проведении работ по осмотру вторичных клемм трансформатора с подъемника, 

где максимальные уровни ЭП ПЧ могут достигать 36,6 кВ/м и снятие показателей 

манометра кабельного терминала с сервисной площадки, где максимальные 

уровни могут достигать 22 кВ/м. Меньшие уровни были зарегистрированы при 

техническом обслуживании выключателя с сервисной площадки с максимальным 

уровнем напряженности – 16,2 кВ/м [143, 173]. 

При производстве работ на земле также были зафиксированы уровни ЭП 

ПЧ, превышающие ПДУ для всей рабочей смены. В случае технического 

обслуживания разъединителя, обхода территории ОРУ 220 кВ и осмотра 

первичных клемм трансформатора максимальные уровни напряженности 

примерно одинаковые и составляют 19,1 кВ/м, 21,8 кВ/м и 19,4 кВ/м 

соответственно [173]. 

Максимальные уровни напряженности МП ПЧ на подстанциях 220 кВ 

находились в пределах допустимых значений в рабочих зонах. Исследование 

проводилось путем измерения плотности магнитного потока в различных местах 

по всей подстанции, в том числе вблизи трансформаторов, распределительных 

устройств и других электрических компонентов. Результаты показали, что не 

было существенных различий между пиковыми значениями в разных областях 

подстанций. Ни одно из этих измерений не превысило допустимых стандартов, 

установленных международными организациями, такими как IEEE (Institute of 
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Electrical and Electronics Enginees) (2002г.) или ICNIRP (International Commission 

on Non-Ionizing Radiation Protection) (2010г.). Кроме того, они также не превысили 

ПДУ, установленные в РФ, – 100 мкТл. Максимальный уровень МП ПЧ на одной 

из подстанций составил 60,11 мкТл [170]. 

Можно полагать, что на подстанциях 110 кВ работники не подвергаются 

воздействию электромагнитных полей свыше 10 кВ/м и 500 мкТ. Лишь при 

производстве работ по техническому обслуживанию разъединителей с площадки 

обслуживания и технического обслуживания их головок с подъёмника, 

находящихся под рабочим напряжением, максимальные значения напряженности 

ЭП будут превышать 10 кВ/м. На одной из подстанций отмечались значения 

индукции магнитного поля более 500 мкТ рядом с кабелями шунтирующих 

реакторов.  Однако среднее значение всех измерений ЭП ПЧ составило 3,6±2,9 

кВ/м, а среднее значение всех измерений магнитного поля было 28,6±95,9 мкТ 

[170]. 

На основании регламентирующих документов РФ можно сделать вывод о 

том, что на подстанциях 110/220 кВ при выполнении работ по обслуживанию 

электроустановок персонал в ходе выполнения рабочих задач подвергается 

уровням воздействия ЭП и МП ПЧ, превышающих предельно допустимые 

уровни, установленные отечественными нормативно-правовыми документами. На 

подстанциях 110 кВ превышение уровней воздействия ЭП ПЧ при выполнении 

ряда работ составляет более чем в три раза для всей рабочей смены (16,6; 15; 11,5 

кВ/м). Уровни МП в зоне выполнения работ вблизи кабелей реактора и 

ограждения реактора превышают ПДУ в 7 и 2,6 раза соответственно. На 

подстанциях 220 кВ зафиксированы максимальные уровни ЭП ПЧ в диапазоне 

16,2 – 36,6 кВ/м, что также является превышением ПДУ в 3-7 раз. 

Таким образом, сотрудники, выполняющие работы по ремонту, монтажу и 

эксплуатации электротехнических установок на подстанциях высокого класса 

напряжения (110-220 кВ), подвергаются воздействию уровней ЭП и МП ПЧ, 

превышающих ПДУ, установленные на территории РФ. Превышение предельно 

допустимого уровня вредного фактора, согласно принципам охраны труда, может 
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приводить к возникновению заболевания или изменений состояния здоровья, 

обнаруживаемых современными методами сразу или в отдаленные сроки жизни 

настоящего и последующих поколений [111].  

 

1.2. Современные представления о патогенетических механизмах 

воздействия электрического и магнитного полей промышленной частоты на 

организм 

 

ЭП и МП ПЧ генерируются элементами токопередающих систем 

различного напряжения, такими как воздушные линии электропередачи, 

открытые распределительные устройства (коммутационные аппараты, устройства 

защиты автоматики, измерительные приборы, соединительные шины), закрытые 

распределительные устройства, контактная сеть переменного тока железной 

дороги. Негативное биологическое воздействие на сотрудников, осуществляющих 

обслуживание электросетевых объектов было связано с различными жалобами и 

патологическими состояниями, такими как, нарушение работы органов 

репродуктивной системы, расстройства нервной системы, повышенный риск 

развития некоторых видов рака [18].  

Современные исследования выявили сложный набор потенциальных 

вариантов патогенетических механизмов воздействия ЭП и МП ПЧ на здоровье 

человека. К настоящему времени известно, что ЭП генерирует наведенный 

(вихревой) на поверхности тела заряд, который реализуется в токах, главным 

образом, по поверхности и отчасти внутри тела, величина которого связана с 

поверхностной плотностью заряда; для МП характерно возникновение 

наведенного электрического поля и тока внутри тела, которые способны 

оказывать непосредственное воздействие на возбудимые ткани (мышечную, 

нервную). Величина этих токов зависит от напряженности поля, площади участка, 

через который протекает ток и электропроводности ткани [3, 84]. 

Из множества механизмов взаимодействия ЭМП с организмом человека 

можно отметить три наиболее вероятных. Предполагается, что первичной 
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мишенью воздействия МП на биологические объекты могут быть заряженные 

частицы, в частности ионы, участвующие в биохимических реакциях. МП 

существенно влияет на движение ионов водорода, что меняет общую динамику в 

биохимических реакциях. Причём наиболее важную роль в этом процессе играют 

магнитные или электрические свойства самих молекул, образующих те или иные 

биологические структуры, а также параметры МП, воздействующего на эти 

структуры. ЭП, наведенные в тканях магнитным полем, непосредственно 

стимулирует одиночные миелиновые нервные волокна, когда напряженность 

внутреннего поля превышает несколько в/м [45]. 

Недавние исследования показывают, что воздействие ЭП и МП ПЧ могут 

нарушать нормальные клеточные процессы через цепи окислительного стресса и 

повреждать дезоксирибонуклеиновую кислоту (ДНК), непосредственно приводя к 

увеличению мутаций, которые со временем могут вызвать развитие заболеваний. 

Также считается, что хроническое воздействие низкочастотного 

электромагнитного излучения может изменять экспрессию генов или влиять на 

гормоны, ответственные за регуляцию роста, что приводит к различным 

патофизиологическим изменениям, включая нарушения функционирования 

иммунной системы, а также деятельности центральной нервной системы, 

приводящие к физиологическим симптомам, таким как головные боли или 

усталость [83]. Некоторые исследования предполагают, что воздействие 

электрических и магнитных полей может приводить к повышению риска 

некоторых заболеваний из-за изменений, вызванных реакциями окислительного 

стресса [161, 163, 179, 180, 183]. 

В работе, проведенной на базе ФГБНУ НИИ МТ, представлены результаты 

экспериментальных исследований влияния электромагнитного поля на 

интенсивность процессов перекисного окисления липидов и общую 

антиокислительную активность сыворотки крови экспериментальных животных. 

В результате проведённого эксперимента были выявлены достоверные изменения 

в концентрации диеновых конъюгатов, кетодиенов и общей антиокислительной 

активности сыворотки крови при различной длительности экспозиции животных. 
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Таким образом, воздействие электромагнитных полей с интенсивностью ниже 

порога теплового действия может индуцировать развитие процессов 

окислительного стресса в организме [74].  

Влияние ЭМП на интенсивность окислительных процессов и мужскую 

репродуктивную систему неоднократно изучалось в условиях in vivo и in vitro. 

Так у лабораторных животных, подвергающихся воздействию ЭМП в течение 1 

часа в день в течение 21 дня, вес яичек снизился и наблюдались различные 

морфологические изменения, включая целостность митохондрий, апоптоз и 

усиление оксидативной деятельности [148]. У взрослых крыс линии Вистар были 

обнаружены значительные изменения в количестве и жизнеспособности 

сперматозоидов, морфологические изменения, а также повышенные уровни АФК 

и перекисного окисления липидов спермы в стадиях их предшественников после 

воздействия электромагнитных полей в течение 45 дней одновременно с 

уменьшением количества сперматозоидов с активными митохондриями [139]. 

Было обнаружено значительное снижение количества сперматозоидов и их 

жизнеспособности, что было связано с увеличением различных маркеров 

окислительного стресса и снижением антиоксидантной активности (снижение 

уровня супероксиддисмутазы, глутатионпероксидазы [145].  

Несмотря на то, что, некоторые исследования были подвержены 

методологическим неопределенностям и недостаткам, или не были полными в 

отношении времени воздействия, дозы и количественного анализа используемых 

биомаркеров, возникает тенденция, которая становится очевидной даже при учете 

этих методологических недостатков. 

В целом, многочисленные экспериментальные, клинические и 

эпидемиологические исследования свидетельствуют о том, что существует связь 

между длительным профессиональным воздействием ЭП и МП ПЧ, уровни 

которых превышают предельно допустимые значения [20, 77] и развитием 

неблагоприятных последствий для организма [144] (Европейский Союз). Однако, 

в отношении допустимых пределов излучения, испускаемого электроcетевыми 

объектами, необходимо проведение дополнительных исследований, прежде чем 
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можно будет сделать какие-либо окончательные выводы о конкретных 

последствиях для здоровья. 

Длительное воздействие ЭП и МП ПЧ может привести к многочисленным 

негативным эффектам, в том числе нарушению метаболических процессов в 

организме, расстройству регуляции гормонов мужской половой системы, а также 

ассоциированной с данными состояниями сердечно-сосудистой патологии. Все 

это делает важным принятие необходимых мер по своевременной профилактике 

заболеваний, которые могут усугубляться в дальнейшем за счет долгосрочных 

эффектов среди сотрудников электростанций, регулярно подвергающихся 

воздействию физического фактора в рабочих условиях.  

Данные о неблагоприятном влиянии ЭП и МП ПЧ на организм сотрудников, 

обеспечивающих ремонт и эксплуатацию электросетевых объектов, обосновывает 

необходимость проведения регулярных предварительных и периодических 

медицинских осмотров с учётом имеющейся патологии, и генетической 

предрасположенности к социально значимым заболеваниям. С этой точки зрения 

данные биохимических и генетических исследований представляются крайне 

важными, так как однонуклеотидные полиморфизмы в сочетании с 

метаболическими изменениями лежат в основе и предопределяют появление как 

функциональных, так и морфологических нарушений в организме. С помощью 

показателей состояния гормонально-метаболических систем, обладающих 

широким спектром и различной патогенетической значимостью, представляется 

возможным оценить, как степень патологических нарушений, так и стадию 

адаптационных и компенсаторно-приспособительных изменений. 

 

1.2.1. Воздействие электрических и магнитных полей промышленной 

частоты на метаболические процессы в организме 

 

Воздействие ЭП и МП ПЧ на углеводный обмен. Вероятное негативное 

влияние ЭП и МП ПЧ на метаболические процессы в организме является важным 

фактором, который следует учитывать при обсуждении потенциальных 
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последствий для здоровья персонала, выполняющего ремонт и обслуживание 

электросетевых объектов. Влияние ЭП и МП ПЧ на организм связано с широким 

спектром проблем со здоровьем, включая нарушения углеводного обмена.  

В экспериментальном исследовании с участием 12- недельных крыс линии 

Вистар было показано негативное влияние ЭМП частотой 50 Гц на ткань 

поджелудочной железы. Результаты показали, что в группе, подвергавшейся 

воздействию ЭМП, уровень инсулина снижался, что было связано с уменьшением 

площади и периметра панкреатических островков Лангерганса [119]. В 

эксперименте при воздействии низкочастотных электромагнитных полей на 

лабораторных крыс в течение 50 дней был установлен рост уровня глюкозы у 

экспонированных животных в период проведения эксперимента (1 неделя). Также 

зафиксировано увеличение массы тела животных в условиях свободного доступа 

пищи и снижение массы тела в период, когда была выключена электроустановка. 

Авторы делают вывод о том, что длительное воздействие ЭМП может иметь 

метаболические эффекты на млекопитающих, тем самым влияя на такие 

параметры, как масса тела, уровень глюкозы и метаболизм жирных кислот [140]. 

Также имеются данные о том, что низкочастотное электромагнитное поле, 

создаваемое линиями электропередачи, расположенными поблизости от жилых 

домов, и бытовыми электроприборами, вызывает различные биологические 

эффекты на энергетический метаболизм - увеличение уровней глюкозы, лактата и 

адренокортикотропного гормона (АКТГ) в плазме у стрессированных крыс [149], 

а также снижение секреции инсулина бета клетками, стимулируемыми глюкозой 

[123, 178].  

Повышенный уровень гликированного гемоглобина и высокую 

распространенность преддиабетного состояния среди подростков школьного 

возраста исследователи кафедры физиологии медицинского колледжа в 

Саудовской Аравии связывают с воздействием ЭМП, генерируемых базовыми 

станциями мобильных телефонов и ходатайствуют о пересмотре их установки в 

густонаселенных районах города [166].  
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У женщин, подвергающихся в течение 6 дней ЭМП ПЧ с напряженностью 

ЭП 15-16 кВ/м, генерируемых линиями электропередачи, зафиксировано 

достоверное увеличение содержания глюкозы в крови, а также усиление 

активности холинэстеразы. В заключение автор делает вывод о том, что ЭМП ПЧ 

являются биологически активным фактором окружающей среды, степень влияния 

которого зависит от интенсивности и времени воздействия фактора. Также сделан 

вывод о том, что максимальной биологически не действующей напряженностью 

является 5 кВ/м. При кратковременном эпизодическом воздействии минимальной 

биологически активной является 15 кВ/м [29]. 

Наряду с этим имеется достаточное количество исследований, не 

подтверждающих негативное влияние ЭМП ПЧ на показатели углеводного 

обмена [121], что свидетельствует о противоречивости полученных данных и 

необходимости в проведении дальнейших исследований, прежде чем можно будет 

делать какие-либо окончательные выводы о том, как ЭП и МП ПЧ могут влиять 

на метаболические процессы. Такие исследования должны быть сосредоточены не 

только на прямых физиологических эффектах влияния полей, но и на косвенных 

причинах нарушения метаболизма, таких как образ жизни объектов исследования 

и наследственная предрасположенность, которые могут потенциально 

взаимодействовать друг с другом, приводя к усилению негативных последствий 

для здоровья населения. 

Воздействие ЭП и МП ПЧ на липидный обмен. На сегодняшний день 

накоплено достаточное количество данных о негативном влиянии ЭМП ПЧ на 

состояние липидного обмена сотрудников, осуществляющих ремонт и 

эксплуатацию электросетевых объектов. Неоднократно выдвигалось 

предположение, что низкочастотное излучение может приводить к 

возникновению у человека факторов риска, ассоциированных с сердечно-

сосудистыми заболеваниями, в том числе из-за потенциального изменения 

нормального состава жирных кислот. 

Проведенные исследования выявили негативное влияние ЭП и МП ПЧ на 

биохимические показатели крови лабораторных животных. Регистрировалось 
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достоверное повышение уровней сывороточного общего холестерина и 

триглицеридов [167]. В исследованиях на предмет оценки влияния длительного 

воздействия ЭП и МП ПЧ на липидный профиль и перекисное окисление липидов 

в мозге крыс было установлено повышенное общее содержание липидов в 

мозжечке и общее содержание холестерина в коре головного мозга. Концентрация 

свободных радикалов была увеличена во всех группах воздействия по сравнению 

с контрольной группой, особенно в области коры и мозжечка. Эти данные 

свидетельствуют о том, что хроническое воздействие низкочастотных 

электромагнитных полей аналогично физиологическому стрессу вызывает 

изменение липидного профиля биообъектов [164]. 

В одной из работ советских исследователей установлен широкий спектр 

метаболических сдвигов в сердце, выражающихся в изменении обмена углеводов, 

азотистых соединений, накоплении трансгенных липидов, нарушении структуры 

и функции митохондрий. Выявленные нарушения позволяют отнести сердечно-

сосудистую систему к одной из наиболее уязвимых к воздействию 

электромагнитных полей промышленной частоты [112].  

Благодаря исследованию, проведенному с участием работников, 

осуществляющих ремонт и эксплуатацию электросетевых объектов было 

выявлено, что воздействие ЭМП может модулировать процесс метаболизма 

липидов. Работники электростанции были разделены на две группы: с высоким и 

низким профессиональным воздействием ЭМП ПЧ. Профессиональное 

воздействие ЭМП ПЧ ассоциировалось с повышенным уровнем холестерина 

липопротеидов низкой плотности в обеих группах. Группа с высоким уровнем 

воздействия электромагнитных полей с более длительной занятостью и 

продолжительностью ежедневного воздействия имела более высокие уровни 

общего холестерина липопротеидов низкой плотности и триглицеридов, 

относительно контрольной группы. Сниженный уровень холестерина 

липопротеидов высокой плотности наблюдался лишь в группе с высоким 

воздействием электромагнитных полей промышленной частоты. Полученные 

данные показали, что хроническое воздействие электрических и магнитных полей 
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промышленной частоты связано с изменением уровня липидов в сыворотке крови 

[188]. 

В целом из имеющихся доказательств становится ясно, что как 

электрические, так и магнитные поля могут влиять на метаболизм углеводов и 

липидов у людей, подвергающихся длительному воздействию ЭП и МП ПЧ. На 

основании имеющихся на сегодняшний день данных представляется очевидным, 

что существует потенциал негативного воздействия на метаболические процессы 

при воздействии наиболее интенсивных напряженностей ЭП и МП ПЧ в условиях 

производства. Однако необходимо проведение дальнейших исследований, прежде 

чем можно будет сделать окончательные выводы о точной величине этого 

влияния. В целях обеспечения защиты здоровья работников, подвергающихся 

длительному воздействию ЭП и МП ПЧ, необходим регулярный мониторинг 

долгосрочных последствий для здоровья, включающий наблюдение и оценку 

показателей углеводного и липидного обменов, ассоциированных с сердечно-

сосудистыми заболеваниями. 

 

1.2.2. Воздействие электрических и магнитных полей промышленной 

частоты на мужскую половую систему 

 

Электрические и магнитные поля промышленной частоты связаны с рядом 

неблагоприятных последствий для здоровья, в том числе для мужской половой 

системы.  Исследования показывают, что воздействие ЭМП может привести к 

гипогонадизму и дефициту андрогенов у мужчин [103]. Гипогонадизм - это 

состояние, при котором регистрируется сниженная концентрация половых 

гормонов, регистрируется пониженный или повышенный уровень 

гонадотропинов в сочетании с яркой клинической симптоматикой [66]. В то время 

как дефицит андрогенов относится конкретно к низкому уровню тестостерона у 

мужчин.   

Точный механизм, посредством которого ЭП и МП ПЧ могут вызвать 

изменения уровня гормонов до конца не изучен, однако было высказано 
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предположение, что они могут нарушать работу эндокринных желез [65, 117]. 

Кроме того, исследования показывают, что длительное воздействие ЭМП 

потенциально может увеличить факторы риска, связанные с сердечно-

сосудистыми заболеваниями [122], в том числе из-за окислительного стресса, 

вызванного снижением уровня общего тестостерона, одной из функций которого 

является антиоксидантное действие [30].  

Таким образом, электромагнитные поля всё чаще признаются 

потенциальной опасностью для окружающей среды, способной вызывать 

гормональный дисбаланс путём прямого вмешательства в процессе клеточного 

метаболизма в органах-мишенях, что в конечном итоге приводит к незаметным, 

но значительным физиологическим изменениям с течением времени в случае их 

длительного игнорирования или гиподиагностики.  

Постоянно растущее число и разнообразие источников электромагнитных 

полей как на работе, так и в домашних условиях стало проблемой общественного 

здравоохранения. Многочисленные исследования показали, что воздействие 

электромагнитных полей может изменить клеточный гомеостаз, функцию 

эндокринных желез, желез половой системы, а также привести к нарушению 

процессов эмбриогенеза. Влияние ЭМП на репродуктивную функцию различается 

в зависимости от интенсивности и продолжительности воздействия. 

Bahaodini A. с соавторами проанализировали наличие ассоциации 

длительного воздействия ЭМП низкой частоты с изменением диаметра и 

количества семенных канальцев на единицу площади семенников. Кроме того, 

низкочастотное ЭМП значительно снижало подвижность сперматозоидов и 

уровень тестостерона крови [124]. При оценке половых гормонов у литейщиков, 

подвергающихся тепловому стрессу и электромагнитным полям, самые низкие 

средние уровни тестостерона наблюдались в группе интенсивного воздействия 

электромагнитных полей (магнитное поле> 1,40 мкТл; электрическое поле> 0,42 

В/м). Согласно результатам исследования, электрическое поле оказало 

наибольшее влияние на уровень тестостерона [168].  

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/seminiferous-tubule
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/sperm-motility
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В ходе исследований in vitro и in vivo было обнаружено, что воздействие 

ЭМП негативно влияет на концентрацию гормонов репродуктивной системы, 

функцию половых желез, эмбриональное развитие, беременность и развитие 

плода. Эти эффекты различались в зависимости от частоты, продолжительности 

воздействия и интенсивности ЭМП [147]. Результаты оценки воздействия ЭМП на 

ууровни гормонов в плазме у мужчин-рабочих электростанции показали, что 

хроническое воздействие ЭМП снижаетуровень тестостерона в крови, 

соотношение тестостерона к эстрогену и, соответственно, влияет на 

репродуктивную функцию у мужчин [187]. 

Таким образом, литературные данные свидетельствуют о том, что 

воздействие низкочастотных электромагнитных полей оказывает пагубное 

воздействие на мужскую половую систему. Они могут повлиять на количество 

сперматозоидов, морфологию, подвижность сперматозоидов, повышенное 

повреждение ДНК, вызывая образование микроядер и нестабильность генома, а 

также вызвать нарушения в протеинкиназах, гормонах и антиоксидантных 

ферментах. Исследования показывают, что аномалии, о которых сообщается из-за 

воздействия ЭМП, зависят от физических параметров, таких как 

продолжительность воздействия, расстояние от источника излучения, плотность 

потока и глубина проникновения. К сожалению, текущие исследования не могут 

предложить единый и точный механизм воздействия ЭМП на мужскую 

репродуктивную систему. Исходя из этого, необходимы дополнительные 

исследования, для предоставления более точных доказательств негативного 

влияния длительного воздействия ЭМП ПЧ, которые могут быть получены с 

помощью клинико-лабораторных исследований, в том числе полученных при 

проведении периодических медицинских осмотров у персонала, выполняющего 

ремонт и обслуживание электросетевых объектов. 

Кроме того, имеется очень мало исследований по защитным мерам, что на 

самом деле усугубляет проблему, поскольку загрязнение электросмогом 

постоянно увеличивается, и тогда можно ожидать еще больше проблем со 

здоровьем, включая увеличение частоты встречаемости мужского гипогонадизма 
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из-за такого рода излучения. С другой стороны, необходимо выяснить возможные 

защитные эффекты различных антиоксидантов и ассоциации их снижения с 

развитием гормонально-метаболических нарушений [155]. 

Учитывая полученные данные, связывающие ЭМП ПЧ со снижением 

уровня тестостерона, что потенциально может привести к серьёзным 

последствиям для здоровья, таким как сердечно-сосудистые заболевания, важно 

проводить своевременные мероприятия по профилактике раннего андрогенного 

дефицита у работников, подвергающихся влиянию ЭП и МП ПЧ в течение 

длительного времени.  

Данная область медицинских исследований является перспективной и 

актуальной, поскольку результаты проведенных исследований убедительны и 

подтверждают негативную роль ЭП и МП ПЧ. В то же время отмечается 

ограниченность в области исследований долгосрочных эффектов среди 

работников электростанций, регулярно подвергающихся воздействию 

низкочастотных полей. Необходимы дальнейшие исследования с получением 

новых достоверных фактов, которые могут лечь в основу новых диагностических 

и профилактических стратегий при проведении предварительных и 

периодических медицинских осмотров работников, осуществляющих 

обслуживание действующих электроустановок. 

 

1.2.3. Воздействие электрических и магнитных полей промышленной 

частоты на развитие сердечно-сосудистой патологии 

 

Высокая заболеваемость и смертность от сердечно-сосудистых заболеваний 

обусловливает актуальность выявления основных факторов риска и клинико-

лабораторных маркёров раннего развития кардиоваскулярной патологии. По 

данным доклада Всемирной организации здравоохранения в структуре 

смертности от неинфекционных заболеваний наибольшая доля приходится на 

сердечно-сосудистые заболевания, ежегодная смертность от которых составляет 
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18 млн человек - 44% всех случаев смертей от неинфекционных заболеваний 

[189]. 

Риск развития сердечно-сосудистой патологии неоднократно был связан с 

профессиональным воздействием ЭП и МП ПЧ. Особенно это касается категории 

работников, которые в течение длительного времени регулярно подвергаются 

воздействию низкочастотных электрического и магнитного полей. Исследования 

подтверждают, что воздействие ЭП 50Гц является одним из факторов риска 

возникновения и развития болезней системы кровообращения у работников 

электросетевых объектов [90]. 

Точный механизм, с помощью которого ЭП и МП ПЧ увеличивают риск 

развития сердечно-сосудистой патологии, до конца не изучен, но, вероятно, он 

связан со свободными радикалами, образующимися в результате поглощения 

энергии клеточными структурами.  

Активация процессов окислительного стресса имеет важную роль в 

патогенезе развития сердечно-сосудистой патологии. Исследования показывают, 

что повышенное окислительное воздействие может приводить к развитию 

сердечно-сосудистых заболеваний и ассоциированных с ними патологических 

состояний, таких как метаболический синдром, артериальная гипертензия, 

атеросклероз [122].  

Помимо теории об окислительном стрессе имеется мнение о действии ЭМП 

ПЧ как стрессора, повышающего активность парасимпатического звена 

вегетативной нервной системы [15, 71]. Состояние сердечно-сосудистой системы 

(ССС) при воздействии ЭМП ПЧ характеризуется усилением тонического 

напряжения периферических сосудов, повышением артериального давления и 

общего периферического сопротивления сосудов [59]. Кроме того, считается, что 

длительное воздействие ЭМП ПЧ на организм рабочих приводит к изменению 

функционального состояния гипоталамо-гипофизарно-надпочечникового звена 

эндокринной системы, выражающемуся в снижении уровня 

адренокортикотропного гормона и кортизола в крови. Систематическое 

воздействие ЭМП ПЧ с уровнями, превышающими ПДУ, приводит к развитию 
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дезадаптации систем, проявляющейся в виде нарушений стресс реализующих 

звеньев, определяющих характер долговременной адаптации систем организма 

[56].  

В целом, становится ясным, что воздействие ЭП и МП ПЧ влияет на 

состояние гормонально-метаболического баланса, нарушение которого в свою 

очередь имеет непосредственное отношение к развитию сердечно-сосудистой 

патологии.  

Для профилактики сердечно-сосудистых заболеваний важен как мониторинг 

показателей обмена веществ, так и наличие адекватного соотношения гормонов в 

мужском организме, особенно тестостерона. В настоящее время накоплено 

достаточное количество данных о том, что дефицит мужских половых гормонов 

влияет на функциональное состояние сердечно-сосудистой системы. Доказано 

негативное влияние андрогенного дефицита на метаболизм липидов, гормонов и 

других составляющих сердечно-сосудистой системы, что приводит к изменению 

ее функционального состояния [14, 42].  

Сердечно-сосудистая система имеет тесную связь с андрогенным 

дефицитом, и ее функциональное состояние зависит от уровней андрогенов. 

Механизмы их воздействия в настоящее время активно изучаются [33, 68, 106]. 

Имеются данные об ингибирующем воздействии нормальных значений 

андрогенов и их индуцирующем влиянии на такие факторы сердечно-сосудистого 

риска, как сахарный диабет, ожирение, дислипидемия, артериальная гипертензия 

и метаболический синдром [1, 27, 62, 101]. 

Тестостерон и его предшественники оказывают непосредственное влияние 

на метаболизм и обладают анаболическим и липолитическим эффектами [31]. 

Тестостерон стимулирует развитие миоцитов, тормозит развитие адипоцитов, 

снижает синтез свободных жирных кислот, ингибирует ферменты, отвечающие за 

накопление триглицеридов в жировой ткани [1]. Андрогенный дефицит приводит 

к нарушению липидного профиля и способствует развитию ожирения. Это 

подтверждается клиническими исследованиями, по результатам которых 

выявлена положительная корреляция между уровнем липопротеидов высокой 
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плотности и уровнем тестостерона, а также отрицательная корреляция между 

уровнями общего холестерина, триглицеридов, липопротеидов низкой плотности 

и уровнем тестостерона [13, 25, 48]. 

Один из механизмов влияния тестостерона на сердечно-сосудистую систему 

- это его антиоксидантные свойства. На фоне снижения тестостерона уменьшается 

устойчивость миокарда к гипоксии и воздействию свободных радикалов.  Под 

влиянием дефицита андрогенов повышается интенсивность перекисного 

окисления липидов (ПОЛ) [1, 62]. В результате ПОЛ образуются 

модифицированные липопротеиды низкой плотности (ЛПНП), которые в свою 

очередь способствуют повышению сердечно-сосудистого риска, способствуют 

развитию атеросклероза, отягощают течение имеющихся сердечно-сосудистой 

патологий [37]. Заместительная терапия препаратами тестостерона у пациентов с 

вариабельностью артериального давления, снижает интенсивность 

окислительного стресса в кардиомиоцитах за счёт роста активности 

антиоксидантных ферментов [1, 53]. 

Дефицит андрогенов вне зависимости от ожирения способствует развитию 

инсулинорезистентности и сахарного диабета второго типа, что подтверждается 

снижением чувствительности к инсулину после двухнедельного острого дефицита 

тестостерона. Проведено достаточно много исследований, подтверждающих 

взаимосвязь сахарного диабета второго типа и андрогенного дефицита, по 

результатам которых авторы пришли к выводу, что снижение уровня тестостерона 

может выступать в роли предиктора сахарного диабета второго типа и усугубляет 

течение заболевания [12, 62]. 

Вместе с тестостероном, в качестве предиктора развития метаболического 

синдрома и сахарного диабета 2 типа, ассоциированных с сердечно-сосудистыми 

заболеваниями, рассматривается глобулин, связывающий половые гормоны 

(ГСПГ). Было установлено, что ГСПГ является полезным биомаркёром для 

прогнозирования тяжести метаболических нарушений и связанных с ними 

осложнений [162].  
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Глобулин связывающий половые гормоны - это белок, который в основном 

синтезируется клетками печени. Он выполняет функцию транспортировки 

половых гормонов и регуляцию гормональной динамики [46]. ГСПГ присутствует 

в сыворотке в виде комплекса с половыми гормонами. Исследования подтвердили 

связь между концентрацией глобулина, связывающего половые гормоны, и 

метаболическим синдромом [72, 105].  Кроме того, низкие концентрации ГСПГ 

коррелируют с более высокими уровнями воспалительных маркёров в крови 

[127].  

В исследовании [191] было продемонстрировано, что ГСПГ проявляет 

противовоспалительные действия с участием макрофагов и адипоцитов, о чём 

свидетельствует подавление уровней матричная рибонуклеиновая кислота (мРНК) 

воспалительных цитокинов, таких как MCP-1, TNF-α и IL-6.  MCP-1, который 

экспрессируется в адипоцитах, связан с индукцией хронического воспаления.  

Известно, что хроническое воспаление жировой ткани усугубляется 

липополисахаридами, сопровождающими ожирение или диету с высоким 

содержанием жиров.  Кроме того, вероятно, что ГСПГ усиливает липолиз или 

индуцирует дифференцировку зрелых адипоцитов. В условиях ожирения 

макрофаги проникают в жировую ткань, а взаимодействие между макрофагами и 

адипоцитами происходит по паракринному механизму, что усугубляет фенотип 

метаболического синдрома. В заключение авторы делают вывод о том, что ГСПГ 

подавляет воспаление и накопление липидов в макрофагах и адипоцитах, что 

может быть одним из механизмов, лежащих в основе его защитного эффекта, 

снижающего частоту метаболического синдрома [191].  

Исследования показали, что низкие уровни ГСПГ независимо связаны с 

компонентами МС и сахарного диабета 2 типа, в то время как общий тестостерон 

был слабо связан, а свободный тестостерон не показал значимой корреляции с 

ними. Кроме того, появляется всё больше доказательств того, что уровни ГСПГ 

генетически детерминированы. Полиморфизм ГСПГ был связан не только с 

уровнями транспортного белка и риском сахарного диабета, а также с уровнями 

андрогенов и глюкуронидиновых метаболитов мужских половых гормонов, что 
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подчёркивает потенциал ГСПГ как независимого маркера для нескольких 

патофизиологических процессов. Результаты по изучению связи ГСПГ с 

компонентами метаболического синдрома (МС) настолько убедительны, что ряд 

авторов предлагает рассматривать его как дополнительный компонент 

метаболического синдрома, одного из основных факторов риска развития 

сердечно-сосудистой патологии [128, 162, 169, 177].  

Таким образом, сердечно-сосудистая патология представляет собой 

сложный и многофакторный патологический процесс, который может быть 

вызван множеством факторов. Данные, связывающие дефицит андрогенов с более 

высокими показателями смертности от сердечно-сосудистых заболеваний из-за 

как прямых путей, связанных с концентрацией гормонов, так и косвенных путей 

через ожирение / метаболический синдром, в дальнейшем могут быть 

использованы с целью улучшения профилактических мероприятий, в том числе 

среди сотрудников, подвергающихся воздействию ЭП и МП ПЧ.  

Для эффективной борьбы с рассматриваемыми патологическими 

процессами важно определить любые значимые причины и факторы, 

способствующие их развитию. Как было рассмотрено выше, одним из таких 

факторов, способных запустить каскад патогенетических процессов, приводящих 

в конечном итоге к развитию кардиоваскулярной патологии, могут являться 

электрические и магнитные поля промышленной частоты. Своевременное 

обнаружение и дальнейший мониторинг измененных показателей, участвующих в 

диагностике сердечно-сосудистой патологии у сотрудников, осуществляющих 

ремонт и эксплуатацию электросетевых объектов, позволит выделить наиболее 

чувствительную группу работников, подверженных развитию кардиоваскулярной 

патологии и разработать дальнейший план профилактических мероприятий. 
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1.3. Молекулярно-генетические факторы риска гормонально-

метаболических нарушений и их роль в формировании сердечно-сосудистой 

патологии 

 

 Помимо перечисленных аспектов, следует отметить, что важную роль в 

развитии сердечно-сосудистой патологии играют генетические факторы 

предрасположенности. Поэтому крайне важно проведение исследований на 

предмет наличия полиморфных вариантов генов, связанных с развитием 

кардиоваскулярной патологии. Особую актуальность это приобретает среди 

людей, подверженных наиболее высокому риску в связи с воздействием вредных 

производственных факторов. Полиморфные варианты генов, регулирующих 

систему оксиданты-антиоксиданты, метаболические процессы и состояние 

мужской половой системы опосредованно оказывают влияние на развитие 

сердечно-сосудистых заболеваний.  

Генетическая предрасположенность к сердечно-сосудистым заболеваниям 

связана с несколькими специфическими генными мутациями, которые приводят к 

изменению структуры или функции белков. Например, гены, связанные с 

продукцией адипокинов, регулирующих энергетический гомеостаз, 

воспалительный процесс (например, лептин, адипонектин), продукцией и 

активностью антиоксидантных ферментов (например, супероксиддисмутаза и 

глутатионпероксидаза), продукцией андрогенов (например, ГСПГ).  

Лептин регулирует метаболические процессы и энергетический гомеостаз. 

Он воздействует на гипоталамус, контролируя потребление пищи, расход энергии 

и массу тела [17]. Лептин воздействует на периферические ткани, регулируя 

метаболические процессы, участвующие в энергетическом обмене, такие как 

метаболизм глюкозы, липидов и андрогенов. У мужчин лептин подавляет 

секрецию тестостерона в яичках. Отрицательная корреляционная связь лептина и 

тестостерона наблюдается вне зависимости от степени ожирения [108].  У людей с 

ожирением уровень лептина гораздо выше, чем у людей с нормальной массой 

тела, что свидетельствует о развившейся лептинорезистентности [113].  
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Лептин связывается с рецепторами лептина в гипоталамусе, активируя пути 

информирования мозга о сокращении потребления пищи и увеличении расхода 

энергии. Рецептор лептина играет важную роль в эффектах лептина на регуляцию 

массы тела и пути метаболизма. Ген рецептора лептина (LEPR) является высоко 

полиморфным. Одним из полиморфизмов LEPR является Gln223Arg (rs1137101), 

который приводит к замене аминокислоты, что приводит к функциональным 

изменениям рецептора [104].  

Научным сообществом рассматривается ассоциация сочетания 

полиморфизмов гена лептина G2548A и рецептора лептина Gln223Arg с 

развитием метаболического синдрома, высоким уровнем лептина и глюкозы, а 

также высоким уровнем индекса массы тела [5, 131]. Также упоминается 

ассоциация полиморфизма гена лептина LEP G2548A (rs7799039) с риском 

высокого артериального давления и гена адипонектина с гипергликемией и 

риском развития МС [115]. Исследования показали, что значительное снижение 

экспрессии гена адипонектина и его рецепторов в жировой ткани связано с 

диабетическим дислипидемическим состоянием [114, 141], а также, что 

полиморфные варианты гена рецептора адипонектина ADIPOR2 (rs16928751) 

обусловливают предрасположенность к сахарному диабету 2 типа и 

инсулинорезистентности в исследуемой популяции в России [174].  

Несмотря на многочисленные данные о связи полиморфизмов генов 

лептина, и рецепторов лептина и адипонектина с повышенной массой тела, 

инсулинорезистентностью, дислипидемией, развитием метаболического синдрома 

и ожирения, некоторые исследования не подтвердили соответствующие 

утверждения, что свидетельствует о необходимости в проведении дальнейшего 

изучения роли полиморфных вариантов генов, участвующих в регуляции обмена 

адипокинов, играющего одну из основных ролей в развитии метаболического 

синдрома и ассоциированных с ним сердечно-сосудистых заболеваний [100, 107]. 

Важную роль в развитии гормонально-метаболических нарушений играют 

окислительные реакции, возникающие в результате длительного воздействия 

комплекса неблагоприятных факторов производственной среды и трудового 
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процесса. Как отмечалось ранее, воздействие ЭП и МП ПЧ приводит к 

интенсификации свободнорадикальных процессов и нарушению в деятельности 

антиоксидантной защиты.  

Снижение защиты от свободных радикалов антиоксидантной системой, 

помимо внешних факторов воздействия, зависит и от внутренних - врожденных 

особенностей сочетания полиморфизмов генов, кодирующих антиоксидантные 

ферменты и белки. Генетические причины снижения антиоксидантной защиты 

могут включать мутации в генах, ответственных за выработку таких ферментов, 

как глутатионпероксидаза, супероксиддисмутаза. Эти ферменты отвечают за 

нейтрализацию активных форм кислорода (АФК), обеспечивая тем самым защиту 

от окислительного повреждения. Мутации в этих генах могут привести к 

снижению выработки и активности этих ферментов и, как следствие, к снижению 

антиоксидантной защиты [43, 69].  

Одним из самых изученных ферментов антиоксидантной защиты является 

марганец зависимая супероксиддисмутаза, располагающаяся в клеточных 

митохондриях. Ген, кодирующий функциональную активность фермента (SOD2), 

локализуется на шестой хромосоме. Достаточно широко изученным в разных 

популяциях является полиморфизм Ala16Val (замена аланина на валин в 

шестнадцатом положении последовательности пептида). Известно, что данный 

полиморфизм влияет на вторичную структуру сигнального пептида и приводит к 

дестабилизации его альфа-спирального участка, что влияет на перенос фермента 

из цитоплазмы в митохондриальной матрикс.  В результате данный полиморфизм, 

по мнению ряда авторов, может приводить к абсолютному или относительному 

локальному дефициту фермента [43, 181].  

Жейковой Т.В. и соавторами продемонстрирована ассоциация 

полиморфизма гена SOD2 с повышенным риском развития ИБС у мужчин в 

российской популяции. В результате исследования выявлено, что частота 

генотипа ТТ в группе больных ИБС мужчин составила 27%, что статистически 

значимо выше по сравнению с контрольной группой (р=0,26; ОШ=1,7) [32]. 
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Кроме того, известно, что полиморфная аллель Т rs4880 гена SOD2 ассоциирована 

с атеросклерозом и гипертонической болезнью [152].  

Еще один наиболее известный фермент - глутатионпероксидаза, 

выполняющая одну из ключевых ролей в ферментативном звене системы 

антиоксидантной защиты. Глутатионпероксидаза катализирует восстановление 

глутатионом перекиси водорода и органических гидроперекисей с образованием 

воды и оксикислот, которые в дальнейшем могут метаболизироваться 

клеточными системами.  При участии гемопротеина каталазы из перекиси 

водорода образуются вода и молекулярный кислород [57].  

Существует несколько изоформ глутатионпероксидазы, отличающихся по 

локализации в клетке и по субстратной специфичности. Глутатионпероксидаза 4 

(GPX4) является селенсодержащим белком, обладающим способностью 

восстанавливать гидропероксиды в сложных липидах, таких как гидропероксиды 

фосфолипидов, холестерин и сложные эфиры холестерина. GPX4 жизненно важен 

из-за его роли в сохранении митохондриальной функции при процессах 

воспаления, дифференцировки, формировании иммунного ответа и гибели клеток. 

Ингибирование функции GPX4 приводит к перекисному окислению липидов и 

может индуцировать ферроптоз и неапоптотическую форму гибели клеток [125].  

Однонуклеотидный полиморфизм гена GPX4 С718Т приводит к снижению 

выработки фермента. Сообщалось, что замена основного аллеля C на минорной 

аллель Т связана с различными заболеваниями: аутоиммунными, депрессивными, 

раковыми [125]. Вместе с тем, известно об ассоциации GPX4 С718Т с ожирением 

и развитием ССЗ [36]. 

Неоднозначность и противоречивость результатов исследований 

свидетельствуют о необходимости проведения дополнительного анализа 

ассоциаций риска развития ССЗ с однонуклеотидными полиморфизмами генов, 

кодирующих ферменты антиоксидантной защиты. Особенно среди категории 

людей, подвергающихся в рабочих условиях воздействию ЭП и МП ПЧ.  

В проспективных когортных исследованиях сердечно-сосудистые 

заболевания, метаболический синдром, дислипидемию, артериальную 
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гипертензию, сахарный диабет второго типа, инсульт и атеросклероз связывают с 

низкими концентрациями тестостерона [150, 160, 182, 186]. Не остаётся сомнений 

в том, что сывороточный тестостерон является ценным биомаркёром общего 

состояния здоровья мужчин. Исследование близнецов мужского пола показывает, 

что существует сильная наследуемость уровня тестостерона, при этом 

генетические факторы составляют около 65% вариаций концентрации.  Однако 

генетические детерминанты сывороточного тестостерона и генетические факторы 

риска сниженной концентрации андрогенов недостаточно изучены в контексте 

риска развития кардиоваскулярной патологии.  

Одним из широко изучаемых с этой целью является полиморфизм гена 

глобулина, связывающего половые гормоны, SHBG rs12150660. Ген 

располагается на хромосоме 17р13-р1. Экспрессия гена SHBG отвечает за синтез 

ГСПГ. Глобулин, связывающий половые гормоны, относится к гепатокинам, 

осуществляющим перенос половых гормонов в связанном виде от источника их 

синтеза к органам мишеням [116]. Уровень ГСПГ влияет на биодоступность 

половых гормонов: около 65% циркулирующего в крови тестостерона связано с 

ГСПГ, около 30-33% связано с альбумином, остальные 1-2% находятся в 

свободном (биоактивном) состоянии. С возрастом уровень ГСПГ повышается, 

снижая концентрацию биодоступного тестостерона. Механизмы, приводящие к 

повышению уровня глобулина, связывающего половые гормоны, с возрастом 

остаются предметом споров и разногласий.  

Результаты недавних исследований указывают на то, что связанное со 

старением увеличение уровней противовоспалительного цитокина адипонектина 

может стимулировать выработку ГСПГ [132]. Также имеются данные о том, что 

ожирение приводит к снижению как ГСПГ, так и концентрации общего и 

свободного тестостерона [16, 47]. 

Известно, что полиморфизм гена SHBG связан с уровнями ГСПГ и 

тестостерона в сыворотке для европейской популяции [130] Однако следующее 

исследование не подтвердило соответствующее утверждение [129], что говорит о 

противоречивости данных в этой области и требует дальнейших исследований. 
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Исследования показывают, что полиморфные варианты генов определяют 

наличие предрасположенности или устойчивости к развитию сердечно-

сосудистых заболеваний. Это говорит о том, что генетика играет важную роль, 

определяя восприимчивость индивида к различным формам кардиоваскулярных 

патологий, даже если другие способствующие факторы одинаковы у двух людей. 

Поэтому важно понять лежащие в основе механизмы, чтобы разработать 

эффективные профилактические стратегии, снижающие бремя, связанное с 

заболеваемостью и смертностью от ССЗ. 

Таким образом, развитие сердечно-сосудистой патологии - это сложный 

процесс, вызванный сочетанием неблагоприятных внешних и внутренних 

факторов, включая те, которые связаны с нарушением обмена веществ и 

дефицитом андрогенов. Повышенный риск развития и тяжелое течение ССЗ 

может быть обусловлено наличием неблагоприятных полиморфных вариантов 

генов антиоксидантной защиты и систем, регулирующих углеводный, липидный и 

адипокиновый обмен и продукцию андрогенов.  
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ГЛАВА 2. ХАРАКТЕРИСТИКА МАТЕРИАЛА, ОБЪЕМ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

2.1. Дизайн исследования 

В соответствии с целью и задачами работы выполнялись исследования по 

поиску и выделению информативных биохимических и молекулярно-

генетических маркеров гормонально-метаболических нарушений для 

комплексной оценки сердечно-сосудистого риска у работников электросетевых 

объектов (рисунок 2.1). 

 

Рисунок 2.1 – Схема проведения исследований 

 

работники электросетевых объектов (15 856 человек) 

анализ данных медицинских осмотров электротехнического персонала 

 в период с 2018 по 2021 гг. (n=3 860) 

гигиеническая 

оценка 

условий труда 

углубленное лабораторное исследование  

(144 человека): 

МП ПЧ (n=50) и ЭП и МП ПЧ (n=94) 

Биохимические 

маркеры 

(2024 исследования) 

Молекулярно-

генетические 

маркеры 

(864 исследования) 

совершенствование профилактических мероприятий по 

сохранению здоровья работников, подвергающихся 

воздействию ЭП и МП ПЧ 
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При проведении исследования руководствовались документами:  

 Федеральный закон от 21 ноября 2011 года № 323-ФЗ «Об основах охраны 

здоровья граждан в Российской Федерации» (редакция от 02.07.2021 г.); 

 Федеральный закон от 28 декабря 2013 г. № 426-ФЗ «О специальной оценке 

условий труда» (редакция от 28.12.2022 г.); 

 Хельсинская Декларация Всемирной Медицинской Ассоциации (64-ая 

Генеральная Ассамблея ВМА, Форталеза, Бразилия, октябрь 2013 г.); 

 Приказ Министерства здравоохранения и социального развития Российской 

Федерации от 28 января 2021 г. № 29н «Об утверждении порядка проведения 

обязательных предварительных и периодических медицинских осмотров 

работников, предусмотренных частью четвертой статьи 213 трудового кодекса 

российской федерации, перечня медицинских противопоказаний к 

осуществлению работ с вредными и (или) опасными производственными 

факторами, а также работам, при выполнении которых проводятся обязательные 

предварительные и периодические медицинские осмотры»(редакция от 01.02.2022 

г.); 

 Приказ Министерства труда и социальной защиты Российской Федерации 

№ 988н, Министерство Здравоохранения Российской Федерации № 1420н от 31 

декабря 2020 г. «Об утверждении перечня вредных и (или) опасных 

производственных факторов и работ при выполнении которых проводятся 

обязательные предварительные медицинские осмотры при поступлении на работу 

и периодические осмотры» (редакция от 31.12.2020 г.); 

 Приказ Министерства здравоохранения и социального развития Российской 

Федерации от 27 апреля 2012 г. № 417н «Об утверждении перечня 

профессиональных заболеваний»;  

 Приказ Министерства труда и социальной защиты Российской Федерации 

от 15 декабря 2020 г. № 903н «Об утверждении правил по охране труда при 

эксплуатации электроустановок» (редакция от 29.04.2022 г.); 
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 Постановление главного государственного санитарного врача Российской 

Федерации от 28 января 2022 г. № 2 об утверждении санитарных правил и норм 

СанПиН 1.2.3685-21 «Гигиенические нормативы и требования к обеспечению 

безопасности и (или) безвредности для человека факторов среды обитания»; 

 ГОСТ 12.1.002-84 ССБТ «Электрические поля промышленной частоты. 

Допустимые уровни напряженности и требования к проведению контроля на 

рабочих местах» (утвержден 05.12.1984 г.); 

 Международная классификация десятого пересмотра (МКБ-10), 

утвержденная Министерством здравоохранения РФ 25 мая 1998 г. № 2000/52-98. 

На базе клиники ФГБНУ «НИИ МТ» (согласно Приказу Министерства 

Здравоохранения и социального развития Российской Федерации от 12 апреля 

2011 г. № 302н) в период с 2018 по 2021 гг. было проведено комплексное 

клиническое обследование 15 859 работников электросетевых объектов. В ходе 

анализа медицинской документации были выявлены основные профессиональные 

группы работников, подвергающихся воздействию ЭП и МП ПЧ: электромонтеры 

по ремонту и монтажу кабельных линий электропередачи, электромонтеры 

оперативно-выездной бригады, электромонтеры по эксплуатации 

распределительных сетей, электрослесари по ремонту оборудования 

распределительных устройств, электромонтеры по ремонту воздушных линий 

электропередачи, электромонтеры по обслуживанию подстанций. Таким образом, 

было отобрано 3860 мужчин, подвергающихся воздействию ЭП и МП ПЧ на 

рабочих местах.  

В ходе проведения периодического медицинского осмотра проводилось 

комплексное обследование работников, включающее сбор анамнеза, физикальное 

обследование (измерение роста, веса, расчет ИМТ, измерение систолического и 

диастолического артериального давления), лабораторное исследование 

биохимических показателей крови - глюкозы и холестерина. Объем скрининговых 

лабораторных исследований составил 7720 исследований (3860 человек, 2 

показателя). 
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Проведение расширенного лабораторного исследования биохимических и 

молекулярно-генетических маркеров включало обследование 144 работников, 

подвергающихся профессиональному воздействию ЭП и МП ПЧ. Критериями 

включения в исследуемую группу являлись:  

 мужчины от 30-ти лет; 

 работа, связанная с техническим обслуживанием электросетевых объектов 

напряжением 50 В и выше переменного тока, и 75 В и выше постоянного тока, 

проведением в них оперативных переключений, выполнением строительных, 

монтажных, наладочных, ремонтных работ, испытанием и измерением - 

выполняемая работа согласно приказу Минздрава от 31. 12.2020 № 988н/1420н; 

 воздействие электрического и магнитного поля промышленной частоты - 

воздействие вредного физического фактора согласно приказу Минздрава от 31. 

12.2020 № 988н/1420н. 

Критериями исключения являлись: 

 наличие в анамнезе сахарного диабета 2 типа; 

 наличие онкологических заболеваний.  

На основании профессиографической характеристики обследованных 

работников электросетевых объектов сформированы следующие группы:  

 электромонтеры оперативно-выездной бригады, электромонтеры по 

эксплуатации распределительных сетей, электрослесари по ремонту оборудования 

распределительных устройств, электромонтеры по ремонту воздушных линий 

электропередачи, электромонтеры по обслуживанию подстанций (группа ЭП и 

МП ПЧ, или сочетанного воздействия полей) - 94 человека; 

 электромонтеры по ремонту и монтажу кабельных линий электропередачи 

(группа МП ПЧ) - 50 человек. 

В целях повышения достоверности результатов и снижения влияния 

факторов, связанных с высоким индексом массы тела (ИМТ), дополнительно 

проводился сравнительный анализ показателей среди данных групп работников, 

не имеющих ожирение. 
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Учитывая, что исследуемые показатели являются 

возрастассоциированными, для оценки продолжительности воздействия ЭП и МП 

ПЧ на развитие гормонально-метаболических нарушений были сформированы 

сопоставимые по возрасту стажевые группы работников: 

 1 группа - работники со стажем 1-10 лет (25 человек); 

 2 группа - работники со стажем 11-20 лет (45 человек); 

 3 группа - работники со стажем 21 и более лет (35 человек).  

Для сравнения показателей, характеризующих гормонально-метаболические 

нарушения, сформирована контрольная группа (n= 40). Критерии исключения: 

работа в условиях воздействия ЭП и МП ПЧ, наличие в анамнезе патологии 

сердечно-сосудистой и эндокринной систем, наличие диагноза E66 (МКБ 10) или 

ИМТ ≥30 кг/м2, уровень гликемии ≥7,0 нмоль/л.  

Биохимические и молекулярно-генетические исследования выполнены в 

лаборатории медико-биологических исследований (зав. лабораторией д.б.н., 

профессор Кузьмина Л.П.) и представлены в таблице 2.1.  

Все исследования проведены с информированного добровольного согласия 

на обследование в соответствии с Федеральным законом от 21.11.2011г. № 323-

ФЗ «Об основах охраны граждан в Российской Федерации». Работа проведена с 

соблюдением этических стандартов, гарантирующих уважение ко всем субъектам 

исследований и защиту их здоровья и прав в соответствии с требованиями 

Хельсинской Декларации Всемирной Медицинской Ассоциации. Проведение 

клинического исследования одобрено заключением локального комитета по этике 

ФГБНУ «НИИ МТ» (протокол заседания этического комитета ФГБНУ «НИИ МТ» 

№17 от 16.12.2015 г.). 

Всего выполнено 7720 скрининговых и 2888 углубленных лабораторных 

исследования. 
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Таблица 2.1 – Виды и объем расширенных лабораторных исследований 

Вид исследования 
Объем 

исследования 

Биохимический анализ крови 

Показатели, характеризующие состояние углеводного 

обмена (инсулин, гликозилированный гемоглобин 

(HbA1c)) 

368 

исследований 

(184 человека) 

Показатели, характеризующие состояние липидного 

обмена (триглицериды (Тг), холестерин липопротеидов 

высокой плотности (ХС ЛПВП), холестерин 

липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП)) 

552 исследования 

(184 человека) 

Адипокины (лептин, адипонектин) 

368 

исследований 

(184 человека) 

Показатели, характеризующие состояние мужской 

половой системы (дегидроэпиандростерон-сульфат 

(ДГЭАС), общий тестостерон (ОТ), свободный 

тестостерон (СвТ), глобулин, связывающий половые 

гормоны (ГСПГ)) 

736 

исследований 

(184 человека) 

Молекулярно-генетические исследования 

Полиморфизм генов антиоксидантной системы 

(супероксиддисмутаза 2, глутатионпероксидаза 4) 

288 исследования 

(144 человека) 

Полиморфизм генов адипокинов и их рецепторов 

(лептин, рецептор лептина и рецептор адипонектина) 

432 исследования 

(144 человека) 

Полиморфизм гена глобулина, связывающего половые 

гормоны 

144 исследования 

(144 человека) 

 

 

 



   55 

 

2.2. Гигиеническая характеристика условий труда обследованных групп 

 

Обследованные работники представлены различными профессиональными 

группами: электромонтеры по ремонту и монтажу кабельных линий 

электропередачи, электромонтеры оперативно-выездной бригады, 

электромонтеры по эксплуатации распределительных сетей, электрослесари по 

ремонту оборудования распределительных устройств, электромонтеры по 

ремонту воздушных линий электропередачи, электромонтеры по обслуживанию 

подстанций (таблица 2.2). 

 

Таблица 2.2 – Профессиональные группы обследованных 

Обследованный персонал Абс. % 

Электромонтеры по ремонту и монтажу кабельных линий 

электропередачи 
50 35 

Электромонтеры по эксплуатации распределительных сетей 37 26 

Электромонтеры оперативно-выездной бригады 30 21 

Электрослесари по ремонту оборудования распределительных 

устройств 
17 12 

Электромонтеры по ремонту воздушных линий электропередачи 8 5 

Электромонтеры по обслуживанию подстанций 2 1 

 

При производстве работ на объектах энергообеспечения персонал 

электросетевых объектов выполняет следующие рабочие задачи: техническое 

обслуживание рабочего устройства автоматического выключателя с сервисной 

платформы, техническое обслуживание головки выключателя, обслуживание 

освещения ОРУ, обход территории ОРУ, техническое обслуживание 

управляющего устройства разъединителя реактора, снятие показателей манометра 

кабельного терминала с сервисной площадки, работа рядом с силовым 

трансформатором, проверка устройства управления заземлителем с платформы 

обслуживания, осмотр распределительного шкафа на земле.  
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В настоящее время широко используются кабельные линии 

электропередачи напряжением 110 – 500 кВ. Как правило, кабели 

изготавливаются в однофазном исполнении, при котором всегда и только 

генерируется МП ПЧ, представляющее потенциальную опасность для здоровья 

работников. Данные литературы и профессиографических характеристик 

позволили отнести электромонтеров по ремонту и монтажу кабельных линий 

электропередачи в отдельную профессиональную группу – группу воздействия 

МП ПЧ (n=50) [28, 34, 86, 87, 93, 118, 176], а представителей остальных 

профессий – в группу воздействия ЭП и МП ПЧ (n=94).  

Согласно данным специальной оценки условий труда (СОУТ) отобранные 

категории работников подвергались воздействию вредных производственных 

факторов и выполняли работы (согласно Приказу Министерства труда и 

социальной защиты РФ и Министерства здравоохранения РФ от 31 декабря 2020 

г. N 988н/1420н "Об утверждении перечня вредных и (или) опасных 

производственных факторов и работ, при выполнении которых проводятся 

обязательные предварительные медицинские осмотры при поступлении на работу 

и периодические медицинские осмотры») [79]:  

 4.2.3 - электрическое и магнитное поле промышленной частоты (50 Гц); 

 9 - работы, связанные с техническим обслуживанием электроустановок 

напряжением 50 В и выше переменного тока и 75 В и выше постоянного тока, 

проведением в них оперативных переключений, выполнением строительных, 

монтажных, наладочных, ремонтных работ, испытанием и измерением;  

 1.29.1 -  оксиды серы, кислоты;  

 1.39 - углерода оксид;  

 4.3.1 - локальная вибрация;  

 4.4 - шум;   

 5.1 - тяжесть трудового процесса. Подъем, перемещение, удержание груза 

вручную. Стереотипные рабочие движения. Рабочее положение тела работника 

(длительное нахождение работника в положении «стоя», «сидя» без перерывов, 
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«лежа», «на коленях», «на корточках», с наклоном или поворотом туловища, с 

поднятыми выше уровня плеч руками, с неудобным размещением ног, с 

невозможностью изменения взаимного положения различных частей тела 

относительно друг друга, длительное перемещение работника в пространстве) 

Работы, связанные с постоянной ходьбой и работой стоя в течение всего рабочего 

дня;  

 4.3.2 - общая вибрация (транспортная, транспортно-технологическая, 

технологическая);  

 1.37.1 - бензол и его производные: (толуол (метилбензол), ксилол 

(диметилбензол), стирол (этенилбензол) и пр.), гидроксибензол (фенол) и его 

производные, крезол в том числе;  

 6.1 - работы с высоким риском падения работника с высоты, а также работы 

на высоте без применения средств подмащивания, выполняемые на высоте 5 м и 

более; работы, выполняемые на площадках на расстоянии менее 2 м от 

неогражденных (при отсутствии защитных ограждений) перепадов по высоте 

более 5 м либо при высоте ограждений, составляющей менее 1,1 м;  

 4.2.1 - электромагнитное излучение оптического диапазона 

(ультрафиолетовое излучение, лазерное излучение);  

 14 - работы, выполняемые аварийно-спасательной службой, аварийно-

спасательными формированиями, спасателями, а также работы, выполняемые 

пожарной охраной при тушении пожаров (рисунок 2.2). 

По результатам специальной оценки условий труда (СОУТ) у 

обследованных работников установлен итоговый класс условий труда – 3.1 

(вредные условия труда 1-ой степени, при которых на работника воздействуют 

вредные и (или) опасные производственные факторы, после воздействия которых 

измененное функциональное состояние организма работника восстанавливается, 

как правило, при более длительном, чем до начала следующего рабочего дня 

(смены), прекращении воздействия данных факторов, и увеличивается риск 

повреждения здоровья) [79]. 
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Рисунок 2.2 – Доля сотрудников, подвергающихся воздействию фактора 

в обследуемых группах, % 

 

Группу контроля представили слесари аварийно-восстановительных работ и 

слесари по обслуживанию тепловых сетей, которые подвергаются воздействию 

вредного фактора 5.1. – «Тяжесть трудового процесса. Подъем, перемещение, 

удержание груза вручную. Стереотипные рабочие движения. Рабочее положение 

тела работника (длительное нахождение работника в положении «стоя», «сидя» 

без перерывов, «лежа», «на коленях», «на корточках», с наклоном или поворотом 

туловища, с поднятыми выше уровня плеч руками, с неудобным размещением 

ног, с невозможностью изменения взаимного положения различных частей тела 

относительно друг друга, длительное перемещение работника в пространстве) 

Работы, связанные с постоянной ходьбой и работой стоя в течение всего рабочего 

дня». По данным СОУТ у работников контрольной группы итоговый класс 

условий труда – 3.1.  

Наличие фактора тяжести трудового процесса и у работников 

электросетевых объектов, и у работников контрольной группы позволило 
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исключить влияние данного фактора на разницу результатов клинико-

лабораторных исследований в группах и повысить достоверность результатов. 

 

2.3. Общая клиническая характеристика обследованных  

 

2.3.1. Общая клиническая характеристика обследованных работников 

электросетевых объектов, прошедших периодический медицинский осмотр 

 

За представленный период было проведено обследование 3860 работников 

электросетевых объектов. В результате проведения анализа данных выявлено, что 

средний возраст обследованных составил 47±10,2 лет. Распределение по возрасту 

являлось достаточно равномерным (рисунок 2.3). Наименьший процент составили 

лица старшей возрастной группы (11,7%). 

 

 

Рисунок 2.3 – Распределение обследованных по возрасту, % 

 

Средний стаж работы составил 10 (5; 18) лет. Большинство обследованных 

имели стаж не более 10 лет (46%) (таблица 2.3). 
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Таблица 2.3 – Распределение обследованных по стажу 

Стаж, лет Процент обследованных 

(n) 

Средний возраст 

стажевых групп, лет 

0-4 лет 22,9 % (884) 40,9 ± 8,7 

5-9 лет 23,1 % (891) 43,3 ± 9,8 

10-14 лет 20,8 % (804) 47,9 ±10,3  

15-19 лет 10,8 % (415) 49,7 ±8,3  

20-24 лет  8,2 % (316) 51,8 ± 6,8  

25-29 лет 8,1 % (314) 55 ± 5,2  

30-34 года 3,3 % (127) 57,2 ± 3,8  

35 лет и более 2,8 % (109) 60,5 ± 3,5 

 

Таким образом, группу скринингового обследования составили работники 

электросетевых объектов в возрасте 47±10,2 лет со средним стажем работы 10 (5; 

18) лет. 

 

2.3.2. Общая клиническая характеристика группы углубленного 

обследования 

 

Группу углубленного лабораторного обследования составили мужчины 

профессиональных групп: электромонтеры по ремонту и монтажу кабельных 

линий, электромонтеры оперативно-выездной бригады, электромонтеры по 

эксплуатации распределительных сетей, электрослесари по ремонту оборудования 

распределительных устройств, электромонтеры по ремонту воздушных линий 

электропередачи, электромонтеры по обслуживанию подстанций.  Всего 144 
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работника, подвергающихся воздействию ЭП и МП ПЧ. Средний возраст группы 

составил 49,1±8,6 лет. Наибольшую долю представляли работники среднего 

возраста: 40-49 лет - 36,8%, 50-59 лет - 36,1% (рисунок 2.4) 

 

Рисунок 2.4 – Распределение обследованных по возрасту, % 

 

С целью сопоставления лабораторных показателей была отобрана группа 

условно здоровых мужчин, не подвергающихся воздействию ЭП и МП ПЧ (n=40). 

Анализ данных показал, что группа углубленного лабораторного обследования и 

группа контроля являлись сопоставимыми по возрасту (р=0,8), что дает 

возможность сравнивать возрастассоциированные лабораторные показатели.  

Стаж работы основной группы с вредными производственными факторами 

составил 17,2±10 лет. Основную долю составили сотрудники со стажем 10-19 лет 

- 34% и 20-29 лет - 31,3%. (рисунок 2.5). 
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Рисунок 2.5 – Распределение обследованных по стажам, % 

 

При сравнении возраста и стажа в исследуемых группах статистически 

значимых различий не установлено (р>0,05) (таблица 2.4)  

 

Таблица 2.4 – Характеристика обследованных в зависимости от стажа и 

возраста 

 МП ПЧ, (n=50) ЭП и МП ПЧ, (n=94) 
Контрольная 

группа, (n=40) 

Возраст. лет 50 (45; 56) 48 (42;58) 47 (44; 53) 

Стаж, лет 19 (6; 26) 18 (10; 25) - 

 

Анализ антропометрических данных (индекс массы тела, окружность талии) 

не показали достоверных отличий между группой МП и группой ЭП и МП, но 

они отличались от средних значений контрольной группы (таблица 2.5).  
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Таблица 2.5 – Характеристика обследованных в зависимости от 

антропометрических показателей 

 МП ПЧ, (n=50) ЭП и МП ПЧ, (n=94) 
Контрольная 

группа, (n=40) 

ИМТ, кг/м2 29 ± 5* 29 ± 5* 26 ± 2 

ОТ, см 99 ± 13* 100 ± 14* 90 ± 6 

 Примечание: *- р <0,05 по отношению к контрольной группе 

 

Распределение обследованных в зависимости от значений ИМТ 

представлено на рисунке. Наибольший процент ожирения зарегистрирован в 

группе преимущественного воздействия МП ПЧ. В группе сочетанного 

воздействия полей наибольший процент обследованных составили лица с 

предожирением - 42,6% (р<0.05) (рисунок 2.6).  

 

Рисунок 2.6 – Распределение обследованных в зависимости от ИМТ, % 

 

Распределение обследованных в зависимости от наличия абдоминального 

ожирения представлено на рисунке 2.7. Среди участников исследования в 

группах, подвергающихся воздействию полей, более 60% обследованных имели 
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абдоминальное ожирение, тогда как в контрольной группе лишь 35% 

обследованных имели высокое значение окружности талии. 

 

Рисунок 2.7 – Распределение обследованных в зависимости от наличия 

абдоминального ожирения, % 

 

Таким образом, группы работников электросетевых объектов (группа МП и 

группа ЭП и МП) статистически значимо не отличались по уровню ИМТ и 

окружности талии, что дает возможность сопоставлять биохимические 

показатели, ассоциированные с нарушением обмена веществ и избыточной 

массой тела в этих группах.  

 

2.4. Методы исследований 

 

2.4.1. Методы клинико-функционального обследования  

 

Оценка состояния обследуемых лиц проводилась с учётом анкетирования, 

анамнеза, результатов физикального обследования, данных функционального и 

лабораторного обследований. 
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В целях сбора анамнеза, выявления отягощенной наследственности, жалоб, 

симптомов, характерных для неинфекционных заболеваний, определения 

факторов риска и других патологических состояний и заболеваний, повышающих 

вероятность развития хронических неинфекционных заболеваний, все 

обследованные прошли анкетирование согласно методическим рекомендациям 

«Организация проведения профилактического медицинского осмотра и 

диспансеризации определенных групп взрослого населения» (от 22.10.2019 г.). 

Опросник включает 28 пунктов на выявление роли факторов образа жизни и 

наследственной предрасположенности в развитии хронических неинфекционных 

заболеваний (приложение А).  

Исследование антропометрических данных включало измерение роста, 

массы тела и расчет индекса массы тела. Рост измерялся в положении стоя с 

помощью ростомера, масса тела определялась на медицинских весах.  Для оценки 

степени ожирения вычислялся индекс массы тела по формуле Кетле: ИМТ = масса 

тела (кг)/рост2 (м2). Интерпретация полученных результатов и определение 

степени тяжести ожирения (таблица 2.6) проводились согласно классификации 

Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ, 1997 г.) [76, 172]. 

 

Таблица 2.6 – Классификация ожирения по ИМТ [76, 172] 

Тип массы тела Значение (кг/м2) 

Дефицит массы тела く18,5 

 Нормальная масса тела 18,5-24,5 

Избыточная масса тела 

(предожирение) 
25,0-29,9 

 Ожирение первой степени 30,0-34,9 

 Ожирение второй степени 35,0-39,9 

 Ожирение третьей степени 

(морбидное) 
≥ 40 
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Определение ИМТ используется для постановки диагноза ожирения. 

Высокий уровень ИМТ связан со значительным повышением риска развития 

сердечно-сосудистых, эндокринных и онкологических заболеваний. В 

зависимости от величины индекса выделяют несколько степеней ожирения, 

каждая из которых соответствует более высокому риску развития связанных с 

ожирением заболеваний [70]. 

Кроме расчета ИМТ в рамках исследования проводилось измерение 

окружности талии с помощью сантиметровой ленты в средней точке между 

нижним краем реберной дуги и верхней части гребня подвздошной кости. У 

мужчин значение окружности талии более 94 см указывает на наличие 

абдоминального ожирения. Это дополнительный критерий, который может 

помочь в оценке риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, сахарного 

диабета 2 типа, метаболического синдрома [24, 75, 1172, 156].  

С целью дополнительной оценки сердечно-сосудистого риска у 

обследованных определяли наличие метаболического синдрома. Постановка МС 

проводилась в соответствии с критериями (таблица 2.7) Американской 

ассоциации клинических эндокринологов (AACE, 2003 г.): высокие значения 

ИМТ и АД (диагностированная АГ), а также высокие концентрации глюкозы 

(диагностированный СД 2 типа), триглицеридов и низкий уровень ЛПВП. 

Функциональное обследование включало измерение АД, проведение 

электрокардиографии и ультразвуковое исследование органов малого таза.  

Результаты электрокардиографии представлены в виде вариантов 

заключений: без патологических изменений; нарушения проводимости (блокада 

ножек пучка Гиса, АВ-блокады); нарушения ритма (экстрасистолии 

наджелудочковые и желудочковые, фибрилляции предсердий); неспецифические 

изменения миокарда (не исключающие постинфарктные состояния); признаки 

гипертрофии левого желудочка. 
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Таблица 2.7 – Критерии метаболического синдрома американской 

ассоциации клинических эндокринологов (AACE, 2003 г.) [135] 

Критерий Значения 

Ожирение ИМТ ≥ 25 кг/м2 

Артериальная гипертензия 

(артериальное давление) 

≥130/85 мм рт. ст. или лечение ранее 

диагностированной АГ 

Триглицериды ≥1,7 ммоль/л или специфическое лечение 

данного нарушения 

Холестерин ЛПВП <1 ммоль/л для мужчин 

или специфическое лечение данного 

нарушения 

Глюкоза ≥6,1 ммоль/л или ранее диагностированный 

сахарный диабет 2 типа 

МС устанавливается при наличии ожирения и двух дополнительных 

критериев 

 

В целях дополнительной оценки состояния сердечно-сосудистой системы 

проводился расчет гемодинамических параметров: пульсовое давление (ПД) по 

формуле ПД = систолическое артериальное давление (САД) - диастолическое 

артериальное давление (ДАД), мм.рт.ст.; среднее артериальное давление (АДср) 

по формуле АДср. = ДАД - ПД/3, мм.рт.ст.; ударный объем крови (УОК) по 

формуле УОК = 90,97+(0,54*ПД) - (0,57*ДАД) - (0,61*возраст), мл; минутный 

объем крови (МОК) по формуле МОК=ЧСС*УОК, мл; периферическое 

сопротивление сосудов (ПСС) по формуле ПСС = АДср. *1333*60/МОК, 

дин*с*см-5. Нормальным значением ПД считается 40 мм.рт.ст. в положении сидя. 

Увеличение показателя свыше 50 мм.рт.ст. увеличивает риск сердечно-

сосудистых заболеваний и событий. Среднее АД - это среднее артериальное 

давление, регистрируемое в течение одного сердечного цикла. АДср. считается 

более стабильным показателем, чем САД и ДАД, характеризует эффективное 
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давление крови и состояние сосудистого тонуса. В норме АДср находится в 

интервале 65-110 мм.рт.ст.           

Интерпретация результатов измерения АД и определение степени АГ 

(таблица 2.8) проводились согласно клиническим рекомендациям «Диагностика и 

лечение артериальной гипертонии», 2019 г. [110]. 

 

Таблица 2.8 – Классификация артериального давления  

Категория артериального 

давления 
САД, мм.от.ст. ДАД, мм.рт.ст. 

Оптимальное  < 120 < 80 

Нормальное 120-129  80-84 

Высокое нормальное  130-139 85-89 

АГ 1 степени  140-159   90-99 

АГ 2 степени  160-179 100-109 

АГ 3 степени  ≥ 180  ≥110 

Изолированная АГ  > 140 < 90 

 

Результаты ультразвукового исследования предстательной железы (ПЖ) 

были представлены в виде трех вариантов заключений: без патологических 

изменений; диффузные изменения паренхимы ПЖ, признаки гиперплазии ПЖ, 

признаки увеличения ткани ПЖ - объединены в группу доброкачественной 

гиперплазии предстательной железы (ДГПЖ); признаки хронического простатита, 

признаки хронического калькулезного простатита - объединены в группу 

хронического простатита. 
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2.4.2. Методы биохимических исследований 

 

В соответствии с поставленными задачами лабораторные исследования 

включали измерение биохимических показателей, характеризующих углеводный, 

липидный и адипокиновый обмены, а также гормонов мужской половой системы. 

Уровни показателей углеводного (глюкоза) и липидного (ОХ, Тг, ХС ЛПВП, 

ХС ЛПНП) обменов определяли в сыворотке крови с помощью ферментативных 

колориметрических методов. Измерение концентрации HbA1c проводилось в 

цельной крови иммунотурбидиметрическим методом. Измерения проводились с 

использованием наборов реагентов фирмы «ВИТАЛ» (Россия) на автоматическом 

биохимическом анализаторе Konelab Prime 30i.  

Для оценки состояния углеводного обмена проведено также исследование 

уровня инсулина в сыворотке крови с использованием «сэндвич»-варианта 

твердофазного иммуноферментного анализа наборами реагентов фирмы «ХЕМА» 

(Россия). Референтные значения: 2,0 – 29,0 мкМЕ/мл. Для оценки наличия 

инсулинорезистентности проводился расчет индекса НОМА-IR (Homeostasis 

Model Assessment of Insulin Resistance) по формуле: концентрация глюкозы 

(ммоль/л) * концентрация унсулина (мкЕД/мл) / 22,5. Референтные значения: 

<2,77 усл. ед. Повышение значения HOMA-IR ≥2,77 усл. ед. свидетельствует о 

наличии инсулинорезистентности 

Для оценки состояния липидного обмена проведен расчет индекса 

атерогенности (ИА) по формуле: индекс атерогенности = (общий холестерин - 

холестерин липопротеидов высокой плотности) / холестерин липопротеидов 

высокой плотности. В норме значение ИА ≤ 3,5 усл.ед. 

Для оценки секреторной активности жировой ткани определяли уровни 

адипонектина и лептина. Измерение концентрации адипокинов проводилось в 

сыворотке крови методом твердофазного иммуноферментного анализа с 

применением тест-систем Мediagnost «Adiponectin ELISA» (Германия) и 

Diagnostics Biochem Canada «Leptin ELISA» (Канада). Референтный интервал 
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адипонектина для взрослых мужчин 2,0 - 13,9 мкг/мл, лептина 2,0 - 5,6 нг/мл. В 

ходе исследования был произведен расчет индекса, который определяется как 

отношение адипонектина к лептину (Ад/Леп) и используется для оценки 

дисфункции жировой ткани и выявления лиц с повышенным 

кардиометаболическим риском. При этом соотношение Ад/Леп > 1 считается 

вариантом нормы, Ад/Леп от 0,5 до 1 указывает на умеренно-повышенный, а 

Ад/Леп < 0,5 - на высокий кардиометаболический риск.  

Для оценки состояния мужской половой системы проводилось 

исследование андрогенов. Определение ОТ и СвТ, ДГЭАС и ГСПГ проводилось в 

сыворотке крови методом твердофазного иммуноферментного анализа с 

использованием наборов реагентов фирмы «ХЕМА» (Россия). Референтные 

значения: ОТ: 5,9-21,0 нмоль/л, СвТ: 4,5-42,0 пг/мл, ГСПГ: 12,9 - 61,7 нмоль/л, 

ДГЭАС: 2-15 мкмоль/л. 

 

2.4.3. Молекулярно-генетические методы исследования 

 

С целью определения индивидуальной предрасположенности к развитию 

гормонально-метаболических нарушений у всех обследованных (144 человека) 

был проведен молекулярно-генетический анализ с использованием метода 

полимеразной цепной реакции (ПЦР) в «режиме реального времени» для 

выявления однонуклеотидных полиморфизмов: 

● генов антиоксидантов: 

○ полиморфизм C718T гена глутатионпероксидазы (GPX4) (3’-

нетранслируемая область) - rs713041; 

○ полиморфизм C47T гена супероксиддисмутазы (SOD2) (Ala16Val) - 

rs4880; 

● генов адипокинов: 

○ полиморфизм G2548A гена лептина (LEP) - rs7799039; 

○ полиморфизм A668G гена рецептора лептина (LEPR) - rs113710; 
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○ полиморфизм G795A гена рецептора адипонектина (ADIPOR2) - 

rs16928751; 

● гена глобулина, связывающего половые гормоны: 

○ полиморфизм гена глобулина, связывающего половые гормоны 

(SHBG) локус 17p13-p12 - rs12150660. 

Исследуемые однонуклеотидные полиморфизмы ассоциированы с 

изменением уровня или функциональной активности белков, играющих важную 

роль в патогенезе гормонально-метаболических нарушений (таблица 2.9). 

ПЦР-диагностика играет важную роль в развитии персонифицированной 

медицины, которая стремится к предоставлению индивидуальной диагностики и 

схемам лечения на основе генетического паспорта. Анализ генетических 

вариантов с помощью ПЦР вносит значительный вклад в экономическую 

эффективность системы здравоохранения за счет более точного определения лиц, 

которым требуется специализированное лечение, и может повысить 

эффективность и безопасность назначения лекарственных препаратов. 

На первом этапе в целях проведения ПЦР-диагностики выполнялось 

выделение дезоксирибонуклеиновой кислоты (ДНК) с использованием 100 мкл 

венозной крови, взятой у обследуемых в вакуумные пробирки с антикоагулянтом 

- этилендиаминтетрауксусной кислотой (ЭДТА). Выделение ДНК проводили 

сорбентным методом с использованием наборов реагентов «S-Сорб» НПК 

«СИНТОЛ» в соответствии с инструкцией к используемому комплекту. 

Вторым этапом проводилось генотипирование однонуклеотидных 

полиморфизмов исследуемых генов методом ПЦР «в режиме реального времени» 

с флуоресцентной детекцией накопления продуктов амплификации. Исследование 

выполнялось на термоциклере СFX96 Real Time System (Bio-Rad, США) с 

использованием наборов реагентов компаний ООО НПК «СИНТОЛ» и ООО НПФ 

«Литех». По интенсивности флуоресцентных сигналов определяли наличие в 

геноме человека аллелей исследуемого гена.  
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Таблица 2.9 – Исследованные однонуклеотидные полиморфизмы и 

эффекты, ассоциированные с наличием данных ОНП 

Ген Полиморфн

ый вариант 

Фенотипические 

особенности 

Эффекты 

Регуляция системы антиоксидантной защиты 

SOD2 C47T 

rs4880 

Аллель Т -  

сниженная 

функциональная 

активность 

фермента 

Снижение антиоксидантной 

защиты клеток  

GPX4 C718T 

rs713041 

Аллель Т -  

сниженный 

уровень фермента  

Снижение обезвреживания H2O2 

и липидных пероксидов, 

синтезирующихся при 

активации процессов 

перекисного окисления липидов  

Регуляция метаболизма адипокинов 

LEP G2548A 

rs7799039 

Аллель А - 

увеличение уровня 

адипокина 

Увеличение уровня лептина, 

высокий риск развития 

ожирения.  

LEPR A668G  

rs1137101 

 Аллель G - 

снижение 

функциональной 

активности  

Развитие 

лептинорезистентности, 

снижение уровня ХС ЛПВП и 

рост индекса атерогенности  

ADIP

OR2 

G795A 

rs16928751 

Аллель А - 

снижение 

функциональной 

активности  

Развитие резистентности к 

инсулину, накопление жира в 

печени  

Регуляция гормонов мужской половой системы 

SHBG GT 

rs12150660 

Аллель Т - 

повышенный 

уровень белка  

Снижение уровня общего 

тестостерона, увеличение 

уровня ГСПГ 

 

Для исследования полиморфных вариантов C718T GPX4, C47T SOD2 и 

rs12150660 SHBG применялись наборы реагентов ООО НПК «СИНТОЛ», для 
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определения G2548A LEP и A668G LEPR - ООО НПФ «Литех» со 

специфическими олигонуклеотидными праймерами и зондами типа TaqMan. 

Детекция выполнялась в каналах FAM и HEX, что позволяет одновременно 

определить наличие аллели 1 и аллели 2 в зависимости от повышения 

флуоресцентного сигнала по каналам FAM и HEX (рисунок 2.8; 2.9; 2.10).   

 

 

Рисунок 2.8 – Real-time PCR LEP полиморфизм G2548A, гомозигота АА 

 

 

Рисунок 2.9 – Real-time PCR LEP полиморфизм G2548A, гетерозигота GA  

FAM 

HEX 

HEX 

FAM 
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Рисунок 2.10 – Real-time PCR LEP полиморфизм G2548A, гомозигота GG 

 

Для определения полиморфизма G795A гена ADIPOR2 применялся набор 

реагентов ООО НПФ «Литех» со специфическими олигонуклеотидными 

праймерами и интеркалирующим красителем SYBR Green. Определение Аллели 1 

и Аллели 2 проводилось отдельно. При наличии исследуемой аллели выявлялось 

повышение флюоресцентного сигнала выше порогового значения (таблица 2.10).  

Таблица 2.10 – Интерпретация результатов амплификации 

Аллель 1 Аллель 2 Результат 

+ - Гомозигота по Аллели 1 

- + Гомозигота по Аллели 2 

+ + Гетерозигота 

- - Амплификация не прошла 

 

 

HEX 

FAM 
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2.4.4. Статистические методы анализа и обработки результатов 

исследования 

 

Статистическая обработка данных осуществлялась с помощью программ 

«STATISTICA 10.0» (Stat Soft Inc., США), StatTech v. 3.1.4 (разработчик - ООО 

«Статтех», Россия) и ПО Microsoft Excel (Microsoft Office, США). 

Все количественные данные, полученные в ходе исследования, были 

проверены на нормальность распределения с помощью критерия Шапиро-Уилка 

(при числе исследуемых менее 50) и критерия Колмогорова-Смирнова (при числе 

исследуемых более 50), основанного на нулевой гипотезе о нормальном 

распределении выборки. При р <0,05 нулевая гипотеза отклоняется, указывая на 

то, что выборка не соответствует нормальному распределению. Результаты 

количественных данных при нормальном распределении представлены в виде М ± 

sd, где М - среднее арифметическое, sd - стандартное отклонение. При 

распределении отличном от нормального данные представлены в виде медианы и 

межквартильного диапазона - Ме (Q1; Q3), где Ме - медиана, Q1 - нижний 

квартиль (25-й процентиль), Q3 - верхний квартиль (75-й процентиль). 

В случае нормального распределения признака и однородности дисперсии 

(тест Левена) исследование межгрупповых различий количественных значений 

проводился с применением параметрических критериев статистической 

обработки. Для сравнения двух групп - t-критерий Стьюдента для независимых 

выборок и однофакторный дисперсионный анализ с последующим анализом 

межгрупповых различий для сравнения трех и более групп. При распределении, 

отличном от нормального, сравнение значений в группах включало 

использование критерия Краскела-Уоллиса с уровнем значимости 0,05 и, в случае 

обнаружения статистически значимых различий, последующие попарные 

сравнения проводились с помощью критерия Манна-Уитни с поправкой 

Беньямини-Хохберга (α = 0,05) на множественные сравнения. 

Межгрупповые различия качественных характеристик анализировались с 

помощью вычисления критерия Пирсона (χ2 – хи-квадрат) с использованием 
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таблиц сопряженности. Расчет критерия представляет собой статистическую 

проверку гипотезы о том, что существует значимая связь между двумя 

категориальными переменными. Тест включает в себя сравнение наблюдаемых 

частот переменных с ожидаемыми частотами, предполагая, что нулевая гипотеза 

верна (между переменными нет связи). В случае с малыми выборками (при 

значении частот менее 10) значение χ2 использовалось с поправкой Йетса. 

Статистически значимым считался уровень достоверности р <0,05. Связь между 

фактором риска и исходом оценивалась по показателю отношения шансов (OШ), 

рассчитанному с 95% доверительным интервалом. 

 Для изучения связи между переменными использовался корреляционный 

анализ с использованием коэффициента корреляции Пирсона – r (при нормальном 

распределении признака) и коэффициента корреляции Спирмена – ρ (при 

распределении значений, отличном от нормального). Коэффициент корреляции 

(r/ρ) измеряет линейную связь между переменными и принимает значение от -1 до 

+1. Для оценки тесноты связи применялась шкала Чеддока: при значении r/ρ = 

|0,1-0,29| - корреляция считалась слабой, при r/ρ = |0,3-0,49| корреляция считалась 

умеренной, при r/ρ = |0,5-0,69| ー заметной, при r/ρ = |0,7-0,89| - высокой, при r/ρ = 

|0,9 - 1,0| - весьма высокой (сильной).  

Прогностическая модель, характеризующая зависимость количественной 

переменной от факторов, разрабатывалась с помощью метода линейной 

регрессии. Для оценки диагностической значимости количественных признаков 

при прогнозировании определенного исхода, применялся метод анализа ROC 

(receiver operating characteristic) -кривых. Разделяющее значение количественного 

признака в точке cut-off определялось по наивысшему значению индекса Юдена. 

Построение прогностической модели вероятности определенного исхода 

выполнялось при помощи метода логистической регрессии. Мерой 

определенности, указывающей на ту часть дисперсии, которая может быть 

объяснена с помощью логистической регрессии, служил коэффициент R² 

Найджелкерка. 
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Статистически значимым считался уровень достоверности р <0,05. Значения 

р в диапазоне 0,051 - 0,099 расценивались как статистически значимые на уровне 

тенденции. 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫХ 

ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

Использование методов клинико-лабораторной диагностики с целью 

выявления неблагоприятного воздействия вредных производственных факторов 

на организм человека приобретает все большее значение, так как позволяет 

установить доклинические изменения в организме, характерные для 

профессиональной и производственно-обусловленной патологии, расширить 

представления о патогенетических механизмах ее развития и оценить 

индивидуальную чувствительность к воздействию вредных производственных 

факторов на основе исследования генетических маркеров. 

 

3.1. Результаты скринингового клинико-функционального 

обследования работников 

 

В рамках проведения периодического медицинского осмотра выполнялось 

комплексное обследование работников, включающее сбор анамнеза, физикальное 

обследование (измерение роста, веса, расчет ИМТ, измерение систолического и 

диастолического артериального давления). В результате измерения АД выявлено, 

что большинство обследованных имели оптимальный и нормальный уровни 

артериального давления (таблица 3.1). 

В целях дополнительной оценки состояния сердечно-сосудистой системы 

были рассчитаны гемодинамические параметры: пульсовое давление (ПД), 

среднее артериальное давление (АДср), ударный объем крови (УОК), 

периферическое сопротивление сосудов (ПСС). 

Расчет дополнительных гемодинамических параметров выявил постепенное 

и незначительное увеличение ПД и АДср. Оба параметра считаются 

прогностически значимыми в оценке состояния сердечно-сосудистой системы. 

Увеличение показателя свыше 50 мм.рт.ст. увеличивает риск сердечно-
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сосудистых заболеваний и событий. Среднее АД - это среднее артериальное 

давление, регистрируемое в течение одного сердечного цикла. АДср считается 

более стабильным показателем, чем САД и ДАД, характеризует эффективное 

давление крови и состояние сосудистого тонуса.  

 

Таблица 3.1 – Распределение обследованных по уровню АД 

Категория артериального давления 
Процент 

обследуемых, % (n) 

Оптимальное (САД до 120 мм.рт. ст., ДАД до 80 

мм.рт.ст.) 
36,9 (1426) 

Нормальное (САД 120-129 мм.рт.ст., ДАД 80-84 

мм.рт.ст.) 
28,7 (1109) 

Высокое нормальное (САД 130-139 мм.рт.ст., ДАД 

85-89 мм.рт.ст.) 
18,8 (727) 

АГ 1 степени (САД 140-159 мм.рт.ст., ДАД 90-99 

мм.рт.ст.) 
12,5 (477) 

АГ 2 степени (САД 160-179 мм.рт.ст., ДАД 100-109 

мм.рт.ст.) 
1,4 (55) 

АГ 3 степени (САД 180 и более мм.рт.ст., ДАД 110 и 

более мм.рт.ст.) 
1,5 (66) 

Изолированная АГ (САД> 140, ДАД <90 мм.рт.ст.) 0,2 (6) 

 

Ударный объем крови - объем крови, поступающий в аорту при одном 

сокращении сердца. Является показателем силы и эффективности сердечных 

сокращений, рассчитываемый по формуле Старра (1954 г.). Анализ данного 

показателя среди электротехнического персонала выявил его значительное 

снижение с увеличением стажа, что может свидетельствовать о развитии 

сердечной недостаточности с увеличением времени работы с вредным 

производственным фактором. Наряду с этим отмечается стабильное увеличение 

периферического сопротивления сосудов – показателя сопротивления сосудов 
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току крови, возникающее вследствие вязкости крови, трения о стенки сосудов и 

вихревых движений. В основном ПСС определяется степенью сужения 

резистивных сосудов (артериолы и венулы). Повышение ПСС приводит к 

значительному повышению систолического и диастолического давления. В норме 

ПСС находится в интервале 1200 - 2500 дин*с*см-5.  

Результаты проведенного скринингового функционального обследования 

работников электросетевых объектов и расчета дополнительных параметров 

оценки состояния сердечно-сосудистой системы демонстрируют постепенное 

ухудшение показателей как с возрастом, так и со стажем работы (рисунок 3.1). 

 

 

Рисунок 3.1 – Уровни гемодинамических параметров у обследованных в 

зависимости от возраста 

 

В результате проведения периодического медицинского осмотра 

установлено, что среди обследованных работников наибольшее распространение 

имели болезни глаза и его придаточного аппарата (МКБ 10: Н00-Н59), а также 

болезни органов дыхания (МКБ 10: J00-J99). Большинство среди болезней глаза 
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составили фоновые ретинопатии и ретинальне сосудистые изменения (МКБ 10: 

Н35.0) - 87%, представляющие собой патологические изменения сосудов сетчатки 

глаза невоспалительного характера, причиной которых могут являться 

гипертоническая болезнь, сахарный диабет, системный атеросклероз и другие 

сосудистые заболевания. В структуре болезней органов дыхания основной 

процент приходился на диагноз “смещенная носовая перегородка” (МКБ 10: 

J34.2) - 86,5%. В связи с тем, что данные заболевания являются вторичными или 

особенностью строения, но в то же время составляют в совокупности более 

половины всех выставленных диагнозов, дальнейшая оценка структуры 

соматических болезней среди обследованных проводилась без их учета. 

Среди нозологических форм у электротехнического персонала преобладали 

болезни эндокринной системы, расстройства питания и нарушения обмена 

веществ (МКБ 10: Е00-Е90) - 34,8%. На втором месте по распространенности 

были болезни системы кровообращения (МКБ 10: I00-I99) -  20,5% (рисунок 3.2) 

 

 

Рисунок 3.2 – Частота встречаемости соматических заболеваний среди 3860 

обследованных, % 
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При этом в структуре болезней эндокринной системы, расстройства питания 

и нарушений обмена веществ 88% составило ожирение (МКБ 10: Е66.0) (рисунок 

3.3).  

 

   Рисунок 3.3 – Структура отдельных нозологических форм болезней 

эндокринной системы, расстройств питания и нарушений обмена веществ, % 

 

Ожирение является доказанным фактором риска развития многих 

заболеваний системы кровообращения, включая гипертоническую болезнь, 

ишемическую болезнь сердца, инфаркт миокарда. Это обусловлено тем, что 

ожирение сопровождается увеличением нагрузки на сердце и другие органы, а 

также нарушением обмена веществ. В связи с этим необходимо уделять 

достаточное внимание проблеме раннего выявления нарушения метаболизма в 

целях предотвращения развития сердечно-сосудистых осложнений.  

В структуре болезней системы кровообращения 70% составили 

заболевания, характеризующиеся повышенным артериальным давлением (МКБ 

10: I10-I15) (рисунок 3.4). 
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Рисунок 3.4 – Структура отдельных нозологических форм болезней системы 

кровообращения, % 

 

Заболевания, характеризующееся повышенным артериальным давлением, 

включают в себя первичную и вторичную артериальные гипертензии без 

поражения или с поражением сердца и почек. Они вносят значительный вклад в 

распространенность сердечно-сосудистой патологии во всем мире среди 

трудоспособного населения. Эти заболевания связаны с ухудшением кровотока и 

увеличением нагрузки на сердце и другие органы, что приводит, в конечном 

итоге, к серьезным осложнениям и смерти. 

По результатам, проведенной электрокардиографии (ЭКГ) у 41,1% 

обследованных были выявлены патологические состояния. Из них нарушения 

проводимости составили 48,8% (блокада ножек пучка Гиса, АВ-блокады), 

нарушения ритма - 33% (экстрасистолии наджелудочковые и желудочковые, 

фибрилляции предсердий), неспецифические изменения миокарда - 12,1% (не 

исключающие постинфарктные состояния), признаки гипертрофии левого 

желудочка - 6,1% (рисунок 3.5). У 58,9% по результатам электрокардиографии не 

было выявлено патологических изменений. 
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Рисунок 3.5 – Распределение нарушений, выявленных на ЭКГ у работников 

электросетевых объектов, % 

 

Анализ результатов ультразвукового исследования органов малого таза 

работников, обслуживающих электросетевые объекты, выявил, что 50,8% мужчин 

имеют признаки ДГПЖ, что практически в 2 раза выше общемирового показателя 

(26,2%) [2]. Признаки хронического простатита имеют 20,1% сотрудников. 

Анализ результатов лабораторного скрининга показал, что у 36,9% 

работников уровень глюкозы превышал 6,1 ммоль/л, и из них 29,1% имели 

уровень глюкозы выше 7,0 ммоль/л. Концентрацию общего холестерина 5,5 

ммоль/л и более имели 51,5% работников. 

Таким образом, результаты скринингового клинико-лабораторного 

обследования работников электросетевых объектов, свидетельствуют о высокой 

распространенности болезней эндокринной системы, расстройства питания и 

нарушения обмена веществ – 34,8%, и болезней системы кровообращения, 

диагностированные у 20% работников электросетевых объектов. Кроме того, 

более чем у половины (51,5%) обследованных работников наблюдались 

нарушения липидного обмена, а у 37 % обследованных - углеводного обмена. 

 

48,8

33

12,1
6,1

Нарушения проводимости

Нарушения ритма

Неспецифические изменения 

миокарда

Признаки гипертрофии левого 

желудочка
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3.2. Результаты углубленного клинико-лабораторного исследования 

 

 При проведении углубленного клинико-лабораторного исследования 

проводился сравнительный анализ показателей в обследуемых группах. 

Результаты анкетирования не выявили достоверных отличий в 

наследственной предрасположенности и поведенческих факторов сердечно-

сосудистого риска, среди которых курение, низкая физическая активность и 

нерациональное питание (таблица 3.2), в связи с чем отличия гормонально-

метаболических показателей, выявленные в ходе углубленного лабораторного 

исследования, считались ассоциированными с возрастом, стажем работы, 

преимущественным воздействием полей или наличием сопутствующих 

заболеваний. 

 

Таблица 3.2 – Результаты анкетирования в обследованных группах 

Вопрос Вариант ответа 
МП ПЧ, 

% (n) 

ЭП и МП 

ПЧ, % (n) 

Контроль, 

% (n) 

 

Курите ли Вы? 

Да 70 (35) 67 (63) 60 (24) 

Нет 30 (15) 33 (31) 40 (16) 

Сколько минут в 

день Вы тратите на 

ходьбу в умеренном 

или быстром темпе 

(включая дорогу до 

места работы и 

обратно) 

До 30 минут 25 (13) 18 (17) 30 (12) 

30 минут и 

более 
75 (37) 82 (77) 70 (28) 
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Продолжение таблицы 3.2 

Вопрос Вариант ответа 
МП ПЧ, 

% (n) 

ЭП и МП 

ПЧ, % (n) 

Контроль, 

% (n) 

Присутствует ли в 

Вашем рационе 400-

500 г сырых овощей 

и фруктов 

Да 62 (31) 71 (67) 60 (24) 

Нет 38 (19) 29 (27) 40 (16) 

Как часто Вы 

употребляете 

алкогольные 

напитки 

Никогда 50 (25) 43 (40) 67,5 (27) 

Раз в месяц или 

реже 
30 (15) 40 (38) 17,5 (7) 

2-4 раза в месяц 20 (10) 17 (16) 15 (6) 

2-3 раза в 

неделю 
0 0 0 

>4 раз в неделю 0 0 0 

Был ли инфаркт 

миокарда или 

инсульт у Ваших 

близких 

родственников в 

молодом или 

среднем возрасте? 

Да 6 (3) 7 (7) 5 (2) 

Нет 94 (47) 93 (87) 95 (38) 

Были ли у Ваших 

близких 

родственников в 

молодом или среднем 

возрасте 

злокачественные 

новообразования? 

Да 6 (3) 4 (4) 3 (1) 

Нет 94 (47) 96 (90) 97 (39) 
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 3.2.1. Результаты исследования углеводного и липидного обменов 

 

Анализ лабораторных данных выявил, что из 144 работников у 43% уровень 

глюкозы превышал 6,1 ммоль/л, в том числе из них у 9% выше 7,0 ммоль/л. 

Уровень инсулина выше 24 мкЕД/мл у 12% сотрудников. Высокий уровень 

гликозилированного гемоглобина (более 5,7%) зарегистрирован в 12% случаев. 

Кроме того, установлено, что у мужчин с уровнем глюкозы ниже 6,1 ммоль/л 

индекс НОМА-IR превышал норму в 37% случаев, что свидетельствует о наличии 

инсулинорезистентности у этих лиц, которая не диагностируется при 

скрининговом обследовании [40].  В таблице 3.3 приведены результаты 

сравнительного анализа показателей углеводного обмена в группах. 

 

Таблица 3.3 – Лабораторные показатели углеводного обмена у 

обследованных групп  

Параметры 

Референт

ный 

интервал 

МП ПЧ, 

n=50 

ЭП и МП 

ПЧ, n=94 

Контроль, 

n=40 p 

1 2 3 

Глюкоза, 

ммоль/л 
3,3 -5,5 

5,9 

(5,6; 6,4) 

5,9 

(5,6; 6,4) 

6,0 

(5,7; 6,4) 

р1-2 =0,8 

р1-3 =0,2  

р2-3 =0,3 

Инсулин, 

мкМЕ/мл 
2,0 – 29,0 

11,5 

(7,9; 23,7) 

9,81 

(7,1; 13,6) 

10,27 

(8,4; 12,7) 

р1-2 =0,01* 

р1-3 = 0,01*  

р2-3 =0,07  

Индекс 

НОМА-IR, 

усл.ед. 

< 2,77 
2,97 

(2,1; 6,6) 

2,64 

(1,9; 3,8) 

2,78 

(2,1; 3,5) 

р1-2 =0,01* 

р1-3 = 0,01*  

р2-3 =0,07  

HbA1c, % < 5,7 5,4±0,3 5,4±0,3 5,3 ± 0,3 

р1-2=0,2 

р1-3=0,2  

р2-3=0,6  

         Примечание:  * – различия показателей статистически значимы (p <0,05) 
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Концентрация глюкозы и гликозилированного гемоглобина не имели 

достоверных отличий в обследуемых группах. Уровни инсулина и индекса 

НОМА-IR оказались выше в группе воздействия МП ПЧ (р<0,05) (таблица 3.3). 

Однако при сравнении показателей в группах, не отличающихся по ИМТ, 

статистически значимых различий не было обнаружено. 

Сравнительный анализ показателей липидного обмена выявил 

статистически значимое увеличение уровней ОХ, ХС ЛПНП и триглицеридов в 

группе сочетанного воздействия ЭП и МП ПЧ по отношению к группе контроля 

(таблица 3.4).  

Таблица 3.4 – Лабораторные показатели липидного обмена у обследованных 

групп   

Параметры 

Референ

тный 

интервал 

МП ПЧ, 

n=50 

ЭП и МП ПЧ, 

n=94 

Контроль, 

n=40 p 

 
1 2 3 

ОХ, 

ммоль/л 
<5,5 

5,1 

(4,5; 5,9) 

5,5 

(4,8; 6,5) 

5,0 

(4,5; 5,5) 

р1-2 = 0,09 

р1-3=0,06 

р2-3 <0,001* 

Тг, ммоль/л < 1,8 
1,24 

(1,01; 1,6) 

1,73 

(1,23; 2,83) 

1,50 

(1,26; 1,94) 

р1-2 =0,1 

р1-3 =0,9 

р2-3 =0,02* 

ХС ЛПВП, 

ммоль/л 
> 1,0 

1,21 

(1,02; 1,41) 

1,06 

(0,9; 1,25) 

1,06 

(0,94; 1,26) 

р1-2 =0,01* 

р1-3 =0,07 

р2-3=0,06 

ХС ЛПНП, 

ммоль/л 
< 3,1 

3,53 

(3,06;  4,32) 

3,91 

(3,18;  4,49) 

3,5 

(2,67;  3,82) 

р1-2 =0,4 

р1-3=0,07 

р2-3= 0,01* 

ИА, усл.ед. 2,2 – 3,5 
3,3 

(2,1; 4,5) 

4,2 

(3,5; 4,9) 

3,6 

(2,9; 4,1) 

р1-2=0,001* 

р1-3=0,2 

р2-3=0,009* 

       Примечание:  * – различия показателей статистически значимы (p <0,05) 
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Значение индекса атерогенности, отражающего степень кардиоваскулярного 

риска, оказался также достоверно выше в группе ЭП и МП относительно 

контрольной группы и группы воздействия МП ПЧ. Вместе с тем уровни 

триглицеридов и общего холестерина в этой группе смещены к верхней границе 

нормы, а уровень ХС ЛПВП, характеризующего антиатерогенную защиту 

организма, оказался достоверно ниже относительно группы воздействия МП ПЧ.  

Сравнительный анализ показателей липидного обмена в обследованных 

группах показал, что наиболее выраженные изменения наблюдаются в группе 

работников, подвергающихся сочетанному воздействию полей. Такая же 

тенденция сохранялась при анализе показателей в группах, сопоставимых по 

ИМТ (таблица 3.5).  

 Таблица 3.5 – Лабораторные показатели липидного обмена у групп, 

сопоставимых по ИМТ 

Параметры 

МП ПЧ, 

n=27 

ЭП и МП ПЧ, 

n=61 

Контроль, 

n=40 p 

1 2 3 

ОХ, ммоль/л 
5,1 

(4,5; 5,5) 

5,5 

(4,8; 6,4) 

5,0 

(4,5; 5,5) 

р1-2 = 0,1 

р1-3=0,07 

р2-3 =0,025* 

Тг, ммоль/л 
1,22 

(0,94; 1,51) 

1,53 

(1,22; 2,14) 

1,5 

(1,26; 1,94) 

р1-2 =0,2 

р1-3 =0,95 

р2-3 =0,06 

ХС ЛПВП, 

ммоль/л 

1,29 

(1,14; 1,5) 

1,08 

(0,92; 1,23) 

1,06 

(0,94; 1,26) 

р1-2 =0,013* 

р1-3 =0,013* 

р2-3=0,06 

ХС ЛПНП, 

ммоль/л 

3,35 

(3,02; 3,65) 

3,96 

(3,16;  4,47) 

3,5 

(2,67;  3,82) 

р1-2 =0,5 

р1-3=0,08 

р2-3= 0,016* 

ИА, усл.ед. 
3,02 

(2,04; 4,28) 

4,05 

(3,35; 4,88) 

3,6 

(2,9; 4,1) 

р1-2=0,009* 

р1-3=0,4 

р2-3=0,045* 

Примечание: * – различия показателей статистически значимы (p <0,05) 
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Исследование показателей липидного обмена выявило, что из 144 

работников более чем у 30% выявлено превышение уровней триглицеридов и 

общего холестерина, а также снижение уровня ХС ЛПВП. Кроме того, 81% 

работников имеют повышенный уровень ХС ЛПНП [40]. 

Полученные данные свидетельствуют о высокой распространенности 

нарушений углеводного и липидного обменов у работников, выполняющих 

ремонт и эксплуатацию электросетевых объектов. Высокое значение индекса 

НОМА-IR у обследованных с нормальными значениями глюкозы и 

гликозилированного гемоглобина свидетельствует о наличии 

инсулинорезистентности у этих лиц, которая не диагностируется при 

скрининговых обследованиях [40].  

Более высокие значения общего холестерина, холестерина липопротеидов 

низкой плотности, триглицеридов и уровня индекса атерогенности, а также более 

низкой концентрации липопротеидов высокой плотности в группе сочетанного 

воздействия полей, указывают на нарушения в системе обмена липидов у 

работников, подвергающихся сочетанному воздействию ЭП и МП ПЧ, уровни 

которых превышают ПДУ, установленные на территории РФ.  

 

3.2.2. Результаты исследования адипокинов 

 

Играющие важную метаболическую роль адипокины представляют собой 

пептиды, экскретируемые в первую очередь клетками жировой ткани. Данные 

экспериментальных исследований подтвердили роль этих гормонов в развитии 

инсулинорезистентности [40].  

Лептин является важным регулятором обмена веществ и передачи сигналов 

о насыщении в гипоталамусе [40]. Данный гормон подавляет чувство голода и 

увеличивает чувствительность клеток печени и мышц к инсулину [114]. 

Нарушение функций лептина может быть рассмотрено в качестве одного из 

факторов риска развития инсулиннезависимого сахарного диабета [23]. 
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Адипонектин в отличие от лептина обратно коррелирует с индексом массы 

тела и риском развития сахарного диабета 2 типа, атеросклероза и артериальной 

гипертензии. Он стимулирует секрецию инсулина, подавляет глюконеогенез и 

способствует усвоению глюкозы в скелетных мышцах, а также принимает участие 

в регуляции экспрессии рецептора инсулина [40]. С развитием метаболических 

нарушений связано изменение продукции жировой тканью адипокинов, 

регуляторов энергетического гомеостаза, воспалительного процесса, 

тромбообразования и функции эндотелия [114]. Нарушение баланса адипокинов 

может являться дополнительным фактором риска метаболических нарушений при 

воздействии ЭП и МП ПЧ.  

Частота выявления лиц с повышенной концентрацией лептина среди всех 

144 работников составила 52,1%, при этом повышение лептина выявлено у 28,6% 

обследованных без абдоминального ожирения, подвергающихся воздействию ЭП 

и МП ПЧ. Для оценки кардиометаболического риска рассчитывалось отношение 

адипонектина к лептину. Среди работников, подвергающихся воздействию ЭП и 

МП ПЧ, значение маркера, соответствующее нормальному уровню (более 1,0), 

зарегистрировано у 37,5% работников. Умеренно повышенный и высокий 

кардиометаболический риск зарегистрирован в 18,8% и 43,7% случаев 

соответственно. 

В настоящем исследовании средние концентрации адипонектина в группах 

находились в пределах референсного интервала и статистически не отличались 

между собой. Во всех обследованных группах выявлены высокие уровни лептина. 

Сравнительный анализ показателей адипокинового обмена выявил достоверное 

увеличение концентрации лептина в группе воздействия ЭП и МП ПЧ (р<0,05) 

относительно группы контроля (таблица 3.6), что может говорить о более 

выраженном влиянии сочетанного воздействия магнитного и электрического 

полей на метаболические процессы в жировой ткани.  
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 Таблица 3.6 – Лабораторные показатели адипокинового обмена у 

обследованных групп 

Параметры 

Референт

ный 

интервал 

МП ПЧ, 

n=50 

ЭП и МП 

ПЧ, n=94 

Контроль, 

n=40 p 

1 2 3 

Адипонектин, 

мкг/мл 

2,0 – 13,9 

 

5,22 

(3,6;8,4) 

4,87 

(3,6; 7,0) 

5,16 

(4,3;7,6) 

р1-2=0,14 

р1-3=0,78 

р2-3=0,06 

Лептин, нг/мл 2,0 – 5,6 
6,9 

(3,7;15,5) 

8,6 

(3,7; 14) 

6,05 

(4,1; 11,1) 

р1-2 =0,9 

р1-3=0,11  

р2-3=0,04*  

Адипонектин 

/ лептин 
>1 

0,8 

(0,3; 2,0) 

0,6 

(0,3; 1,8) 

1,0 

(0,4; 1,4) 

р1-2 =0,9 

р1-3=0,11  

р2-3=0,04*  

Примечание: * – различия показателей статистически значимы (p <0,05) 

 

Оценка влияния продолжительности работы в контакте с ЭП и МП ПЧ на 

состояние адипокинового обмена показала стабильное статистически значимое 

увеличение уровня лептина и снижение концентрации адипонектина с 

увеличением стажа работы в сопоставимых по возрасту стажевых группах 

(таблица 3.7).  

Отношение адипонектина к лептину, характеризующее 

кардиометаболический риск и отражающее степень нарушения адипокинового 

обмена, статистически значимо отличалось в первой и третьей стажевой группе 

относительно группы контроля. Следует отметить, что в группе со стажем работы 

11-20 лет выявлен умеренно-повышенный кардиометаболический риск, а в группе 

со стажем более 21 года – высокий уровень кардиометаболического риска, что 

указывает на прогрессирование нарушений метаболических процессов в жировой 

ткани с увеличением стажа работы в условиях воздействия факторов рабочей 

среды и трудового процесса на работников электросетевых объектов группах 

(таблица 3.7). 
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Таблица 3.7 – Средние значения показателей адипокинового обмена в 

зависимости от стажа 

Показатель 

1 

(до 10 лет, 

n=25) 

2 

(стаж 11-20 

лет, n=45) 

3 

(стаж 21 и более 

лет, n= 35) 

Контроль 

(n=40) 

Адипонектин, 

мкг/мл 

6,1  

(4,6; 9,1)** 

4,5  

(3,6; 6,4) 

5,8  

(3,0; 8,0) 

5,2  

(4,3; 7,6) 

Лептин, нг/мл 
4,9  

(2,8; 12,2) 

7,3 

(3,9;10,9)*** 

11,2  

(4,5; 24,0)* 

6,0  

(4,1; 11,1) 

Адипонектин / 

лептин 

1,1  

(0,4; 2,7)* 

0,7  

(0,4; 1,5) 

0,4*  

(0,2; 1,5) 

1,0  

(0,4; 1,4) 

Примечание:  *- р <0,05 с контролем, ** - р <0,05 со 2 группой, *** - р <0,05 с 3 

группой 

 

Для оценки степени изменения уровней адипокинов в зависимости от 

возраста и продолжительности стажа определяли направление и тесноту 

корреляционной связи между количественными показателями с помощью 

коэффициента ранговой корреляции Спирмена. Также разрабатывалась 

прогностическая модель, характеризующая зависимость уровня лептина от стажа 

работы, с помощью метода линейной регрессии. 

 Корреляционный анализ взаимосвязи стажа и лептина выявил умеренной 

тесноты положительную взаимосвязь в группе сочетанного воздействия ЭП и МП 

ПЧ (таблица 3.8). 

Наблюдаемая зависимость показателя "лептин" от стажа в группе 

сочетанного воздействия полей описывается уравнением парной линейной 

регрессии 3.1: 

  Yлептин = 0,402 × Xстаж + 4,989                                        (3.1) 

где Y – теоретическое значение лептина, нг/мл при заданном значении 

стажа, лет (Хстаж). 
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Таблица 3.8 – Результаты корреляционного анализа взаимосвязи стажа и 

уровня лептина в группе воздействия ЭП и МП ПЧ 

Показатель 

Характеристика корреляционной связи 

ρ (коэффициент 

корреляции Спирмена) 

Теснота связи по 

шкале Чеддока 
p 

Возраст – 

адипонектин 
-0,016 Нет связи 0,908 

Стаж – адипонектин -0,203 Слабая 0,149 

Возраст – лептин 0,198 Слабая 0,159 

Стаж – лептин 0,351 Умеренная 0,011* 

Возраст – ад/леп -0,157 Слабая 0,265 

Стаж – ад/леп -0,394 Умеренная 0,004* 

Примечание:  * – различия показателей статистически значимы (p <0,05) 

  

При увеличении стажа на 1 год в группе работников, подвергающихся 

сочетанному воздействию ЭП и МП ПЧ, следует ожидать увеличение показателя 

"лептин" на 0,402 нг/мл. Полученная модель объясняет 9,8% наблюдаемой 

дисперсии показателя "лептин" (рисунок 3.6).  

В проведенном исследовании наиболее выраженные изменения показателей 

адипокинового обмена выявлены у работников группы воздействия ЭП и МП ПЧ, 

что указывает на негативное влияние сочетанного воздействия магнитного и 

электрического полей на метаболические процессы в жировой ткани. Кроме того, 

низкий уровень отношения адипонектина к лептину свидетельствует о кардио-

метаболическом риске, который возрастает с увеличением стажа работы. 
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Рисунок 3.6 – График регрессионной функции, характеризующий 

зависимость показателя "лептин" от стажа 

 

Таким образом, показатели адипокинового обмена, такие как лептин и 

адипонектин, а также отношение адипонектина к лептину, отражающие 

функциональную активность жировой ткани, могут быть клинически значимыми 

для выявления лиц, предрасположенных к кардио-метаболическим нарушениям 

среди сотрудников, подвергающихся сочетанному воздействию ЭП и МП ПЧ [39]. 

 

3.2.3. Результаты исследования показателей мужской половой системы 

 

Анализ показателей мужских половых гормонов выявил, что у 4,2% и 15,3% 

работников, подвергающихся воздействию ЭП и МП ПЧ зафиксированы низкие 

уровни общего и свободного тестостерона соответственно, тогда как в группе 

контроля эти значения составили 0% и 10%. Содержание этих гормонов имело 

тенденцию к снижению в обеих группах воздействия полей относительно группы 

контроля (р<0,05). Уровень ГСПГ был достоверно ниже в группе сочетанного 
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воздействия ЭП и МП ПЧ относительно группы контроля и группы МП (р<0,05) 

(таблица 3.9) [40]. 

 

Таблица 3.9 – Лабораторные показатели андрогенного статуса у 

обследованных групп 

Параметры 

Референт

ный 

интервал 

МП, 

n=50 

ЭП и МП 

ПЧ, n=94 

Контроль, 

n=40 p 

1 2 3 

ОТ, 

нмоль/л 
5,9 - 21,0 

15 

(12; 19,3) 

15,3 

(12; 19,8) 

18,9 

(14,7; 23,2) 

р1-2=0,7 

р1-3 =0,008* 

р2-3<0,001* 

ГСПГ, 

нмоль/л 

12,9 - 

61,7 

26,2 

(17,1;31,7) 

20,4 

(11,5; 28,1) 

27,2 

(14,0; 40,0) 

р1-2 =0,008* 

р1-3=0,1 

р2-3<0,001* 

СвТ, пг/мл 4,5 - 42 
7,3 

(5,4; 9,5) 

7,1 

(5,6; 10,9) 

10,1 

(7,8; 14,1) 

р1-2 =0,8 

р1-3=0,006* 

р2-3=0,003* 

ДГЭАС, 

мкмоль/л 
2-15 

9,8 

(6,3; 14,5) 

5,8 

(3,7; 8,4) 

7,8 

(4,7; 13,3) 

р1-2 <0,001* 

р1-3 =0,6 

р2-3=0,036* 

Примечание:  * – различия показателей статистически значимы (p <0,05) 

 

Анализ показателей в группах, сопоставимых по ИМТ, показал, что в 

группе сочетанного воздействия полей уровни ОТ, СвТ, ГСПГ и ДГЭАС более 

низкие (р<0,05) по сравнению с контрольной группой. Кроме того, концентрации 
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ГСПГ и ДГЭАС, были более низкими по отношению к группе МП ПЧ (таблица 

3.10). 

 

Таблица 3.10 – Лабораторные показатели андрогенного статуса у групп, 

сопоставимых по ИМТ 

Параметры 
МП ПЧ, (n=27) 

ЭП и МП ПЧ, 

(n=61) 

Контроль, 

n=40 p 

1 2 3 

ОТ, нмоль/л 17,3 (12,0;  20,0) 16,0 (12,0; 20,6) 18,9 (14,7; 23,2) 

р1-2=0,8 

р1-3 =0,7 

р2-3=0,038* 

ГСПГ, 

нмоль/л 
27,1 (18,5;  33,8) 22 (13,3; 28,7) 27,2 (14,0; 38,9) 

р1-2=0,04* 

р1-3 =0,7 

р2-3=0,02* 

СвТ, пг/мл 7,9 (6,0; 9,5) 7,4 (6,1; 11,0) 10,0 (7,8; 14,0) 

р1-2 =0,8 

р1-3 =0,042* 

р2-3=0,029* 

ДГЭАС, 

мкмоль/л 
9,6 (7,7; 14,0) 5,8 (3,8; 8,3) 7,8 (4,7; 13,3) 

р1-2 <0,001* 

р1-3 =0,7 

р2-3=0,6 

Примечание:  * – различия показателей статистически значимы (p <0,05) 

 

Анализ показателей репродуктивной системы в целом свидетельствует о 

высокой распространенности признаков нарушения андрогенного статуса среди 

работников, подвергающихся воздействию неионизирующего излучения. 

Достоверное отличие уровней гормонов и ГСПГ в группах свидетельствует о 

негативном влиянии как магнитной, так и электрической составляющей 

неионизирующего излучения на систему гипофиз-гонады у мужчин, 

осуществляющих ремонт и эксплуатацию электросетевых объектов [40]. 

Учитывая, что половые гормоны являются возраст ассоциированными, 

расчет корреляционной связи между исследуемыми показателями и стажем 
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проводился в возрастных группах 50 - 59 лет (МП n=24, ЭП и МП n=28). В 

данных группах был проведен сравнительный анализ коэффициентов корреляций: 

андрогены - возраст и андрогены - стаж. Данные, полученные с помощью метода 

линейной регрессии свидетельствуют об отрицательной значимой, слабой и 

умеренной связи между стажем и уровнями андрогенов: ОТ, ГСПГ и СвТ (р<0,05) 

(таблица 3.11).  

 

Таблица 3.11 – Результаты корреляционного анализа взаимосвязи 

андрогенов с возрастом и стажем в группах 

Показатели 

Характеристика корреляционной связи 

ρ (коэффициент 

корреляции Спирмена) 

Теснота связи по шкале 

Чеддока 

МП ЭП и МП МП ЭП и МП 

Возраст – ГСПГ -0,060 0,058 Нет связи Нет связи 

Стаж – ГСПГ -0,270 -0,248* Слабая Слабая 

Возраст – ОТ -0,338 -0,263 Умеренная Слабая 

Стаж – ОТ -0,295 -0,513** Слабая Заметная 

Возраст – СвТ -0,261 -0,251 Слабая Слабая 

Стаж – СвТ -0,296 -0,422* Слабая Умеренная 

Возраст – ДГЭАС -0,082 -0,080 Нет связи Нет связи 

Стаж – ДГЭАС -0,102 -0,293 Слабая Слабая 

Примечание:  * - р <0,05, ** - р <0,01, *** - р <0,001 

 

Выявленные значения корреляционной связи между уровнями андрогенов и 

стажем подтверждают негативное влияние длительного воздействия ЭП и МП ПЧ 

на андрогенный статус работников электросетевых объектов.  

При оценке связи общего тестостерона и стажа в группе сочетанного 

воздействия полей была установлена заметной тесноты обратная связь. 
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Наблюдаемая зависимость тестостерона от стажа описывается уравнением парной 

линейной регрессии 3.4: 

YТестостерон = -0,617 × Xстаж + 30,62                                (3.4) 

где Y – теоретическое значение тестостерона, нмоль/мл при заданном 

значении стажа, лет (Хстаж). 

 

У работников, подвергающихся сочетанному воздействию ЭП и МП ПЧ, 

при увеличении стажа на 1 год следует ожидать уменьшение тестостерона на 

0,617 нмоль/мл. Полученная модель объясняет 26,3% наблюдаемой дисперсии 

тестостерона (рисунок 3.7). Кроме того, при увеличении стажа на 1 год, также 

следует ожидать снижение уровня свободного тестостерона на 0,316 пг/мл и 

ДГЭАС на 0,165 мкмоль/л.  

 

Рисунок 3.7 – График регрессионной функции, характеризующий 

зависимость тестостерона от стажа 

 

При оценке связи общего тестостерона и стажа в группе воздействия МП 

ПЧ была установлена слабой тесноты обратная связь. При увеличении стажа на 1 

год у работников данной группы следует ожидать уменьшение тестостерона на 

0,218 нмоль/мл, что свидетельствует о негативном влиянии на показатели 
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андрогенного статуса длительного сочетанного воздействия ЭП и МП ПЧ на 

работников электросетевых объектов. 

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о негативном влиянии 

сочетанного воздействия ЭП и МП ПЧ на состояние мужской половой системы, 

функциональные и патологические сдвиги в которой могут стать пусковым 

механизмом развития мужского гипогонадизма и ассоциированных с ним 

хронических заболеваний. 

 

3.2.4. Разработка прогностической модели для определения вероятности 

развития метаболического синдрома  

 

В ходе клинико-лабораторного обследования у работников были выявлены 

компоненты метаболического синдрома и установлено его наличие или 

отсутствие.  

Метаболический синдром - это совокупность нарушений, включающая в 

себя артериальную гипертензию, абдоминальное ожирение, нарушения 

углеводного и липидного обменов [7]. Метаболический синдром считается 

доказанным фактором риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, а также 

сахарного диабета 2 типа.  Патогенез метаболического синдрома включает в себя 

нарушение регуляции различных метаболических путей, участвующих в обмене 

жирных кислот, функции митохондрий и передачи сигналов инсулина. Факторы, 

способствующие развитию метаболического синдрома, включают образ жизни, 

факторы окружающей среды и генетическую предрасположенность [54]. 

Распределение обследованных работников в зависимости от наличия МС 

представлено в таблице. В группе работников, подвергающихся сочетанному 

воздействию ЭП и МП ПЧ, выявлен самый высокий процент лиц с 

метаболическим синдромом - 60,6%. В контрольной группе этот показатель равен 

25% (р<0,05). 
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Согласно критериям метаболического синдрома Американской ассоциации 

клинических эндокринологов, у 60,6% работников, подвергающихся воздействию 

ЭП и МП ПЧ, установлен метаболический синдром, у 46% работников, 

подвергающихся воздействию МП ПЧ, тогда как в контрольной группе у 25% 

обследованных. Таким образом, в условиях воздействия ЭП и МП ПЧ 

метаболический синдром диагностируется в 4,6 раза чаще (ОШ=4,622, 95% ДИ: 

2,022-10,564) (р<0,001) и в 2,6 раза чаще в условиях воздействия МП ПЧ 

(ОШ=2,556, 95% ДИ: 1,032-6,326) (р<0,05).  

При сравнении аналогичных показателей в группах, сопоставимых по ИМТ, 

достоверно значимая связь осталась в группе сочетанного воздействия полей 

(р<0,05), таким образом, риск развития МС в группе воздействия ЭП и МП ПЧ в 

2,9 раза выше относительно группы контроля (ОШ=2,903, 95% ДИ: 1,21-6,959). 

Была разработана прогностическая модель для определения вероятности 

развития МС в зависимости от вредного фактора воздействия, индекса 

атерогенности и лептина методом бинарной логистической регрессии. Число 

наблюдений составило 88 (работники без ожирения). Наблюдаемая зависимость 

описывается уравнением 3.2 и 3.3: 

 

                                           P = 1 / (1 + e-z) × 100%                                          (3.2)   

где P – вероятность развития МС; 

 

          z = -5,915 + 1,305XМП + 1,448XЭП и МП + 0,931XИА + 0,112Xлептин         (3.3)                                              

где  z – натуральный логарифм отношения шансов (логит);  

        XМП – воздействующий фактор (0 – контрольная группа, 1 – МП);  

XЭП и МП – воздействующий фактор (0 – контрольная группа, 1 – ЭП и МП); 

XИА – индекс атерогенности, усл.ед; 

Xлептин – уровень лептина, нг/мл. 
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 Полученная регрессионная модель является статистически значимой (p 

<0,001). Исходя из значения коэффициента детерминации Найджелкерка, модель 

объясняет 52,2% наблюдаемой дисперсии показателя "метаболический синдром". 

При оценке факторов шансы развития МС увеличивались при воздействии 

ЭП и МП ПЧ в 4,255 раза.  При увеличении индекса атерогенности на 1 усл.ед. 

шансы развития МС увеличивались в 2,536 раза. При увеличении лептина на 1 

нг/мл шансы развития МС увеличивались в 1,118 раза, что имеет значение при 

возможности увеличения лептина на несколько порядков (таблица 3.12). 

 

 Таблица 3.12 – Характеристики связи предикторов модели с вероятностью 

развития МС 

Предиктор 

Нескорректированные значения 

для однофакторной модели 

Скорректированные значения 

для многофакторной модели 

COR; 95% ДИ p AOR; 95% ДИ p 

ЭП и МП ПЧ 4,621; 2,022 – 10,559 < 0,001* 4,255; 1,534 – 11,799 0,005* 

ИА 2,685; 1,919 – 3,755 < 0,001* 2,536; 1,765 – 3,644 < 0,001* 

Лептин 1,133; 1,078 – 1,190 < 0,001* 1,118; 1,060 – 1,179 < 0,001* 

Примечание: * – влияние предиктора статистически значимо (p <0,05) 

  

При оценке зависимости вероятности развития МС от значения 

логистической функции P с помощью ROC-анализа была получена следующая 

кривая (рисунок 3.8). 
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Рисунок 3.8 – ROC-кривая, характеризующая зависимость вероятности 

развития МС от значения логистической функции P 

 

Площадь под ROC-кривой составила 0,876 ± 0,026 с 95% ДИ: 0,824 – 0,927. 

Полученная модель была статистически значимой (p <0,001). 

Пороговое значение логистической функции P в точке cut-off, которому 

соответствовало наивысшее значение индекса Юдена, составило 0,495. Развитие 

МС прогнозировалось при значении логистической функции P выше данной 

величины или равном ей. Чувствительность и специфичность модели составили 

82,2% и 85,1%, соответственно (рисунок 3.9). 

  

Рисунок 3.9 – Анализ чувствительности и специфичности модели в 

зависимости от пороговых значений логистической функции P 
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Таким образом, на основании использования метода бинарной 

логистической регрессии выделены информативные критерии для разработки 

прогностической модели определения вероятности развития метаболического 

синдрома (p <0,001) в зависимости от воздействующего фактора, уровня лептина 

и индекса атерогенности. Шансы развития МС увеличивались в группе 

сочетанного воздействия ЭП и МП ПЧ в 2,765 раза (95% ДИ: 1,021 – 7,486).  При 

увеличении показателя индекса атерогенности на 1 усл. ед. шансы развития МС 

увеличивались в 2,536 раза (95% ДИ: 1,765 – 3,644). При увеличении уровня 

лептина на 1 нг/мл шансы развития МС увеличивались в 1,118 раза (95% ДИ: 

1,060 – 1,179). 
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ГЛАВА 4. АНАЛИЗ КОРРЕЛЯЦИОННЫХ ВЗАИМОСВЯЗЕЙ МЕЖДУ 

ИЗУЧЕННЫМИ КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫМИ ПОКАЗАТЕЛЯМИ 

 

В данной работе было исследовано воздействие вредных производственных 

факторов на работников электросетевых объектов и их влияние на уровни 

биохимических показателей, связанных с метаболизмом адипокинов и 

андрогенного статуса. Изменения этих показателей когерентны, вследствие чего 

важно проанализировать степень корреляционных взаимосвязей между 

гормонально-метаболическими показателями в исследуемых группах. 

Взаимосвязь лептина и адипонектина с показателями углеводного и 

липидного обменов основана на регуляторной функции адипокинов в организме. 

Лептин и адипонектин - гормоны, которые вырабатываются адипоцитами и 

играют важную роль в регуляции углеводного и липидного обменов, а их 

дисбаланс может приводить к нарушениям обмена веществ. Адипокины, такие 

как резистин, могут повышать уровень липидов и увеличивать риск 

возникновения метаболических расстройств [19, 26].  

Корреляционный анализ показателей в исследуемых группах выявил 

наиболее выраженные взаимосвязи между показателями углеводного и 

адипокинового обменов в группе работников, подвергающихся 

высокоуровневому воздействию МП ПЧ. В данной группе наблюдались высокой 

тесноты связи адипокинового обмена с развитием инсулинорезистентности, тогда 

как в группе сочетанного воздействия полей выявлены заметной тесноты связи 

(согласно шкале Чеддока). Кроме того, у электромонтеров по ремонту и монтажу 

кабельных линий электропередачи увеличение концентрации глюкозы 

взаимосвязано с уровнем соотношения адипонектина к лептину, снижение 

которого сигнализирует о высоком кардиометаболическом риске (таблица 4.1). 
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Таблица 4.1 – Результаты корреляционного анализа взаимосвязи 

показателей углеводного обмена и адипокинов в группах 

Показатели 

Характеристика корреляционной связи 

ρ 

(коэффициент корреляции 

Спирмена) 

Теснота связи по шкале Чеддока 

МП ЭП и МП Контроль МП ЭП и МП Контроль 

А
д

и
п

о
н

ек
ти

н
 

Глюкоза -0,24 -0,06 -0,16 Слабая Нет связи Слабая 

Инсулин -0,36* -0,35*** -0,03 Умеренная Умеренная Нет связи 

НОМА-IR -0,34* -0,35*** -0,18 Умеренная Умеренная Слабая 

 

Л
еп

ти
н

 Глюкоза 0,27 0,14 0,5** Слабая Слабая Умеренная 

Инсулин 0,72*** 0,67*** 0,73*** Высокая Заметная Высокая 

НОМА-IR 0,72*** 0,67*** 0,76*** Высокая Заметная Высокая 
 

А
д

/Л
еп

 Глюкоза -0,31* -0,15 -0,34* Умеренная Слабая Умеренная 

Инсулин -0,72*** -0,7*** -0,64*** Высокая Высокая Заметная 

НОМА-IR -0,71*** -0,7*** -0,7*** Высокая Высокая Высокая 

Примечание:  * - р <0,05, ** - р <0,01, *** - р <0,001 

 

Адипокины также являются ключевыми регуляторами липидного обмена. 

Они могут влиять на синтез, метаболизм и транспорт липидов в организме [19, 

61]. Адипокины регулируют утилизацию жиров и синтез холестерола. Некоторые 

известные адипокины, такие как адипонектин, имеют 

противоатеросклеротические свойства и могут снижать уровень липидов в крови 

[10].  Таким образом, адипокины могут иметь существенное влияние на 

показатели липидного обмена в организме.  Сравнительный анализ 

корреляционных взаимодействий выявил связь умеренной тесноты адипокинов с 

уровнями триглицеридов и холестерина ХС ЛПВП, а также со значением ИА в 

обеих группах воздействия (таблица 4.2). 
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Таблица 4.2 – Результаты корреляционного анализа взаимосвязи 

показателей липидного обмена и адипокинов в группах 

 

Показатели 

Характеристика корреляционной связи 

ρ 

(коэффициент корреляции 

Спирмена) 

Теснота связи по шкале Чеддока 

МП 
ЭП и 

МП 
Контроль МП ЭП и МП Контроль 

А
д

и
п

о
н

ек
ти

н
 

ОХ 0,061 -0,106 0,525*** Нет связи Слабая Заметная 

ХС 

ЛПВП 
0,332* 0,395*** 0,443** 

Умеренн

ая 

Умеренна

я 

Умеренна

я 

Тг -0,310* -0,301* -0,248 
Умеренн

ая 

Умеренна

я 
Слабая 

ХС 

ЛПНП 
-0,182 -0,071 0,179 Слабая Нет связи Слабая 

ИА -0,336* -0,46*** -0,096 
Умеренн

ая 

Умеренна

я 
Нет связи 

 

Л
еп

ти
н

 

ОХ 0,037 0,123 0,545*** Нет связи Слабая Заметная 

ХС 

ЛПВП 
-0,314* -0,305** -0,160 

Умеренн

ая 

Умеренна

я 
Слабая 

Тг 0,400** 0,475*** 0,419** 
Умеренн

ая 

Умеренна

я 

Умеренна

я 

ХС 

ЛПНП 
0,229 0,052 0,728*** Слабая Нет связи Высокая 

ИА 0,358* 0,351*** 0,665*** 
Умеренн

ая 

Умеренна

я 
Заметная 

 

А
д

/Л
еп

 

ОХ -0,020 -0,141 -0,110 Нет связи Слабая Слабая 

ХС 

ЛПВП 
0,371** 0,365*** 0,311* 

Умеренн

ая 

Умеренна

я 

Умеренна

я 

Тг -0,46*** -0,46*** -0,352* 
Умеренн

ая 

Умеренна

я 

Умеренна

я 

ХС 

ЛПНП 
-0,238 -0,064 -0,412** Слабая Нет связи 

Умеренна

я 

ИА -0,418** -0,44*** -0,55*** 
Умеренн

ая 

Умеренна

я 
Заметная 

Примечание:  * - р <0,05, ** - р <0,01, *** - р <0,001 
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Результаты корреляционного анализа, проведенного среди всех 

обследованных работников электросетевых объектов свидетельствуют о более 

значимой тесноте корреляционной связи адипокинов с показателями углеводного 

обмена и подтверждают данные литературных источников [23]. Наиболее 

сильную положительную связь лептин имеет с инсулином и индексом 

инсулинорезистентности, умеренную связь с показателями липидного обмена: 

отрицательную с ХС ЛПВП и положительную с триглицеридами и ИА. Наиболее 

значимую отрицательную связь адипонектин имеет с основными кардио-

метаболическими маркерами: инсулином, индексом НОМА-IR, триглицеридами и 

индексом атерогенности (рисунок 4.1) [39]. 

 

 

Рисунок 4.1 – Взаимосвязь адипокинов с показателями углеводного и 

липидного обменов 
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В развитии метаболических нарушений важное значение имеет баланс 

андрогенов, в связи с чем проведен корреляционный анализ уровней мужских 

половых гормонов с маркерами углеводного и липидного обменов.  

Андрогены способствуют увеличению уровня холестерина в крови, 

особенно уровня ХС ЛПНП. При этом андрогены уменьшают уровень ХС ЛПВП, 

который выполняет антиатерогенную функцию, что объясняет высокий риск 

кардиоваскулярной патологии среди мужчин [63]. Кроме того, андрогены 

увеличивают активность липопротеинлипазы - фермента, который разлагает 

триглицериды в крови и способствует их транспортировке в мышцы для 

использования в качестве энергии [94]. В связи с этим, изменение уровней 

показателей андрогенного статуса может привести к перестройкам в липидном 

обмене, что может увеличить риск развития сердечно-сосудистых заболеваний. 

Андрогены также могут влиять на углеводный обмен. Например, некоторые 

исследования показывают, что гиперандрогения, может снижать 

чувствительность тканей к инсулину и способствовать развитию 

инсулинорезистентности. В свою очередь, это может привести к повышению 

уровня глюкозы в крови и риску развития диабета [109]. 

Результаты корреляционного анализа андрогенов с показателями 

углеводного и липидного обменов указывают на наличие заметной и умеренной 

тесноты связи между уровнями ГСПГ, общего и свободного тестостерона с 

основными маркерами метаболических нарушений (глюкоза, инсулин, НОМА-IR, 

ОХ, ХС ЛПВП, Тг, ХС ЛПНП и ИА) в контрольной группе. Системообразующим 

звеном в корреляционных взаимосвязях выступают уровни ОТ и Тг, что 

согласуется с литературными данными и соответствует обменным процессам в 

норме (таблица 4.3). 
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Таблица 4.3 – Результаты корреляционного анализа взаимосвязи 

показателей углеводного и липидного обменов с уровнями андрогенов в группах 

 

Показатели 

Характеристика корреляционной связи 

ρ 

(коэффициент корреляции 

Спирмена) 

Теснота связи по шкале Чеддока 

МП 
ЭП и 

МП 

Контрол

ь 
МП 

ЭП и 

МП 
Контроль 

О
Т

 

Глюкоза -0,166 -0,014 0,347* Слабая 
Нет 

связи 

Умеренн

ая 

Инсули

н 
-0,269 -0,144 0,008 Слабая Слабая Нет связи 

НОМА-

IR 
-0,286* -0,142 0,081 Слабая Слабая Нет связи 

ОХ -0,244 -0,132 0,55*** Слабая Слабая Заметная 

ХС 

ЛПВП 
0,238 0,148 -0,292 Слабая Слабая Слабая 

Тг -0,200 -0,149 0,51*** Слабая Слабая Заметная 

ХС 

ЛПНП 
-0,267 -0,074 0,50*** Слабая 

Нет 

связи 
Заметная 

ИА -0,391** -0,275** 0,62*** 
Умеренна

я 
Слабая Заметная 

 

Г
С

П
Г

 

Глюкоза -0,319* -0,054 -0,51*** 
Умеренна

я 

Нет 

связи 
Заметная 

Инсули

н 
-0,213 -0,186 -0,220 Слабая Слабая Слабая 

НОМА-

IR 
-0,226 -0,188 -0,405* Слабая Слабая 

Умеренн

ая 

ОХ -0,300* 0,078 -0,094 Слабая 
Нет 

связи 
Нет связи 

ХС 

ЛПВП 
0,164 0,151 0,023 Слабая Слабая Нет связи 

Тг -0,212 -0,165 -0,383* Слабая Слабая 
Умеренн

ая 

ХС 

ЛПНП 
-0,249 0,031 -0,078 Слабая 

Нет 

связи 
Нет связи 

ИА -0,296* -0,098 -0,059 Слабая 
Нет 

связи 
Нет связи 
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Продолжение таблицы 4.3  

Показатели 

Характеристика корреляционной связи 

ρ 

(коэффициент корреляции 

Спирмена) 

Теснота связи по шкале Чеддока 

МП 
ЭП и 

МП 

Контрол

ь 
МП 

ЭП и 

МП 
Контроль 

С
в
Т

 

Глюкоза -0,168 0,044 0,281 Слабая 
Нет 

связи 
Слабая 

Инсулин -0,073 -0,060 -0,349* Нет связи 
Нет 

связи 

Умеренн

ая 

НОМА-

IR 
-0,177 -0,050 -0,227 Слабая 

Нет 

связи 
Слабая 

ОХ -0,163 -0,034 0,213 Слабая 
Нет 

связи 
Слабая 

ХС 

ЛПВП 
0,142 0,105 -0,314* Слабая Слабая 

Умеренн

ая 

Тг -0,100 -0,080 0,340* Слабая 
Нет 

связи 
Умеренн

ая 

ХС 

ЛПНП 
-0,172 0,039 0,226 Слабая 

Нет 

связи 
Слабая 

ИА -0,223 -0,174 0,391* Слабая Слабая 
Умеренн

ая 
 

Д
Г

Э
А

С
 

Глюкоза 0,060 -0,103 0,376* Нет связи Слабая 
Умеренн

ая 

Инсулин -0,148 -0,047 -0,314* Слабая 
Нет 

связи 
Умеренн

ая 

НОМА-

IR 
-0,097 -0,048 -0,132 Нет связи 

Нет 

связи 
Слабая 

ОХ 0,172 -0,075 0,236 Слабая 
Нет 

связи 
Слабая 

Л ХС 

ПВП 
0,147 0,001 0,167 Слабая 

Нет 

связи 
Слабая 

Тг -0,101 -0,106 0,227 Слабая Слабая Слабая 

ХС 

ЛПНП 
0,147 -0,031 0,015 Слабая 

Нет 

связи 
Нет связи 

ИА -0,037 -0,089 -0,030 Нет связи 
Нет 

связи 
Нет связи 

Примечание:  * - р <0,05, ** - р <0,01, *** - р <0,001 
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В группе работников, подвергающихся воздействию МП ПЧ выявлены 

умеренной и слабой тесноты связи ГСПГ и ОТ с ИА, что подчеркивает 

значимость индекса как маркера межсистемных взаимодействий. При оценке 

связи ИА и тестостерона в группе была установлена умеренной тесноты обратная 

связь. Наблюдаемая зависимость тестостерона от ИА описывается уравнением 

парной линейной регрессии 4.1: 

 

Yтестостерон = -0,63 × XИА + 18,325                                 (4.1) 

где Y – теоретическое значение тестостерона, нмоль/мл при заданном 

значении индекса атерогенности, усл.ед (ХИА). 

 

При увеличении ИА на 1 усл.ед. следует ожидать снижения концентрации 

общего тестостерона на 0,63 нмоль/мл. Полученная модель объясняет 15,3% 

наблюдаемой дисперсии тестостерона (рисунок 4.2). 

Рисунок 4.2 – График регрессионной функции, характеризующий зависимость ИА 

от общего тестостерона в группе МП ПЧ 
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Однако в группе сочетанного воздействия полей выявлена слабой тесноты 

корреляционная связь только ОТ с ИА, что может указывать на нарушение 

межсистемных взаимодействий показателей липидного обмена и андрогенного 

статуса в данной группе. При оценке взаимосвязи ИА и ОТ была установлена 

слабой тесноты обратная связь. При увеличении тестостерона на 1 нмоль/мл 

следует ожидать уменьшения ИА на 0,083 усл.ед.. Полученная модель объясняет 

5,2% наблюдаемой дисперсии ИА, что меньше 9% и, соответственно, считается 

слабой. 

Результаты корреляционного анализа, проведенного среди всех 

обследованных работников электросетевых объектов свидетельствуют о более 

значимой корреляционной связи андрогенов с показателями липидного обмена. 

Наиболее сильная отрицательная связь андрогенов наблюдалась с уровнем ИА. 

Это указывает на то, что снижение концентрации андрогенов в крови связано с 

повышенным риском развития атеросклероза и ССЗ у работников электросетевых 

объектов. Стоит отметить, что уровень ХС ЛПВП у работников электросетевых 

объектов оказался прямо пропорционален уровням ОТ и ГСПГ, что указывает на 

их антиатерогенное действие. Кроме того, снижение концентрации данных 

показателей связано с развитием инсулинорезистентности (рисунок 4.3). 

 

 

Рисунок 4.3 – Взаимосвязь андрогенов с показателями углеводного и 

липидного обменов 
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Андрогены и адипокины - два типа гормонов, которые регулируют 

множество физиологических процессов в организме. Исследования показали, что 

существует корреляция между уровнями андрогенов и некоторыми адипокинами 

[16, 41]. Это означает, что изменение уровней андрогенов неизбежно приведет к 

соответствующим изменениям уровней адипокинов. Одним из примеров этого 

является взаимосвязь между тестостероном и адипонектином. Известно, что 

заместительная терапия тестостероном повышает уровень адипонектина у 

мужчин, а дефицит андрогенов может быть связан со снижением его уровня [58]. 

Наиболее выраженные корреляционные взаимосвязи адипокинов выявлены 

с ОТ и ГСПГ в группе сочетанного воздействия полей ПЧ. В группе воздействия 

МП ПЧ выявлены умеренной и слабой тесноты взаимосвязи ГСПГ с 

адипонектином и кардио-метаболическим индексом (таблица 4.4). 

 

Таблица 4.4 – Результаты корреляционного анализа взаимосвязи 

показателей андрогенного статуса и адипокинов в группах 

 

Показатели 

Характеристика корреляционной связи 

ρ (коэффициент корреляции 

Спирмена) 
Теснота связи по шкале Чеддока 

 МП ЭП и МП 
Контр

оль 
 МП ЭП и МП 

Контро

ль 

О
Т

 

Адипонект

ин 
0,189 0,074 0,183 

Слабая Нет связи Слабая 

Лептин -0,219 -0,286** 0,296 Слабая Слабая Слабая 

Ад/Леп 0,257 0,239* -0,071 
Слабая Слабая Нет 

связи 
 

Г
С

П
Г

 

Адипонект

ин 
0,474*** 0,286** 0,060 

Умеренн

ая 

Слабая Нет 

связи 

Лептин -0,075 -0,384*** -0,138 
Нет связи Умеренна

я 

Слабая 

Ад/Леп 0,280* 0,418*** 0,099 
Слабая Умеренна

я 

Нет 

связи 
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Продолжение таблицы 4.4 

Показатели 

Характеристика корреляционной связи 

ρ (коэффициент корреляции 

Спирмена) 

Теснота связи по шкале Чеддока 

 МП ЭП и МП 
Контр

оль 
 МП ЭП и МП 

Контро

ль 

С
в
Т

 

Адипонект

ин 
0,138 0,011 -0,104 

Слабая Нет связи Слабая 

Лептин -0,181 -0,141 -0,075 
Слабая Слабая Нет 

связи 

Ад/Леп 0,204 0,101 0,095 
Слабая Слабая Нет 

связи 
 

Д
Г

Э
А

С
 

Адипонект

ин 
0,128 -0,020 0,095 

Слабая Нет связи Нет 

связи 

Лептин -0,096 -0,056 -0,170 
Нет связи Нет связи Слабая 

Ад/Леп 0,106 0,029 0,220 
Слабая Нет связи Слабая 

Примечание:  * - р <0,05, ** - р <0,01, *** - р <0,001 

 

При оценке связи уровня адипонектина и уровня глобулина, связывающего 

половые гормоны, в группе воздействия МП ПЧ и сочетанного воздействия ЭП и 

МП ПЧ была установлена умеренной и слабой тесноты прямая связь 

соответственно. 

При увеличении уровня глобулина, связывающего половые гормоны, на 1 

нмоль/л в группе сочетанного воздействия ЭП и МП ПЧ следует ожидать 

увеличение концентрации адипонектина на 0,1 мкг/мл. Полученная модель 

объясняет 12,2% наблюдаемой дисперсии адипонектина (рисунок 4.4). 

Проявление положительной ассоциации ГСПГ с адипонектином 

подтверждает кардиопротективное и противовоспалительное действие белка. 

Кроме того, учитывая взаимодействие с показателями обмена веществ, ГСПГ, 

наряду с ОТ, может рассматриваться в качестве маркера гормонально-

метаболических нарушений у работников электросетевых объектов. 
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Рисунок 4.4 – График регрессионной функции, характеризующий зависимость 

адипонектина от ГСПГ в группе ЭП и МП ПЧ 

 

Результаты, полученные в работе, свидетельствуют о значительном уровне 

корреляционных взаимосвязей андрогенов с показателями углеводного и 

липидного обменов, а также с адипокинами, являющимися основными маркерами 

нарушения обмена веществ и ассоциированными с ССЗ. При этом выявленные 

ассоциации между показателями метаболического синдрома и половыми 

гормонами у обследованных, с учетом влияния на лабораторные показатели ЭМП 

ПЧ, демонстрируют важность комплексной оценки маркеров изученных систем у 

работников, подвергающихся воздействию магнитных и электрических полей 

промышленной частоты [40].  
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ГЛАВА 5. РЕЗУЛЬТАТЫ МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИХ 

ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

Исследования однонуклеотидных полиморфизмов (ОНП) являются 

актуальным и развивающимся направлением, так как ОНП являются удобными, 

экономичными и информативными маркерами генетической 

предрасположенности развития сложных и мультифакториальных заболеваний, 

таких как эндокринные и сердечно-сосудистые заболевания. ССЗ являются 

основной причиной смерти во всем мире. Кардиоваскулярная патология 

ассоциирована с гормонально-метаболическими нарушениями, развитию которых 

способствует наличие определенных аллелей генов, участвующих в выработке 

или регуляции гормонов. Поэтому представляется важным изучить роль наиболее 

информативных ОНП в развитии гормонально-метаболических нарушений, 

ассоциированных с кардиоваскулярной патологией. 

Исследования на основе ОНП позволяют исследователям 

идентифицировать варианты генов, связанные с конкретными фенотипами, что 

может привести к лучшему пониманию того, как эти вариации генов влияют на 

факторы риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, такие как уровень 

холестерина, глюкозы или артериального давления [55]. Выявив общие 

закономерности среди тех, кто имеет сходные профили генотипов, но разные 

клинические исходы, связанные с метаболизмом, можно также получить 

представление о наиболее эффективных методах профилактики, связанных с 

факторами риска сердечно-сосудистых заболеваний. Полученные данные помогут 

клиническим специалистам принимать более обоснованные и конкретные 

решения по тактике ведения работников электросетевых объектов при 

проведении первичных и периодических профилактических медицинских 

осмотров. 

Изучение однонуклеотидных полиморфизмов способно дать информацию 

для понимания молекулярной основы гормонально-метаболических нарушений, 

обычно наблюдаемых у пациентов, страдающих сердечно-сосудистыми 
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заболеваниями. Благодаря исследованию представляется возможным разработка 

новых стратегий, направленных на предотвращение развития хронических 

заболеваний у людей, подверженных воздействию вредных факторов 

производственной среды. 

Выявление информативных молекулярно-генетических маркеров 

гормонально-метаболических нарушений, ассоциированных с развитием 

сердечно-сосудистой патологии у работников, подвергающихся длительному 

воздействию ЭП и МП ПЧ, включало исследование однонуклеотидных 

полиморфизмов  генов, оказывающих влияние на  обмен адипокинов (лептин - 

LEP (G2548A, rs7799039); рецептор лептина - LEPR (Arg223Gln,  rs113710); 

рецептор адипонектина - ADIPOR2 (G795A, rs16928751)), состояние 

антиоксидантной защиты (глутатионпероксидаза - GPX4 (C718T, rs713041); 

супероксиддисмутаза - SOD2 (Ala16Val, rs4880)) и уровень андрогенов 

(глобулина, связывающего половые гормоны - SHBG (rs12150660)). 

 

5.1. Результаты молекулярно-генетических исследований генов адипокинов 

и их рецепторов 

Генетически детерминированные нарушения обмена адипокинов лептина и 

адипонектина могут играть роль в развитии гормонально-метаболических 

нарушений. При анализе результатов молекулярно-генетических исследований 

генов адипокинов и их рецепторов у обследованных основной группы в 

зависимости от наличия абдоминального ожирения, установленного в 

соответствии с критериями Международной Федерации диабета (IDF, 2005 г.), 

выявлено преобладание генотипа GG гена LEPR у обследованных с 

абдоминальным ожирением (таблица 5.1). Таким образом, генотип GG гена LEPR 

является фактором риска развития абдоминального ожирения (ОШ=4,675, 

95%ДИ: 1,687-12,955) и сопутствующих ему нарушений [39]. 
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Таблица 5.1 Распределение генотипов и аллелей генов адипокинов и их 

рецепторов у обследованных основной группы в зависимости от наличия 

абдоминального ожирения 

ОНП 
Генотипы и 

аллели 

Абдоминальное 

ожирение - 

Абдоминальное 

ожирение + р 

Абс. Частота Абс. Частота 

LEP 

G2548A 

АА 13 0,254 21 0,228 0,720 

AG 19 0,373 45 0,489 0,179 

GG 19 0,373 26 0,283 0,267 

А 45 0,441 87 0,473 
0,607 

G 57 0,559 97 0,527 

LEPR 

A668G 

АА 22 0,431 23 0,250 0,025* 

AG 24 0,471 38 0,413 0,506 

GG 5 0,098 31 0,337 0,0016* 

А 68 0,667 84 0,457 
0,0006* 

G 34 0,333 100 0,543 

ADIPOR2 

G795A 

GG 33 0,647 73 0,793 
0,056 

AG 18 0,353 19 0,207 

АА - - - - - 

G 84 0,824 165 0,897 
0,077 

А 18 0,176 19 0,103 

     Примечание:  * – различия показателей статистически значимы (p <0,05) 

 

При исследовании распределения частот генотипов и аллелей генов LEP и 

ADIPOR2 у обследованных лиц в зависимости от наличия абдоминального 

ожирения достоверных различий получено не было (табл. 4).  
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Был выполнен анализ липидного обмена в зависимости от распределения 

генотипов гена LEPR A668G (таблица 5.2). 

 

 Таблица 5.2 – Показатели липидного обмена у работников электросетевых 

объектов в зависимости от генотипа рецептора лептина 

Показатели Категории 

LEPR A668G 

p M ± SD / 

Me 

95% ДИ 

Q₁ – Q₃ 
n 

ОХ 

(ммоль/л) 

G\G 5,3 4,7 – 6,4 36 

0,961 A\G 5,4 4,7 – 6,3 62 

A\A 5,5 4,7 – 6,3 45 

ХС ЛПВП 

(ммоль/л) 

G\G 1,04 0,89 – 1,19 36 

0,040* 

 pA\G – G\G=0,041 
A\G 1,15 1,00 – 1,39 62 

A\A 1,15 0,97 – 1,38 45 

Тг (ммоль/л) 

G\G 1,77 1,31 – 3,20 36 

0,036* A\G 1,43 1,10 – 2,15 62 

A\A 1,37 1,10 – 1,97 45 

ХС ЛПНП 

(ммоль/л) 

G\G 3,71 ± 0,96 3,39 – 4,04 36 

0,578 A\G 3,81 ± 1,11 3,52 – 4,09 62 

A\A 3,94 ± 0,82 3,69 – 4,19 45 

ИА (усл.ед.) 

G\G 4,25 3,55 – 5,12 36 

0,117 A\G 3,76 3,03 – 4,59 62 

A\A 3,79 2,94 – 4,53 45 

Примечание:  * – различия показателей статистически значимы (p <0,05) 

 

  Показана ассоциация генотипа GG гена LEPR с более низким уровнем 

ХС ЛПВП (р=0,041) и более высоким уровнем триглицеридов (р=0,36) (рисунок 

5.1). 
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Рисунок 5.1 – Уровень триглицеридов у работников электросетевых 

объектов в зависимости от полиморфизма A668G LEPR 

 

На основании проведенного анализа корреляционных зависимостей наличия 

однонуклеотидных полиморфизмов с гормонально-метаболическими 

нарушениями показана ассоциация генотипа GG гена ADIPOR2 с более высоким 

уровнем ХС ЛПНП γ=0,489 (р<0,001) и аллели G гена LEP с более низкими 

уровнями общего (γ=-0,253, р=0,022) и свободного (γ=-0,339, р=0,017) 

тестостерона. 

 

5.2. Результаты молекулярно-генетических исследований генов ферментов 

системы антиоксидантной защиты 

 

При сравнении частот генотипов у обследованных работников, 

подвергающихся воздействию ЭМП ПЧ, в зависимости от наличия 

метаболических нарушений показано, что при значениях ИА ≥ 3,6 усл. ед. генотип 

СС (rs4880) гена SOD2 встречается достоверно (р<0,05) чаще – 38,2% по 

сравнению с группой обследованных с ИА <3,6 усл. ед. – 11,1% (рисунок 5.2). 

Таким образом, выявлено, что генотип СС SOD2 (rs4880) ассоциирован с 
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повышенным риском развития дислипидемии (ОШ = 3,091, 95% ДИ: 1,166 - 

8,197). 

 

Рисунок 5.2 – Частота встречаемости дислипидемии у работников 

электросетевых объектов в зависимости от полиморфизма Ala16Val гена 

супероксиддисмутазы, % 

 

Известно, что наличие полиморфного варианта гена GPX4 С718Т имеет 

влияние на развитие ожирения и состояний, ассоциированных с развитием 

сердечно-сосудистых заболеваний [36]. Однако, при исследовании распределения 

частот генотипов и аллелей гена GPX4 у работников электросетевых объектов в 

зависимости от наличия гормонально-метаболических нарушений достоверных 

различий получено не было, что свидетельствует о противоречивости данных и 

необходимости продолжения исследований в данной области. 

В ходе исследования были проанализированы показатели липидного обмена 

в зависимости от наличия полиморфного варианта гена SOD2. Исходя из 

полученных результатов, при оценке уровней холестерина, триглицеридов, ИА в 

зависимости от генотипов гена SOD2, выявлены статистически значимые 

различия (p = 0,033, p = 0,045, p = 0,016 соответственно) (таблица 5.3). 

Полученные результаты могут иметь важное значение для понимания механизмов 

развития дислипидемии и разработке стратегий ее профилактики. 
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 Таблица 5.3 – Показатели липидного обмена у работников электросетевых 

объектов в зависимости от генотипа супероксиддисмутазы 

Показатели Категории 

SOD2 

p M ± SD / 

Me 

95% ДИ / Q₁ – 

Q₃ 
n 

ОХ 

(ммоль/л) 

C\C 5,7 5,1 – 6,6 42 
0,033* 

 pC\T – C\C = 

0,032 

C\T 5,3 4,4 – 6,2 74 

T\T 5,2 4,5 – 6,3 27 

ХС ЛПВП 

(ммоль/л) 

C\C 1,08 0,90 – 1,23 42 

0,291 C\T 1,13 0,99 – 1,38 74 

T\T 1,14 0,89 – 1,27 27 

Тг (ммоль/л) 

C\C 1,67 1,37 – 2,96 42 
0,045* 

 pC\T – C\C = 

0,040 

C\T 1,31 1,09 – 2,01 74 

T\T 1,46 1,09 – 2,01 27 

ХС ЛПНП 

(ммоль/л) 

C\C 4,09 ± 1,00 3,78 – 4,40 42 

0,101 C\T 3,78 ± 1,02 3,54 – 4,01 74 

T\T 3,60 ± 0,85 3,27 – 3,94 27 

ИА (усл.ед.) 

C\C 4,43 3,80 – 5,24 42 
0,016* 

 pC\T – C\C = 

0,012 

C\T 3,63 2,83 – 4,50 74 

T\T 3,70 3,27 – 4,77 27 

Примечание: * – различия показателей статистически значимы (p <0,05) 

 

При сопоставлении концентраций ХС ЛПВП, ХС ЛПНП в зависимости от 

ОНП SOD2, не удалось установить статистически значимых различий (p = 0,291, p 

= 0,101 соответственно).  

Таким образом, проведенное исследование указывает на наличие 

ассоциации генотипа СС гена SOD2 с развитием нарушений липидного обмена у 

работников электросетевых объектов. 
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5.3. Результаты молекулярно-генетических исследований гена глобулина, 

связывающего половые гормоны 

 

При сравнении частот генотипов у обследованных работников 

электросетевых объектов, в зависимости от наличия метаболических нарушений 

показано, что наличие полиморфного варианта гена SHBG, связанного с 

увеличением уровня глобулина, ассоциировано с развитием ожирения.  

При расчете частоты встречаемости ожирения у работников электросетевых 

объектов в зависимости от показателя "ОНП SHBG", были установлены 

существенные различия (p = 0,023) (используемый метод: χ2 Пирсона). (рисунок 

5.3) 

 

  

Рисунок 5.3 – Частота встречаемости ожирения у работников 

электросетевых объектов в зависимости от генотипа SHBG, % 

  

При анализе уровня ХС ЛПВП в зависимости от генотипа SHBG, были 

установлены существенные различия (p = 0,044) (рисунок 5.4). 
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Рисунок 5.4 – Частота встречаемости низкого уровня ХС ЛПВП у работников 

электросетевых объектов в зависимости от генотипа SHBG, % 

 

В результате анализа уровня лептина в зависимости от вариантов генотипов 

SHBG, были установлены существенные различия (p = 0,049) (рисунок 5.5).  

 

Рисунок 5.5 – Уровень лептина у работников электросетевых объектов в 

зависимости от генотипа SHBG 
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Таким образом, наличие полиморфного варианта ТТ гена SHBG 

ассоциировано со снижением уровня ХС ЛПВП, развитием ожирения и развитием 

гиперлептинемии у работников электросетевых объектов. 

Кроме того, по результатам сравнения процентных долей работников, 

подвергающихся воздействию ЭП и МП ПЧ, имеющих ожирение с работниками 

без ожирения (анализ многопольных таблиц сопряженности с помощью критерия 

χ2 Пирсона) - наличие аллели Т гена SHBG увеличивает риск развития ожирения - 

ОШ=2,607 (95% ДИ: 1,303-5,216); различия показателей были статистически 

значимы (p=0,009).  

При помощи метода логистической регрессии была разработана 

прогностическая модель для определения вероятности сниженного уровня ХС 

ЛПВП в зависимости от показателя "ОНП SHBG ". Число наблюдений составило 

144. Наблюдаемая зависимость описывается уравнением 4.1 и 4.2: 

 

P = 1 / (1 + e-z) × 100%                                         (4.1) 

     где P – вероятность сниженного ЛПВП. 

 

z = 1,386 - 1,856XG\T - 2,295XG\G                                             (4.2) 

     де z – натуральный логарифм отношения шансов (логит); 

XG\T – SHBG (0 – TT, 1 – GT); 

 XG\G – SHBG (0 – TT, 1 – GG). 

 

 Полученная регрессионная модель является статистически значимой (p = 

0,049). Исходя из значения коэффициента детерминации Найджелкерка, модель 

объясняет 9,7% наблюдаемой дисперсии показателя "ХС ЛПВП".  

При оценке показателя "ОНП SHBG" шансы сниженного ХС ЛПВП 

уменьшались при наличии варианта гена GG в 9,920 раза (таблица 5.4). 
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 Таблица 5.4 – Характеристики связи генотипа SHBG с вероятностью 

выявления низкого уровня ХС ЛПВП 

Предикторы 

Нескорректированные значения 

для однофакторной модели 

Скорректированные значения 

для многофакторной модели 

COR; 95% ДИ p AOR; 95% ДИ p 

ОНП SHBG: GT 0,156; 0,016 – 1,499 0,108 0,156; 0,016 – 1,499 0,108 

ОНП SHBG: GG 0,101; 0,011 – 0,946 0,045* 0,101; 0,011 – 0,946 0,045* 

Примечание: * – влияние предиктора статистически значимо (p < 0,05) 

  

При оценке зависимости вероятности сниженного ХС ЛПВП от значения 

логистической функции P с помощью ROC-анализа была получена следующая 

кривая (рисунок 5.6). 

 

  

Рисунок 5.6 – ROC-кривая, характеризующая зависимость вероятности 

низкого уровня ХС ЛПВП от значения логистической функции P 
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 Площадь под ROC-кривой составила 0,583 ± 0,051 с 95% ДИ: 0,483 – 0,683. 

Полученная модель была статистически значимой (p = 0,048). Пороговое значение 

логистической функции P в точке cut-off, которому соответствовало наивысшее 

значение индекса Юдена, составило 0,385. Сниженный ЛПВП прогнозировался 

при значении логистической функции P выше данной величины или равном ей. 

Чувствительность и специфичность модели составили 51,0% и 63,3%, 

соответственно (рисунок 5.7). 

 

Рисунок 5.7 – Анализ чувствительности и специфичности модели в 

зависимости от пороговых значений логистической функции P 

 

Таким образом, на основании проведенных исследований выявлено наличие 

ассоциаций у работников электросетевых объектов полиморфных вариантов гена 

глобулина, связывающего половые гормоны, с развитием нарушений липидного и 

адипокинового обменов, а также увеличение риска развития ожирения при 

наличии аллели риска Т или генотипа ТТ. 

Согласно результатам молекулярно-генетических исследований 

установлено, что в развитии гормонально-метаболических нарушений у 

работников электросетевых объектов имеют значение ОНП генов системы 

антиоксидантной защиты, обмена адипокинов и андрогенов (таблица5.5). 
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Таблица 5.5 – Выявленные ассоциации молекулярно-генетических маркеров 

с развитием гормонально-метаболических нарушений у электротехнического 

персонала 

Система 

Фактор риска 

Ассоциация с: 
Ген 

ОНП 

Генотип

/Аллель 

 

Адипокиновый 

обмен 

LEPR 

rs1137101 
GG 

развитием абдоминального 

ожирения, более низким уровнем 

ХС ЛПВП, более высоким 

уровнем Тг 

ADIPOR2 

rs16928751 
GG 

более высоким уровнем ХС-

ЛПНП 

LEP 

rs7799039 
G 

более низкими уровнями ОТ и 

СвТ 

Антиоксидантная 

защита 

SOD2 

rs4880 
СС 

более высоким уровнем ИА, Тг и 

ОХ 

Андрогенный 

статус 

SHBG 

rs12150660 

Т развитием ожирения 

ТТ 

более низким уровнем ХС ЛПВП, 

гиперлептинемией и развитием 

ожирения 

 

Также выявлен маркер устойчивости к снижению уровня ХС ЛПВП: шансы 

сниженного ХС ЛПВП уменьшались при наличии генотипа GG гена SHBG в 9,92 

раза. 

Данные результаты подтверждают значимость полиморфных вариантов 

генов обмена адипокинов, антиоксидантной защиты и андрогенного статуса в 

развитии гормонально-метаболических нарушений у работников электросетевых 

объектов и могут использоваться для оценки риска развития гормонально-

метаболических нарушений и оптимизации профилактических мероприятий при 

проведении предварительных медицинских осмотров.   
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ГЛАВА 6. ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 

 

Нарушения обмена веществ, такие как метаболический синдром, ожирение, 

дислипидемия, ассоциированы с развитием сердечно-сосудистых заболеваний. 

Исследования показывают, что нарушение обмена веществ приводит к развитию 

атеросклероза, артериальной гипертензии, сахарному диабету. Их высокая 

распространенность оказывает значительное влияние на здоровье населения. 

Понимание механизмов, лежащих в основе нарушения метаболизма, может 

помочь в разработке новых методов диагностики, лечения и профилактики. 

Одним из методов профилактики является исследование маркеров, которые могут 

указывать на доклинические проявления развивающейся патологии. 

 Актуальность поиска маркеров гормонально-метаболических нарушений на 

стадии доклинических проявлений имеет большое значение в области 

профилактической медицины. Выявление ранних признаков метаболической 

дисфункции может предотвратить прогрессирование заболевания в период до 

возникновения яркой клинической симптоматики. Кроме того, идентификация 

этих маркеров помогает в лучшем понимании механизмов, лежащих в основе 

развития патологии, и, соответственно, разрабатывать более эффективные меры 

лечения. 

 Особую актуальность поиск доклинических лабораторных маркеров 

приобретает в практике медицины труда среди работников, регулярно 

подвергающихся воздействию вредных производственных факторов, способных 

вызывать нарушения, не диагностируемые при проведении профилактических 

медицинских осмотров.  Своевременное выявление этих нарушений поможет 

предотвратить дальнейшее развитие заболеваний и их осложнений. 

Высокая распространенность ожирения и заболеваний сердечно-сосудистой 

системы среди работников электросетевых объектов определяет актуальность 

исследований по поиску предикторов развития гормонально-метаболических 

нарушений и оценки вклада вредных производственных факторов в 

формирование патологии. 
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ЭП и МП ПЧ широко используются в различных индустриальных отраслях, 

и электротехнический персонал постоянно подвергается воздействию ЭМП ПЧ на 

рабочем месте. Несмотря на то, что значительная часть работ посвящена 

изучению потенциальных рисков для здоровья, связанных с воздействием 

электромагнитных полей, их влияние на гормональный и метаболический обмены 

остаются недостаточно изученными и требуют дальнейших исследований. 

Повышенная экспозиция ЭП и МП ПЧ может иметь негативное влияние на 

состояние эндокринной и сердечно-сосудистой систем, вызывать 

функциональные расстройства мужской половой системы и гипоталамо-

гипофизарно-надпочечниковой оси. Исследования показывают, что длительное 

воздействие ЭП и МП ПЧ вызывают изменения выработки и функционирования 

гормонов, а также нарушение обмена веществ у работников электросетевых 

объектов.  

Понимание взаимосвязи между воздействием ЭП и МП ПЧ и развитием 

гормонально-метаболических нарушений может способствовать разработке более 

эффективных стратегий, предотвращению негативных последствий и защите 

здоровья работников электросетевых объектов.  

Целью работы явились поиск и научное обоснование использования 

информативных биохимических и молекулярно-генетических маркеров 

гормонально-метаболических нарушений у работников электросетевых объектов 

для оценки сердечно-сосудистого риска. 

В соответствии с целью и задачами работы исследования были направлены 

на изучение нарушений углеводного, липидного, адипокинового обменов и 

состояния андрогенного статуса, изучение степени межсистемных 

взаимодействий биохимических показателей у электротехнического персонала в 

зависимости от уровней воздействия ЭП и МП ПЧ и стажа работы, изучение роли 

молекулярно-генетических показателей (LEP rs7799039, LEPR rs113710, 

ADIPOR2 rs16928751, GPX4 rs713041, SOD2 rs4880, SHBG rs12150660) в развитии 

гормонально метаболических нарушений у работников электросетевых объектов. 
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Для решения поставленных в работе задач проведен анализ данных 

периодического медицинского осмотра 3860 работников электросетевых 

объектов.  Для углубленного исследования биохимических и молекулярно-

генетических показателей и изучения их взаимосвязи с развитием гормонально-

метаболических нарушений на базе клиники ФГБНУ «НИИ МТ» было 

обследовано 144 работника электросетевых объектов в возрасте 49,1 ±8,6 лет. В 

зависимости от уровня воздействия ЭП ПЧ работники были разделены на две 

группы: МП ПЧ - работники, подвергающиеся воздействию магнитных полей ПЧ 

с уровнем напряженности, превышающей предельно допустимые уровни, и ЭП 

ПЧ, напряженность которых не превышает ПДУ для всей рабочей смены, (группа 

МП ПЧ) - 50  мужчин; ЭП и МП - работники, подвергающиеся воздействию МП и 

ЭП ПЧ, напряженность которых превышает предельно допустимые уровни для 

всей рабочей смены (группа ЭП и МП ПЧ, или сочетанного воздействия полей) - 

94 человека. С целью сопоставления биохимических показателей была отобрана 

контрольная группа - 40 мужчин. Биохимические и молекулярно-генетические 

исследования проводились в лаборатории медико-биологических исследований 

клинического отдела профессиональных и производственно обусловленных 

заболеваний ФГБНУ «НИИ МТ» (зав. лабораторией д.б.н., профессор Кузьмина 

Л.П.). Всего выполнено 7720 скрининговых и 2888 углубленных лабораторных 

исследования. 

Комплексное обследование работников электросетевых объектов включало 

анализ санитарно-гигиенической характеристики условий труда, осмотр 

терапевтом с измерением антропометрических показателей и артериального 

давления, проведение ЭКГ, УЗИ предстательной железы. Лабораторные 

исследования включали исследование показателей углеводного (глюкоза, 

инсулин, расчет индекса НОМА-IR, гликозилированный гемоглобин), липидного 

(общий холестерин, триглицериды, ХС ЛПВП, ХС ЛПНП, расчет ИА), 

адипокинового (адипонектин, лептин, расчет адипокинового индекса) обменов и 

показателей андрогенного статуса (общий тестостерон, свободный тестостерон, 

глобулин, связывающий половые гормоны, дегидроэпиандростерона сульфат), а 
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также молекулярно-генетических маркеров (LEP rs7799039, LEPR rs113710, 

ADIPOR2 rs16928751, GPX4 rs713041, SOD2 rs4880, SHBG rs12150660). 

В целях повышения достоверности результатов и снижения влияния 

факторов, связанных с высоким ИМТ, дополнительно проводился сравнительный 

анализ показателей среди групп работников, не имеющих ожирение. Учитывая, 

что биохимические показатели являются возраст ассоциированными, для оценки 

продолжительности воздействия ЭП и МП ПЧ на развитие гормонально-

метаболических нарушений были сформированы сопоставимые по возрасту 

стажевые группы работников: 1 группа - работники со стажем 1-10 лет (25 

человек); 2 группа - работники со стажем 11-20 лет (45 человек); 3 группа - 

работники со стажем 21 и более лет (35 человек). 

Результаты проведенного скринингового функционального обследования 

работников электросетевых объектов и расчета дополнительных параметров 

оценки состояния сердечно-сосудистой системы продемонстрировали 

постепенное ухудшение показателей как с возрастом, так и со стажем работы.  На 

основании медицинской документации установлено, что среди нозологических 

форм у электротехнического персонала преобладали болезни эндокринной 

системы, расстройства питания и нарушения обмена веществ (МКБ 10: Е00-Е90) - 

34,8%. Болезни системы кровообращения (МКБ 10: I00-I99) заняли второе место 

по распространенности - 20,5% среди работников. Также более чем у половины 

наблюдались нарушения липидного и у 37 % обследованных - углеводного 

обменов. 

Результаты, полученные при проведении углубленного лабораторного 

исследования, указывают на более высокие значения ОХ, ХС ЛПНП, Тг и уровня 

ИА, а также на более низкую концентрацию ХС ЛПВП в группе сочетанного 

воздействия полей. Кроме того, уровни ОХ, ХС ЛПНП и ИА превышали 

референсные значения в этой группе, что свидетельствует о формировании 

нарушений липидного обмена у работников, подвергающихся сочетанному 

воздействию ЭП и МП ПЧ, независимо от наличия избыточной массы тела. При 

этом повышение концентраций ХС ЛПНП и уровня ИА являются одними из 
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основных факторов сердечно-сосудистого риска [24, 37, 70, 101, 110]. Нарушение 

липидного обмена является одним из ключевых компонентов расстройства 

обмена веществ, приводящего к развитию устойчивых метаболических 

нарушений, в том числе метаболическому синдрому.  

Выявленные отличия между биохимическими показателями в группах 

преимущественного воздействия МП ПЧ и сочетанного воздействия ЭП и МП ПЧ 

подтверждают различный характер их воздействия на организм. Выявленные 

изменения согласуются с данными отечественных и зарубежных авторов и 

подтверждают негативную роль воздействия ЭП и МП ПЧ в развитии дисбаланса 

обмена веществ [64]. 

В исследовании показано изменение адипокинового обмена при 

воздействии ЭП и МП ПЧ. Нарушение соотношения адипокинов ассоциировано с 

абдоминальным ожирением, инсулинорезистентностью, дислипидемией и 

андрогенным дефицитом, являющимися факторами риска развития сердечно-

сосудистой патологии, что определяет значимость исследования клинико-

лабораторных показателей системы адипокинов у работников, подвергающихся 

сочетанному воздействию ЭП и МП ПЧ, для оптимизации оценки сердечно-

сосудистого риска. Представленное исследование в сочетании с проведенными 

ранее работами свидетельствует об особенностях межсистемных взаимодействий 

гормонально-метаболических показателей у работников, подвергающихся 

воздействию ЭП и МП ПЧ [39]. 

Проведенное исследование позволило установить наличие достоверных 

изменений уровней адипокинов в основной группе по отношению к контрольной 

группе, о которых свидетельствуют результаты сравнительного анализа 

среднегрупповых значений. Следует отметить, что результаты наших 

исследований согласуются с данными других авторов, описывающих влияние ЭП 

и МП на уровень лептина. В исследовании Sareh Koshbakht (2019 г.) показано 

увеличение концентрации лептина вследствие воздействия низкочастотных ЭП и 

МП [39, 159]. 
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Кроме того, маркёр дисфункции жировой ткани - отношение адипонектина 

к лептину - показал достаточно высокую корреляционную связь с показателями 

гормонально-метаболического обмена. Среди работников, подвергающихся 

воздействию ЭП и МП ПЧ, значение маркера, соответствующее нормальному 

уровню (более 1,0), зарегистрировано лишь у 37,5% работников. Умеренно 

повышенный и высокий кардио-метаболический риск зарегистрирован в 18,8% и 

43,7% случаев соответственно [39]. 

Считается, что данный маркёр тесно связан с показателями 

инсулинорезистентности, ИМТ, абдоминальным ожирением [23, 154]. Было 

установлено, что соотношение адипонектин/лептин коррелирует с 

резистентностью к инсулину лучше, чем адипонектин или лептин по отдельности 

[38, 39, 153]. 

При сравнительной оценке показателей адипокинов в зависимости от 

трудового стажа установлен более высокий уровень адипонектина у работников 1 

группы (стаж до 10 лет) относительно группы 2 (стаж 11-20 лет). Достоверных 

отличий с третьей стажевой группой не обнаружено, что может свидетельствовать 

об адаптационном потенциале кардиопротективных возможностей организма. С 

увеличением стажа работы более 10 лет зарегистрировано достоверное 

увеличение концентрации лептина относительно группы контроля и 

малостажированных работников, что свидетельствует о развитии 

лептинорезистентности у работников при длительном воздействии 

низкочастотных ЭП и МП ПЧ. 

Дисбаланс адипокинового обмена неразрывно связан с нарушением 

гормональной регуляции мужской половой системы. Адипокины играют важную 

роль как в обмене веществ, так и в гормональной регуляции мужской половой 

системы. Адипокины - это гормоны, секретируемые жировой тканью, которые 

регулируют многочисленные физиологические процессы, включая 

энергетический обмен, процессы воспаления, синтез андрогенов [10]. 

Соответственно, нарушение баланса адипокинов может оказывать негативное 

влияние на метаболизм и гормональную регуляцию, потенциально приводя к 
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состояниям, ассоциированным с сердечно-сосудистыми факторами риска: 

абдоминальное ожирение, метаболический синдром [10]. 

Учитывая полученные данные и данные литературных источников, был 

проведен статистический расчет рисков развития МС среди электротехнического 

персонала.  На основании использования метода бинарной логистической 

регрессии выделены информативные критерии для разработки прогностической 

модели определения вероятности развития метаболического синдрома (p <0,001) в 

зависимости от воздействующего фактора, уровня лептина и индекса 

атерогенности. Шансы развития МС увеличивались в группе сочетанного 

воздействия ЭП и МП ПЧ в 2,765 раза (95% ДИ: 1,021 – 7,486).  При увеличении 

показателя индекса атерогенности на 1 усл. ед. шансы развития МС 

увеличивались в 2,536 раза (95% ДИ: 1,765 – 3,644). При увеличении уровня 

лептина на 1 нг/мл шансы развития МС увеличивались в 1,118 раза (95% ДИ: 

1,060 – 1,179). 

Результаты многочисленных исследований позволяют считать, что 

работники, выполняющие работы по ремонту, монтажу и эксплуатации 

электросетевых объектов, входят в группу повышенного риска развития 

заболеваний органов репродуктивной системы и ассоциированных с ними 

заболеваний [124, 147, 168, 187]. Одним из самых распространенных 

патологических состояний, связанных с мужской половой системой, остается 

доброкачественная гиперплазия предстательной железы. В систематическом мета-

анализе показано, что в среднем распространенность ДГПЖ в мире составляет 

26,2%, при этом наибольший показатель в общей популяции мужчин отмечен в 

Японии - 36,6%, Испании – 30,4%, Англии – 41% и Соединенных Штатах 

Америки – 42% [46]. Анализ результатов ультразвукового исследования органов 

малого таза сотрудников, обслуживающих электросетевые объекты, выявил, что 

56,7% мужчин имеют признаки ДГПЖ, что более чем в 2 раза выше 

общемирового показателя [49]. 

Считается, что основной причиной развития гиперплазии предстательной 

железы является возрастной дефицит тестостерона. Уровень биологически 
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активного тестостерона зависит от концентрации глобулина, связывающего 

половые гормоны. ГСПГ – андроген, связывающий гликопротеин, 

вырабатываемый печенью, играющий важную роль в метаболизме половых 

гормонов. Постепенно увеличиваясь с возрастом, он снижает уровень 

биодоступного тестостерона в крови. Однако, у мужчин с ожирением уровень как 

ОТ, так и ГСПГ ниже, чем у мужчин без ожирения, вне зависимости от возраста 

[49].   

Результаты проведенного исследования выявили, что у работников, 

подвергающихся сочетанному воздействию ЭП и МП ПЧ, наблюдаются более 

низкие концентрации половых гормонов и ГСПГ по отношению к аналогичным 

показателям группы МП ПЧ и контрольной группы (р<0,05). Кроме того, у 

работников 50-59 лет выявлена достоверно значимая отрицательная связь 

концентраций ОТ, СвТ и ГСПГ со стажем работы, но не с возрастом. Проявление 

положительной ассоциации ГСПГ с адипонектином подтверждает 

кардиопротективное и противовоспалительное действие белка. Кроме того, 

учитывая его взаимодействие с показателями обмена веществ, ГСПГ, наряду с 

ОТ, может рассматриваться в качестве маркера гормонально-метаболических 

нарушений у работников электросетевых объектов. 

Достоверное отличие уровней андрогенов и ГСПГ в группах 

свидетельствует о негативном влиянии сочетанного воздействия ЭП и МП ПЧ на 

состояние мужской половой системы, функциональные и патологические сдвиги в 

которой могут стать пусковым механизмом развития мужского гипогонадизма и 

ассоциированных с ним хронических заболеваний эндокринной и сердечно-

сосудистой систем. При этом выявленные ассоциации между показателями 

обмена веществ и половыми гормонами у обследованных лиц демонстрируют 

важность комплексной оценки маркеров изученных систем у работников 

электросетевых объектов. 

Полученные результаты согласуются с ранее проведенными 

исследованиями, раскрывающими неблагоприятные эффекты со стороны 

мужской половой системы при длительном воздействии ЭП и МП ПЧ [187].  
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Результаты, полученные в нашей работе, свидетельствуют о значительном 

уровне корреляционных взаимосвязей андрогенов с показателями углеводного и 

липидного обменов, а также с адипокинами, являющимися основными маркерами 

нарушения обмена веществ и ассоциированными с ССЗ. При этом выявленные 

ассоциации между показателями метаболического синдрома и половыми 

гормонами у обследованных, с учетом влияния на лабораторные показатели ЭМП 

ПЧ, демонстрируют важность комплексной оценки маркеров изученных систем у 

работников, подвергающихся воздействию магнитных и электрических полей 

промышленной частоты. 

В работе выявлена ассоциация генотипа GG гена LEPR с развитием 

абдоминального ожирения, лежащего в основе патогенетических механизмов 

развития и прогрессирования метаболических нарушений, что может быть 

связано с измененной структурой рецептора и в связи с этим нарушением роли 

лептина в регуляции чувства насыщения. При исследовании ОНП гена лептина 

(LEP) не было получено ассоциации с развитием абдоминального ожирения, но 

выявлена взаимосвязь с изменением уровня тестостерона. В настоящее время 

показано влияние лептина на продукцию андрогенов, и в связи с этим ОНП в 

промоторной области гена лептина, влияющий на уровень белка, может играть 

роль в развитии андрогенного дефицита при наличии других факторов риска 

этого нарушения, к которым можно отнести воздействие ЭП и МП ПЧ. При 

исследовании ОНП гена рецептора адипонектина (ADIPOR), играющего важную 

роль в развитии нарушений углеводного и липидного обменов, выявлена его 

ассоциация с повышением ХС ЛПНП, что определяет значимость оценки данного 

маркера в комплексной оценке сердечно-сосудистого риска у работающих в 

контакте с ЭП и МП ПЧ, учитывая влияние данного производственного фактора 

на липидный обмен. 

Различная чувствительность организма к воздействию оксидантов может 

быть связана с генетическим полиморфизмом ферментов антиоксидантной 

защиты, приводящим к образованию ферментов с различной активностью, что 
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может потенцировать развитие окислительного стресса и развитие 

метаболических нарушений. 

Одним из основных ферментов антиоксидантной защиты является 

митохондриальная супероксиддисмутаза (SOD2). Изменение активности SOD2 

связано не только с изменчивостью общей активности SOD, но также и с 

изменением концентрации лептина, холестерина крови как у лиц, страдающих 

ожирением, так и без него [152].  

Исследование ОНП гена SOD2 у работников электросетевых объектов 

выявило ассоциацию генотипа СС (Ala/Ala) с более высокими уровнями общего 

холестерина, триглицеридов и ИА (p = 0,033, p = 0,045, p = 0,016 соответственно). 

Также выявлено, что генотип СС SOD2 (rs4880) ассоциирован с повышенным 

риском развития дислипидемии (ОШ = 3,091, 95% ДИ: 1,166 - 8,197). 

 Однонуклеотидный полиморфизм в гене SOD2 C74T (rs4880) Аla16Val 

является наиболее распространенным. Полиморфизм заключается в замене 

цитозина на тимин в экзоне 2. На белковом уровне происходит замена 

аминокислоты аланина на валин в кодоне 16. Согласно литературным данным 

замена аланина на валин снижает эффективность митохондриальной 

супероксиддисмутазы при окислительном стрессе и коррелирует с 

дислипидемией и гипертриглицеридемией [152]. Было показано, что 

генотипическая изменчивость rs4880 может быть связана с различием в шансах 

развития ожирения, поскольку у индивидуумов генотипа Val/Val вероятность 

развития ожирения была в два раза выше по сравнению с индивидуумами 

генотипа Ala/Ala или Ala/Val [32]. 

В исследовании, проведенном Decharatchakul (2019), напротив, показана 

ассоциация генотипа СС (Ala/Ala) с развитием гипертриглицеридемии по 

сравнению с вариантами СТ и ТТ гена супероксиддисмутазы [133]. В некоторых 

исследованиях не было обнаружено ассоциаций полиморфизма rs4880 SOD2 с 

развитием ССЗ и нарушением обмена веществ, что свидетельствует о 

противоречивости данных и необходимости продолжения исследований в данной 

области [192].  



   140 

 

Глобулин, связывающий половые гормоны, является специфическим 

связывающим белком половых гормонов, регулирующим доступность свободного 

тестостерона и эстрогена в кровотоке. Хотя ГСПГ традиционно считается 

пассивным белком-переносчиком, он может выполнять важную биологическую 

функцию сам по себе. Многочисленные исследования показали, что более низкие 

концентрации ГСПГ в крови связаны с более высокой резистентностью к 

инсулину, наличием метаболического синдрома и более высоким риском развития 

сахарного диабета 2 типа. Для обоих полов многочисленные метаболические 

показатели были связаны с уровнем ГСПГ. Ассоциации, как правило, были в 

одном направлении для обоих полов, хотя и сильнее для мужчин. В целом, более 

высокий уровень ГСПГ был связан с изменениями метаболических биомаркеров, 

связанными с более низким кардиометаболическим риском. Заметные обратные 

ассоциации наблюдались для инсулина и маркеров воспаления [132]. 

Исследование ОНП SHBG у работников, подвергающихся воздействию ЭП 

и МП ПЧ, выявило ассоциации генотипа ТТ с развитием ожирения, лежащего в 

основе патогенетических механизмов развития гормонально-метаболических 

нарушений. Помимо этого, наличие полиморфного варианта гена SHBG оказалось 

ассоциировано с гиперлептинемией и низким уровнем ХС ЛПВП. 

Таким образом, комплекс клинико-лабораторных показателей липидного, 

адипокинового обменов и андрогенного статуса, могут быть клинически 

полезными для выявления работников, предрасположенных к кардио-

метаболическим заболеваниям среди электротехнического персонала, 

подвергающегося длительному воздействию ЭП и МП ПЧ. Выявленные различия 

лабораторных показателей в группах могут свидетельствовать о 

разнонаправленном характере воздействия на организм электрических и 

магнитных полей промышленной частоты. Согласно проведенному 

генетическому анализу, развитие гормонально-метаболических нарушений 

зависит также от индивидуальных особенностей организма. При этом 

метаболические нарушения и изменения гормонального фона являются 

доказанными факторами риска развития сердечно-сосудистой патологии, что 
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подтверждает значимость исследования клинико-лабораторных показателей 

(биохимических и молекулярно-генетических) гормонально-метаболических 

нарушений у электротехнического персонала, подвергающегося длительному 

воздействию ЭП и МП ПЧ в системе комплексной оценки сердечно-сосудистого 

риска. 

На основании проведенного исследования и данных литературы 

сформирован комплекс биохимических и молекулярно-генетических маркеров, 

позволяющий выявить группы высокого риска развития гормонально-

метаболических нарушений для оптимизации мер профилактики с учетом стажа 

работы и индивидуальных особенностей организма (таблица). При проведении 

предварительных медицинских осмотров у лиц, устраивающихся на работу в 

условиях воздействия ЭП и МП ПЧ предлагается проведение базового скрининга, 

включающего исследование комплекса полиморфных вариантов генов LEPR 

(rs1137101), ADIPOR2 (rs16928751), LEP (rs7799039), SOD2 (rs4880), SHBG 

(rs12150660). При проведении периодического медицинского осмотра у 

электротехнического персонала, подвергающегося воздействию ЭП и МП ПЧ  

помимо скринингового лабораторного обследования (глюкоза, холестерин) 

рекомендуется проведение дополнительного исследования биохимических 

показателей в зависимости от стажа работы: до 10 лет - липидный профиль (ХС 

ЛПВП, ХС ЛПНП, Тг и расчет ИА); 10-19 лет - липидный профиль и андрогены 

(ОТ и ГСПГ); 20 лет и более - липидный профиль, андрогены и адипокины 

(лептин, адипонектин и расчет кардио-метаболического индекса) (таблица 6.1 и 

6.2). 

Анализируя данные биомаркеры, становится возможным обнаружение 

ранних признаков эндокринопатии и нарушений, ассоциированных с сердечно-

сосудистой патологией, до того, как они проявятся клинически, что позволяет при 

необходимости принять оперативные меры профилактики. 
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Таблица 6.1 – Комплекс молекулярно-генетических маркеров для прогноза 

риска развития гормонально-метаболических нарушений у работников 

электросетевых объектов, подвергающегося воздействию ЭП и МП ПЧ 

Проведение предварительного медицинского осмотра у лиц, 

устраивающихся на работу в условиях воздействия ЭП и МП ПЧ 

ОНП адипокинов и их рецепторов LEPR (rs1137101), ADIPOR2 

(rs16928751),  LEP (rs7799039) 

ОНП супероксиддисмутазы SOD2 (rs4880) 

ОНП глобулина, связывающего 

половые гормоны 

SHBG (rs12150660) 

 

Таблица 6.2 – Комплекс биохимических маркеров для прогноза риска 

развития гормонально-метаболических нарушений у работников электросетевых 

объектов, подвергающегося воздействию ЭП и МП ПЧ 

Проведение периодического медицинского осмотра у работников, 

подвергающихся воздействию ЭП и МП ПЧ 

Биохимические показатели Стаж 

● скрининг (глюкоза, холестерин)   

● липидный профиль До 10 лет 

● скрининг (глюкоза, холестерин)  

● липидный профиль 

● андрогены 

10-19 лет 

● скрининг (глюкоза, холестерин)  

● липидный профиль 

● андрогены 

● лептин 

20 и более лет 

 

Анализ биохимических (показатели липидного, адипокинового обменов, 

половые гормоны) и молекулярно-генетических (однонуклеотидных 

полиморфизмов генов ферментов антиоксидантной защиты (SOD2 (C47T)), 

адипокинов и их рецепторов (LEP (G2548A), LEPR (Arg223Gln), ADIPOR2 
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(G795A)), а также глобулина, связывающего половые гормоны  (SHBG 

(rs12150660)) маркеров у работников, подвергающихся воздействию ЭП и МП 

ПЧ, позволит оптимизировать профилактику сердечно-сосудистой патологии с 

учетом индивидуальных особенностей метаболических процессов. 
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ВЫВОДЫ 

1.  Анализ данных медицинских осмотров работников электросетевых 

объектов, подвергающихся воздействию ЭМП ПЧ, превышающих ПДУ (5кВ/м 

для ЭП и 100 мкТл для МП), (3860 человек) выявил преобладание болезней 

эндокринной системы, расстройств питания и нарушений обмена веществ (МКБ 

10: Е00-Е90), распространенность которых составила 34,8%, и болезней системы 

кровообращения (МКБ 10: I00-I99), диагностированных у 20%. При этом в 

структуре болезней эндокринной системы, расстройств питания и нарушений 

обмена веществ 88% составило ожирение (МКБ 10: Е66), в структуре болезней 

системы кровообращения 70% составили заболевания, характеризующиеся 

высоким кровяным давлением (МКБ 10: I10-I15). 

2. У работников, подвергающихся сочетанному воздействию ЭП и МП 

ПЧ, установлено достоверное повышение уровня индекса атерогенности (4,05 

(3,35; 4,88) усл. ед.) в сравнении с группой воздействия МП ПЧ (3,02 (2,04; 428) 

усл. ед.) (р=0,009), что свидетельствует о более выраженных нарушениях 

липидного обмена у работников, подвергающихся сочетанному воздействию 

полей. 

3. У работников, подвергающихся воздействию МП ПЧ и сочетанному 

воздействию ЭП и МП ПЧ, в сравнении с контрольной группой выявлено 

снижение уровней общего и свободного тестостерона (р <0,05). Снижение уровня 

ГСПГ выявлено только в группе сочетанного воздействия ЭП и МП ПЧ (20,4 

(11,5; 28,1) нмоль/л) относительно группы контроля (27,2 (14,0; 40,0) нмоль/л) (р 

<0,001), что свидетельствует о более значимом влиянии сочетанного воздействия 

полей на регуляцию показателей андрогенного статуса. 

4. У работников, подвергающихся сочетанному воздействию ЭП и МП 

ПЧ, установлена зависимость от стажа показателей андрогенного статуса (общего 

тестостерона (ρ =-0,513, p=0,005), свободного тестостерона (ρ =-0,422; p=0,025) и 

глобулина, связывающего половые гормоны (ρ = -0,248; p=0,03)) и показателей 

адипокинового обмена (увеличение уровня лептина (ρ =0,351, p=0,011), снижение 

отношения адипонектина к лептину (ρ =-0,394, p=0,004)). 
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5. В группе воздействия МП и контрольной группе наблюдали 

умеренной тесноты корреляционные связи между показателями андрогенного 

статуса и показателями углеводного и липидного обменов, тогда как у 

работников, подвергающихся сочетанному воздействию ЭП и МП ПЧ, отмечали 

отсутствие корреляционных взаимосвязей этих показателей, что свидетельствует 

о разобщенности межсистемных взаимодействий и может быть связано с 

развитием гормонально-метаболических нарушений у работников данной группы. 

6. На основании использования метода бинарной логистической 

регрессии выделены информативные критерии для разработки прогностической 

модели определения вероятности развития метаболического синдрома (МС) (p 

<0,001) в зависимости от воздействующего фактора, уровня лептина и индекса 

атерогенности. Шансы развития МС увеличивались в группе сочетанного 

воздействия ЭП и МП ПЧ в 2,765 раза (95% ДИ: 1,021 – 7,486).  При увеличении 

показателя индекса атерогенности на 1 усл. ед. шансы развития МС 

увеличивались в 2,536 раза (95% ДИ: 1,765 – 3,644). При увеличении уровня 

лептина на 1 нг/мл шансы развития МС увеличивались в 1,118 раза (95% ДИ: 

1,060 – 1,179). 

7. Установлена значимость однонуклеотидных полиморфизмов гена 

лептина - LEP (G2548A), рецептора лептина - LEPR (Arg223Gln), рецептора 

адипонектина - ADIPOR2 (G795A), супероксиддисмутазы - SOD2 (C47T), 

глобулина, связывающего половые гормоны - SHBG (rs12150660) в развитии 

гормонально-метаболических нарушений и выявлены их достоверные ассоциации 

с клинико-лабораторными показателями у работников электросетевых объектов. 

8. Выявлены информативные биохимические (показатели липидного, 

адипокинового обменов, половые гормоны) и молекулярно-генетические 

(однонуклеотидные полиморфизмы гена лептина - LEP (G2548A), рецептора 

лептина - LEPR (Arg223Gln), рецептора адипонектина - ADIPOR2 (G795A), 

супероксиддисмутазы- SOD2 (C47T), глобулина, связывающего половые гормоны 

- SHBG (rs12150660)) маркеры гормонально-метаболических нарушений, 

комплексная оценка которых на доклинической стадии позволит сформировать 
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группы высокого риска развития эндокринной и сердечно-сосудистой патологии 

для оптимизации системы профилактики у работников, подвергающихся 

воздействию ЭП и МП ПЧ. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

АГ- артериальная гипертензия 

АД - артериальное давление 

Ад/Леп - отношение адипонектина к лептину  

Адср - среднее артериальное давление 

АКТГ - адренокортикотропный гормон 

АФК - активные формы кислорода  

ВОЗ - Всемирная организация здравоохранения  

ВЧ - высокие частоты 

ГВЧ - гипервысокие частоты 

ГСПГ - глобулин, связывающий половые гормоны 

ДАД - диастолическое артериальное давление 

ДГПЖ - доброкачественная гиперплазия предстательной железы 

ДГЭАС - дегидроэпиандростерон-сульфат  

ДИ - доверительный интервал 

ДНК - дезоксирибонуклеиновая кислота 

ДНК – дезоксирибонуклеиновая кислота 

ИА - индекс атерогенности 

ИБС - ишемическая болезнь сердца 

ИМТ - индекс массы тела 

ИНЧ - инфранизкие частоты 

КВЧ - крайне высокие частоты 

КНЧ - крайне низкие частоты 

МАИР - Международное агентство по изучению рака 

МКБ 10 - Международная классификация болезней десятого пересмотра 

МОК - минутный объем крови 
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МП - магнитное поле 

мРНК - матричная рибонуклеиновая кислота  

МС - метаболический синдром 

НЧ -низкие частоты частоты 

ОВЧ - очень высокие частоты 

ОНП - однонуклеотидне полиморфизмы 

ОНЧ - очень низкие частоты 

ОРУ - открытые распределительные устройства  

ОТ - общий тестостерон  

ОТП - открытые трансформаторные площадки  

ОШ - отношение шансов 

ПД - пульсовое давление  

ПДУ - предельно допустимые уровни  

ПЖ - предстательная железа 

ПОЛ - перекисное окисление липидов 

ПСС - периферическое сопротивление сосудов 

ПЦР - полимеразная цепная реакция 

ПЦР- полимеразная цепная реакция 

ПЧ - промышленной частоты 

САД - систолическое артериальное давление  

СвТ - свободный тестостерон 

СВЧ - сверхвысокие частоты 

СИЗ - средства индивидуальной защиты 

СНЧ - сверхнизкочастотное излучение  

СОУТ - специальная оценка условий труда  

ССЗ - сердечно-сосудистые заболевания 

ССС - сердечно-сосудистая система 
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СЧ - средние частоты 

Тг - триглицериды  

УВЧ - ультравысокие частоты 

УОК - ударный объем крови  

ХС ЛПВП - холестерин липопротеидов высокой плотности 

ХС ЛПНП - холестерин липопротеидов низкой плотности 

ЭДТА - этилендиаминтетрауксусная кислота 

ЭКГ - электрокардиография 

ЭМП - электромагнитные полея  

ЭП - электрическое поле  

AACE - американская ассоциация клинических эндокринологов  

ADIPOR2 - рецептор адипонектина 

AOR - скорректированный коэффициент отношения шансов 

B - индукция 

COR -  нескорректированный коэффициент отношения шансов 

E - напряженность   

GPX4 - глутатиопероксидаза 

HbA1c - гликозилированный гемоглобин 

HOMA-IR - Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance 

ICNIRP - International Commission on Non-Ionizing Radiation Protection 

ICNIRP - Международная комиссия по защите от неионизирующего излучения 

IEEE - Institute of Electrical and Electronics Enginees 

IL-6 - интерлейкин 6 

LEP - лептин 

LEPR - рецептор лептина  

MCP-1 - моноцитарный хемотаксический протеин-1 

ROC - receiver operating characteristic 
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SHBG - глобулин, связывающий половые гормоны 

SOD2 - супероксиддисмутаза 

TNF-α - фактор некроза опухоли  
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Приложение А  

 Анкета для граждан в возрасте до 65 лет на выявление хронических 

неинфекционных заболеваний, факторов риска их развития, потребления 

наркотических средств и психотропных веществ без назначения врача 
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