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Вступ

Для багатьох країн світу є характерним постійне 

збільшення відносної частоти хвороб системи кро-

вообігу (ХСК) і їх ролі в погіршенні суспільного 

здоров’я населення в майбутньому. Це обґрунтовує 

інтерес до проблеми дії окремих факторів виробни-

чого середовища на стан серцево-судинної системи 

(ССС) працюючих. За даними Є. І. Чазова в СРСР у 

1939 році смертність від серцево-судинних захворю-

вань (ССЗ) складала 11 % смертності від усіх захво-

рювань осіб працездатного віку; у 1959 році – 36 %; 

у 1971–1972 рр. – 48,3 %; у 1982 р.– 52 % [13]. 

Ця проблема є однією з найважливіших у медичній 

науці і практичній охороні здоров’я, вона переросла 

вузькомедичні межі, і стала державною. Так за 

даними ВОЗ у 2005 році від ХСК померли 17,5 млн 

осіб, що склало 30 % всіх випадків смерті у світі. 

Прогнози експертів не заспокійливі: до 2030 року 

ішемічна хвороба серця (ІХС) і мозковий інсульт 

(МІ) залишаться головними причинами смерті та 

інвалідизації населення у всьому світі, а показник 

смертності збільшиться до 23,4 млн осіб. У струк-

турі загальної смертності в Україні за даними 

2008 року частка ХСК перевищує рівні смертності 

від онкологічної захворюваності, захворювань 

дихальної системи, шлунково-кишкового тракту, 

тощо (В. М. Коваленко, доповідь на Х національ-

ному конгресі кардіологів України).

За даними, отриманими на ранніх етапах 

Фремінгенського дослідження, артеріальна гіпер-

тензія (АГ) є причиною майже 90 % серцевої 

недостатності (СН), тоді як ІХС – 50 %, а як 

відомо, СН – тяжкий, поширений і часто незво-

ротній клінічний синдром, що є наслідком бага-

тьох серцевих захворювань, суттєво зменшує 

очікувану тривалість життя хворих та погіршує 

його якість [2, 5].

В Україні, як і у всьому світі, з 1991 року спо-

стерігається демографічна криза, яка набула 

загрозливого характеру, вона обумовлена неймо-

вірно високим рівнем смертності. Стрімко скорочу-

ється очікувана тривалість життя, у 2005 році для 

чоловіків вона складала лише 61,7 років, але най-

більшу стурбованість викликає смертність чолові-

ків працездатного віку. Серед причин смертності 

перше місце посідають травми і отруєння, що без-

посередньо пов’язані з виробництвом, друге – 

ХСК, третє – новоутворення. Слід звернути увагу 

на випадки раптової смерті на робочому місці. 

Таким чином, держава поступово втрачає свій тру-

довий потенціал, відновити який, як відомо, над-

звичайно складно. Здоров’я працюючого населення 

держави в значній мірі визначає рівень і перспекти-

ви економічного, соціального і духовного розвитку 

суспільства [1].

Фактори ризику розвитку ХСК поділяються на 

модифікуючі, до яких відносять: паління, дисліпіде-

мію, підвищення артеріального тиску (АТ), цукро-

вий діабет (ЦД), ожиріння, дієтичні фактори, зни-

ження фізичної активності, зловживання алкого-

лем; та немодифікуючі: індивідуальний анамнез 

ІХС, родинний анамнез, вік, стать. При цьому, слід 

зауважити, що останнім часом набули розповсю-

дженості такі фактори ризику розвитку ХСК як 

надлишкова вага, гіподинамія, неправильне харчу-

вання, паління, постійно прогресуючий рівень 

захворюваності на цукровий діабет, а також «поста-

ріння» популяції. Особливо актуальною проблема 

ХСК та їх наслідків є в тих групах населення, що 
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підлягають впливу не тільки загально-популяційних 

і соціальних чинників, але й дії несприятливих чин-

ників виробничого середовища.

У житті кожної людини визначне місце займає її 

праця та трансформація, якої зазнають трудові 

процеси в епоху науково-технічного прогресу. 

Останніми роками у світі реєструється 260 млн 

випадків професійних хвороб, у результаті яких 

помирає 1,1 млн осіб. В Україні щорічно реєстру-

ється 6,0–8,0 тис. професійних захворювань. У 

несприятливих умовах працює близько 3 млн осіб, 

у тому числі 60,3 % шахтарів, на долю яких при-

падає основна маса (83,7 %) зареєстрованих про-

фесійних захворювань. Відомо, що на розвиток 

будь-якого професійного захворювання впливають 

наступні фактори:

1. природа несприятливого фактора (пил, токсич-

на речовина, шум, вібрація, тощо);

2. рівень експозиції;

3. час впливу;

4. індивідуальна чутливість особи до впливу пев-

ного етіологічного агента.

Є доведеним той факт, що більшість захворю-

вань, що призводять до високої захворюваності, 

інвалідизації і передчасної смерті пацієнтів є муль-

тифакторіальними (МФЗ), вони розвиваються на 

фоні генетичної схильності в результаті дії екзо-

генних факторів, до зазначеної групи захворювань 

відносяться і професійні [3]. Детальне вивчення 

факторів виробничого середовища, а також запо-

бігання їх впливу на стан здоров’я працюючих є 

головним напрямком у профілактиці захворювань 

ССС [19–21].

На сьогодні не остаточно з’ясована роль різних 

професійних факторів серед причин, що виклика-

ють або змінюють частоту і перебіг ХСК. Накопичені 

значні наукові матеріали багаторічних спостере-

жень за працюючими в різних галузях промисло-

вості, що підпадають під вплив різноманітних ток-

сичних, алергізуючих, фізичних і пилових факторів 

неоднорідної інтенсивності. Разом із тим, особлива 

роль апарату кровообігу в загальній системі адап-

тації організму до впливу екзо- і ендогенних факто-

рів обумовлена спадково-конституційними особли-

востями [19]. Висока частота патогенного впливу 

на ССС ряду непрофесійних факторів і неспецифіч-

ність відхилень у її функціонуванні ускладнюють як 

процес відокремлення фізіологічних і патологічних 

відхилень, так і встановлення ролі в їх виникненні 

окремих етіологічних агентів [6–8].

Патогенез ХСК при впливі виробничих 
факторів

Багаторічні спостереження показали, що в осіб 

різних професій спостерігаються різноманітні зміни 

ССС. Визначені певні положення про закономір-

ність зв’язку характеру і частоти деяких ХСК з 

впливом умов праці; при цьому з’ясувалося, що 

виробничі чинники впливають на ССС як прямо, 

так і опосередковано через зміни нервово-

ендокринної регуляції кровообігу.

Оскільки ССС є високо реактивною, окрім того, 

функціонально тісно пов’язана з нервовою і ендо-

кринною системами, виникають значні складності 

при визначенні етіологічного чинника того, чи 

іншого захворювання. Варіанти неспецифічних 

реакцій ССС лежать у досить широкому діапазоні 

фізіологічних коливань можливостей діяльності 

серця і гемодинаміки. Насамперед ці реакції відо-

бражають спадкові і конституційно-обумовлені 

особливості морфофункціональної організації регу-

ляції кровообігу [15]. Вони зазнають певних змін у 

процесі онтогенезу і суттєво модифікуються трену-

ванням (наприклад, загартовуванням), умовами 

життя, перенесеними захворюваннями тощо.

Зміни ССС під впливом оточуючого середовища 

обумовлені так званим «спадковим фоном», який 

обумовлює наявність передумов розвитку майбут-

ньої патології [20]. Сучасні уявлення про генетичну 

складову МФЗ базуються на сформульованій у 

60-х роках ХХ століття концепції спадкової схиль-

ності (Falconer D.S.,1965). Згідно із цією концеп-

цією схильність до будь-якої хвороби зумовлена 

сполученням у генотипі індивідуума визначених 

алельних варіантів генів, які формують несприят-

ливий спадковий фон, що реалізується при взаємо-

дії з факторами навколишнього середовища (у тому 

числі – виробничими) патологічним фенотипом. 

У відповідності із класичними уявленнями схиль-

ність є характеристикою, яку визначити в окремого 

індивіда неможливо. Сьогодні, завдяки успіхам 

молекулярної генетики і розвитку ідеології позицій-

ного та кандидатного картування, з’явилась мож-

ливість вирішення цієї проблеми в термінах хромо-

сомної локалізації та описання поліморфізму кон-

кретних генів, що відповідають за формування 

схильності до тих чи інших МФЗ [21, 22, 38].

Не залишається сумніву, що в зв’язку зі значен-

ням ССС у пристосуванні організму до умов оточу-

ючого середовища, які весь час змінюються, у тому 
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числі і до змін, які обумовлюють професійні факто-

ри, у процесі трудової діяльності слід очікувати в 

першу чергу розвитку адаптивних реакцій, розви-

ток яких генетично детермінований.

Частина функціональних відхилень від фізіоло-

гічної норми рівня АТ, частоти серцевих скорочень 

(ЧСС), тонусу судинної стінки, ударного об’єму 

серця (УОС), деяких інших показників мають 

бути розглянуті як компенсаторно-адаптивні, а не 

патологічні.

Дослідники справедливо відмічають велике зна-

чення регулюючого впливу на діяльність ССС цен-

тральної нервової системи (ЦНС), особливо гіпо-

таламічних і кіркових зон судинного центра. 

Встановлено, що від їх стану залежить рівень кро-

вопостачання, а порушення в цих ланках нервової 

регуляції призводить до функціональних розладів у 

діяльності ССС. У дослідженнях Д. А. Гінзбурга 

було доведено, що досить часто при впливі сірковуг-

лецю, радіохвиль, іонізуючого випромінення реє-

струються зміни фізіологічної активності і реактив-

ності серединних структур мозку [23].

Доведеним є й той факт, що при впливі профе-

сійних факторів хімічного походження, а саме при 

професійних отруєннях окисом вуглецю (СО), оки-

сом азоту (NO2) та іншими хімічними речовинами, 

а також при дії фізичних факторів, що можуть 

викликати променеву хворобу, зміни ССС займа-

ють провідне місце в клінічній картині захворю-

вань, і в значній мірі визначають їх перебіг та прог-

ноз. Також можливе пряме ураження ССС висо-

кими дозами іонізуючої радіації та впливом екстре-

мальних температур (перегрівань або переохоло-

джень) нервово-м’язового апарату серця, судин і 

центрів, що регулюють їх роботу. У таких випадках 

симптоми ураження ССС виникають на початку 

захворювання, і виходять на перший план серед 

клінічних проявів захворювання [13, 23, 30, 34].

В умовах сучасного виробництва часто поєдну-

ється вплив неіонізуючого випромінювання (НІВ): 

електромагнітні випромінювання (ЕМВ) діапазону 

радіочастот, постійні і перемінні магнітні поля 

(ПМП і ПеМП), електромагнітні поля промисло-

вої частоти (ЕМППЧ), електростатичні поля 

(ЕСП), лазерне випромінювання (ЛВ) з іншими 

виробничими факторами, які сприяють розвитку 

захворювання: шум, висока температура, хімічні 

речовини, емоційно-психічна напруга, світлові спа-

лахи, напруга зору. Гострий вплив зустрічається 

вкрай рідко при грубому порушенні техніки безпеки 

обслуговування потужних генераторів або лазер-

них установок. Інтенсивне ЕМВ викликає перш за 

все тепловий ефект. Хворі скаржаться на слаб-

кість, біль у кінцівках, м’язову слабкість, підви-

щення температури тіла, головний біль, почерво-

ніння обличчя, пітливість, спрагу, порушення сер-

цевої діяльності. Можуть спостерігатися дієнце-

фальні розлади у вигляді нападів тахікардії, тремо-

ру, нападоподібного головного болю, рвоти [13, 

35]. Провідне місце в клінічній картині при впливі 

НІВ займають функціональні розлади ЦНС, особ-

ливо її вегетативних відділів, і ССС. Виділяють три 

основних синдроми: астенічний, астеновегетатив-

ний (або синдром нейроциркуляторної дистонії 

гіпертонічного типу) і гіпоталамічний. Хворі скар-

жаться на головний біль, підвищену втомлюва-

ність, загальну слабкість, роздратованість, зни-

ження працездатності, порушення сну, біль у ділян-

ці серця. З боку ССС характерні артеріальна гіпо-

тензія та брадикардія. У більш виражених випадках 

приєднуються вегетативні розлади, пов’язані з під-

вищеною збудливістю симпатичного відділу вегета-

тивної нервової системи, які проявляються судин-

ною нестійкістю з гіпертензивними ангіоспастич-

ними реакціями (нестійкість АТ, лабільність пульсу, 

бради- і тахікардія, загальний і локальний гіпергі-

дроз). В окремих випадках формується гіпоталаміч-

ний (дієнцефальний) синдром, що характеризується 

симпатико-адреналовими кризами [35].

Особи, які страждають на хронічні захворюван-

ня дихальних шляхів (емфізема легень, астма) і 

ХСК, більш чутливі до прямих впливів NO2 і СО, у 

них частіше розвиваються ускладнення (напри-

клад, запалення легенів). Отруєння СО і NO2 мож-

ливе в закритих приміщеннях під час згорання 

топлива (автомайстерні) та в працівників ТЕС. 

Отруєння СО спостерігаються також у працівників 

пірометалургії, хімічної промисловості, тощо. У 

залежності від сукупності проявів дії хімічної речо-

вини і переважного ураження нею органів і систем, 

промислові отрути поділяються на групи: подраз-

нювальної; нейротропної; гепатотропної дії; отрути 

крові; ниркові отрути; промислові алергени; про-

мислові канцерогени. Такий поділ є досить умов-

ним, і характеризує лише основний механізм впли-

ву отрут, і не виключає її не вибірковий характер 

впливу [13].

У результаті прямого впливу професійних факто-

рів, до яких відносяться отрути асфіксанти: окис 

вуглецю, ціанисті сполуки, амідо- і нітропохідні бен-
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золу, миш’яковистий водень, сірковуглець, окиси 

азоту, фосген, виникає зменшення насичення крові 

киснем внаслідок змін у структурі, кількості і влас-

тивостях еритроцитів і гемоглобіну. Іноді недостат-

ність оксигенації крові пов’язана з ураженням леге-

нів внаслідок капілярно-альвеолярного блока різно-

го генезу. У залежності від характеру ураження 

виділяють чотири групи професійних захворювань 

крові. Перша група характеризується пригніченням 

гемопоезу і рідко – мієлопроліферативним проце-

сом, розвивається в результаті – інтоксикації бен-

золом і його гомологами, хлор-похідними бензола, 

гексаметилендіаміном, хлорорганічними пестицида-

ми, тощо; впливу іонізуючого випромінювання. 

Уражується гемопоез на рівні поліпотентних стовбу-

рових клітин, що призводить до зменьшення їх вміс-

ту в кістковому мозку і селезінці, а також порушення 

здатності клітин до диференціювання. Хронічна 

інтоксикація бензолом клінічно протікає з переваж-

ним пригніченням гемопоезу і ураженням ЦНС, а 

також змінами в інших органах і системах. По мірі 

наростання важкості інтоксикацїї збільшується 

вираженість гемолізу, відмічається схильність до 

гіпотензії, порушення функціональної спроможності 

печінки, наростає дистрофія міокарда. Друга група 

характеризується розвитком гіпохромної гіперсиде-

ремічної сидеробластної анемії. В основі захворю-

вання – інтоксикація свинцем і його неорганічними 

сполуками. Свинець – тіолова отрута, що блокує 

сульфгідрильні, а також карбоксильні та амінні 

групи ферментів, які забеспечують процес біосинте-

зу порфіринів і гема. У результаті порушення біо-

синтезу гема відбувається накопичення в еритроци-

тах протопорфірину і заліза, у сироватці – негемо-

глобінового заліза. Клінічна картина інтоксикації 

свинцем складається з декількох синдромів, ведучим 

з яких є ураження крові і патології нервової системи. 

Зміни у функціонуванні ССС відбуваються при свин-

цевій кольці, клінічно це відображається підвищен-

ням АТ. Третю групу професійних захворювань крові 

складають гемолітичні анемії. В основі захворюван-

ня – інтоксикація миш’яковистим воднем, фенілгід-

разином, метгемоглобіноутворювачами (окислюва-

чі, аміно- і нітропохідні бензолу). При отруєнні 

миш’яковистим воднем спостерігаються симптоми 

загальнотоксичної дії (міокардіопатія, артеріальна 

гіпотензія, поліневропатія, тощо. Четверта група 

отрут крові характеризується утворенням патологіч-

них пігментів крові –карбоксигемоглобіна (НbСО) і 

метгемоглобіна (MtHb). В основі захворювання – 

інтоксикація СО і метгемоглобіноутворювачі (аміно- 

і нітросполуки бензолу, бертолетова сіль, тощо). 

При гіпоксемічній гіпоксії розвиваються зміни в 

обміні клітин різних тканин організму і в першу 

чергу в структурах, найбільш чутливих до кисневого 

голоду, до яких відноситься серцевий м’яз. У 40-х 

роках минулого сторіччя Г. Ф. Ланг виділив термін 

«дистрофія міокарда», під яким розумів порушення 

комплексу біохімічних, фізико-хімічних і біоенерге-

тичних процесів у серцевій тканині [13, 23].

Окрім типової форми СО-інтоксикації виділяють 

нетипові форми: апоплексичну (блискавичну), 

непритомну та ейфоричну, які характеризуються 

ураженням ЦНС і гострою судинною недостатніс-

тю. У функціональному стані ССС при СО-інтокси-

кації відмічається лабільність пульсу, а з наростан-

ням важкості інтоксикації стійка тахікардія. При 

хронічній інтоксикації метгемоглобіноутворювача-

ми окрім анемії регенераторного характеру, ура-

ження печінки, астеновегетативного синдрому спо-

стерігається вегетосудинна дистонія [13, 34].

В Україні стан ССС у працюючих був предме-

том фундаментальних досліджень таких вчених як 

Б. А. Кри воглаз, О. П. Краснюк, І. П. Луб’янова, 

В. В. Черкесов та інші [9, 24]. Є. І. Воробйов роз-

крив деякі механізми впливу радіації на серце в 

експериментальних дослідженнях [35,38]. Подібні 

порушення вуглеводно-фосфорного, білкового і 

мінерального обміну лежать в основі патогенезу 

ливарної лихоманки, однак при цьому виді вироб-

ництва, окрім безпосередньо токсичного впливу на 

міокард, відіграє роль сенсибілізуюча дія аерозолів 

металу і його сполук, що призводить до розвитку 

гострого алергічного міокардиту. Ливарна гарячка 

спостерігається в електрозварювальників при 

плавці цинку, берилію, міді, заліза та інших мета-

лів; розвивається при вдиханні парів металів. 

У хворих спостерігається висока температура, 

катаральні явища верхніх дихальних шляхів, болі в 

животі, пронос. При об’єктивному обстеженні від-

мічається гіперемія слизової оболонки верхніх 

дихальних шляхів, в легенях можуть вислуховува-

тися сухі свистячі хрипи, на рентгенограмі визна-

чається посилення бронхосудинного малюнка. При 

ураженні глибоких відділів дихальних шляхів роз-

виваються капілярний бронхобронхіоліт (рідко 

зустрічається у дорослих) і токсична пневмонія. 

Можливий розвиток гострого інтерстиційного міо-

кардиту. Відмічаються збільшення розмірів віднос-

ної і абсолютної серцевої тупості, приглушення 
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тонів серця, тахікардія, нерідко гіпотонія, на ЕКГ – 

зниження вольтажу та інверсія зубця Т у стандарт-

них і грудних відведеннях [41, 42].

Інший механізм безпосереднього впливу на мета-

болізм серця і судин реалізується за участю нейро-

гормонів і системних медіаторів (адреналін, нора-

дреналін, ацетилхолін, гепсидин тощо). При цьому 

структурно-метаболічні зміни в судинній стінці, міо-

карді і синаптичній активності периферичних рецеп-

торів лежать в основі токсичної дії фосфорорганіч-

них сполук (ФОС), свинцю та його етильованих 

похідних. У клінічній картині отруєнь зазначеними 

сполуками домінують порушення регіо нарної гемо-

динаміки, кризові стани, які виникають раптово та 

іноді призводять до розвитку коми. Нерідко після 

інтоксикацій розвивається швидко прогресуючий 

атеросклеротичний процес із відповідними клініч-

ними проявами [43, 51, 68, 69].

При впливі таких професійних отрут як сіркову-

глець, полоній, дихлоретан та інші з вибірковою 

тропністю до органів гепато-лієнальної системи і 

нирок, ураження ССС є вторинними, при цьому 

мають місце ознаки аутотоксичного ураження міо-

карда [34].

Особливе місце в клініці професійних захворю-

вань займають зміни ССС, які розвиваються в 

зв’язку з ураженням легень, і супроводжуються 

розвитком легеневого серця. Зазначена патологія 

реєструється насамперед у працівників гірничо-

видобувної галузі. При цьому спочатку з’являються 

компенсаторні зміни з боку ССС, направлені на 

ліквідацію гіпоксії, вираженість цих змін залежить 

від компенсаторних можливостей організму, але із 

часом будь-які компенсаторні механізми вичер-

пуються, і це призводить до розвитку ХСН. 

Встановлено, що на частоту раптового погіршення 

стану здоров’я в гірників впливають такі гірничо-

геологічні й технологічні особливості вугільних 

шахт як: міцність вугільних пластів (частота погір-

шення стану здоров’я є вищою на шахтах з тонкими 

пластами), характер їх залягання (найбільшим 

ризиком характеризуються шахти з крутим падін-

ням вугільних пластів), рівень механізації і важ-

кість праці (найвищий ризик у професіях: ГРОЗ, 

прохідників, забійників), мікроклімат робочої зони 

(більш високі показники раптового погіршення 

стану здоров’я реєструються на шахтах з нагріваю-

чим мікрокліматом). Специфікою роботи гірників є 

вплив наступних факторів виробничого середови-

ща: значних фізичних навантажень, високої кон-

центрації пилу, високої температури й відносної 

вологості повітря на робочих місцях. У гірників від-

мічається значна психоемоційна напруга, обумов-

лена так званим «стресом очікування», що фор-

мується в зв’язку з потенційною аварійною небез-

пекою, яка супроводжує видобуток вугілля. Нега-

тив ний емоційний фон лише посилює симпа тико-

адреналовий вплив на ССС, знижує її адаптаційно-

пристосувальні можливості. Шкідливі професійні 

фактори шахтарів створюють умови, що сприяють 

виникненню порушень метаболізму міокарда, сер-

цевого ритму, фібриляції шлуночків серця [7, 10, 

11]. Це обумовлює швидке прогресування мета-

болічних порушень та розладу кровопостачання, 

що призводить до розвитку незворотних змін в 

організмі [43–45].

Найбільш часто реєструються раптові погіршен-

ня стану здоров’я гірників, що призводять до рапто-

вої серцевої смерті (РСС), ІМ та МІ. При детально-

му аналізі випадків РСС, ІМ, МІ в гірників вугіль-

них шахт встановлено, що 71 % із них зареєстрова-

но в гірників основних професій (ГРОЗ, прохідники, 

забійники). Середньорічний показник РСС у гірни-

ків зазначених професій склав 81,7 на 100 000 пра-

цюючих, що в 1,4 разів вище, ніж у гірників допо-

міжних професій – 54,3. Пік частоти даної патології 

в гірників основних професій приходиться на вік 

40–50 років, що на десятиліття менше ніж у чоло-

віків загальної популяції жителів Донбасу. При 

вивченні обставин смерті встановлено, що в 76 % 

випадків РСС настала на робочому місці або по 

дорозі з роботи. Встановлено, що настанню РСС, 

МІ і ІМ передувала важка фізична праця, яка вико-

нувалася в умовах дії несприятливих виробничих 

факторів. За результатами патоморфологічних 

досліджень осіб, у яких зареєстрована РСС, вста-

новлено наявність стенозуючих уражень однієї або 

декількох коронарних судин, ознаки осередкових 

або дифузних змін міокарда, тощо. При цьому, за 

результатами періодичних медичних оглядів більш 

ніж 2/3 потерпілих були визнані здоровими і при-

датними до роботи в підземних умовах [23–25].

Частинний розподіл факторів ризику в структурі 

причин РСС, ІМ та МІ у гірників вугільних шахт 

наступний: на виробничі фактори припадає 26 %, 

загальнопопуляційні – 21 %, вікові – 18 %, соці-

ально психологічні – 14 %, космофізичні – 10 %, 

необліковні – 9 % [7].

У невеликої кількості груп працюючих збері-

гається можливість інтенсивних екстремальних 
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впливів виробничого процесу при значному вкладі 

розумово-емоційного перенавантаження. Групу 

ризику розвитку ХСК складають особи стресових 

професій: педагоги, водії транспортних засобів, 

журналісти, космонавти, підприємці, керівники, 

тощо, а також особи, у яких визначається спадкова 

схильність до розвитку даної патології [2, 30]. При 

цих обставинах різко зростає роль інших впливів: 

середовища мешкання людини, умов праці й побу-

ту, нераціонального харчування, шкідливих звичок 

(паління, зловживання алкоголем), гіпокінезії, 

нераціонального широкого застосування лікар-

ських засобів, хімізації побуту, тощо [40]. Багато-

річ ні дослідження показали, що в осіб, які перено-

сять часті психоемоційні стреси, було виявлено 

потовщення серцевого м’яза, як результат підвище-

ного АТ, що є фактором ризику розвитку РСС [4].

Відомі дані про значну частоту випадків відхи-

лень рівня АТ у робітників гарячих цехів. До числа 

підприємств, виробничий процес яких характери-

зується високою температурою повітря, відносять-

ся гарячі цехи на металургійних, машинобудівних і 

хімічних заводах, підприємствах із вироблення скла, 

тощо. У результаті тривалого надходження великої 

кількості тепла в організм настають розлади термо-

регуляції, так зване «теплове ураження». Патогенез 

теплових уражень включає: вегетативно-ендок-

ринні порушення, розлади обміну речовин з утво-

ренням токсичних продуктів і порушення водно-

сольового обміну — зневоднення і гіпохлоремія. 

При перегріванні змінюється рН крові, що відобра-

жається на зовнішньо- і внутрішньоклітинній кон-

центрації іонів калію і натрію. Для хронічного тепло-

вого ураження характерні наступні синдроми або їх 

сполучення: неврастенічний (із дистонією вегета-

тивної нервової системи); анемічний (із помірним 

зменьшенням кількості еритроцитів, лейкоцитів, 

гемоглобіну і ретикулоцитозом); серцево-судинний 

(при цьому можуть спостерігатися порушення ритму 

серця, ЧСС, збільшення меж серця, приглушення 

його тонів, артеріальна гіпотензія і електрокардіо-

графічні ознаки зниження скоротливої функції міо-

карда, ознаки дистрофії міокарда, а також симптоми 

серцевої недостатності) [13, 23, 30].

Тривалий вплив інтенсивного виробничого шуму 

при сполученні з напруженою працею може бути 

фактором ризику розвитку неспецифічних уражень 

ЦНС і ССС. Переважно кіркові порушення регу-

ляції гемодинаміки і переважання дисфункції і дис-

тонії гіпертонічного типу характерні для патогенезу 

патології ССС, що розвивається при дії перерив-

частого шуму високої інтенсивності в осіб із нерит-

мічним, різко емоційним, напруженим характером 

праці, до яких відносяться регулювальники радіо-

хвильових передатчиків, монтувальники авіамото-

рів, керівники, ковалі, чеканники, міднярі, авіаційні 

мотористи тощо [30, 35].

Інколи в патогенезі професійно-обумовлених 

захворювань мають місце реґіонарні зміни крово-

обігу, що не супроводжуються закономірними пору-

шеннями загальної гемодинаміки і діяльності серця. 

Реґіонарні порушення кровообігу виникають при 

впливі нерівномірних по розповсюдженню енергії в 

окремих сегментах людського тіла факторів: місце-

ва дія ультрафіолетового випромінювання, локаль-

на вібрація, напруження окремих груп м’язів, пере-

охолодження або перегрів окремих ділянок тіла, 

статичне перенавантаження кінцівок тощо. У ціло-

му слід відмітити патогенетичний зв’язок регіонар-

них і загальних порушень гемодинаміки з переваж-

ними змінами того, чи іншого рівня іннервації і 

нейрон-гуморальної регуляції, закономірну послі-

довність функціональних відхилень – від нестійких 

місцевих до загальних. Простежується перехід від 

переважно адаптивних по своєму значенню вагус-

них до симпатикотонічних порушень, у деяких 

випадках до розвитку гіпертонічних кризів, стійкої 

АГ. На певних етапах вторинно вражаються мозок і 

серце – за неспецифічним механізмом, який харак-

терний для АГ та ІХС незалежно від етіології. 

Відмічено погіршення перебігу або загострення 

вже існуючих ХСК при впливі чинників виробничо-

го середовища на організм [23, 30].

Наукові дослідження останніх років свідчать про 

неухильне зростання чисельності захворівших, вна-

слідок впливу несприятливих умов праці. Про-

стежені варіанти впливу факторів виробничого 

середовища в генезі мультифакторіальних ХСК:

а) вплив професійного фактора, що триває 

(депонування довго живучих радіонуклідів, отрут 

або їх метаболітів в організмі), або безперервне 

прогресування патологічних станів ССС, що розпо-

чалися раніше ніж вплив виробничого фактора;

б) дія професійного фактора носить тимчасовий 

характер; відбувається відносно повна репарація 

уражень із характерними клінічними ознаками про-

фесійного захворювання в минулому; інші непро-

фесійні фактори продовжують впливати на орга-

нізм, викликаючи ті чи інші патологічні стани ССС 

(атеросклероз, АГ) [13].



77

2(22) ‘2010 ОГЛЯДИ, ЛЕКЦІЇ

Уточнювати роль факторів виробничого середо-

вища в розвитку МФЗ до яких відносять і ХСК, слід 

з урахуванням статистичних даних. Для отримання 

достовірних даних має бути створена методологічна 

загальна база по вивченню впливів виробничих 

факторів на ССС, сувора уніфікація діагностичних 

критеріїв і відбір репрезентативних вибірок працю-

ючих, особливо для діагностики ХСК на ранніх 

стадіях. Вивчення має проводитися в тісному кон-

такті світової наукової медичної спільноти, з ураху-

ванням даних національних програм по профілак-

тиці і лікуванню ХСК [1,2,14,16].

В основу оцінки ролі факторів виробничого 

середовища в розвитку ХСК бажано врахувати 

наступні критерії:

– патогенетичний зв’язок між впливом етіологіч-

ного фактора і клінічним синдромом (напри-

клад: розвиток гіпертензивних реакцій і гіпер-

тонічної хвороби в телефоністок, працівників із 

великим психоемоційним навантаженням, при 

впливі інтенсивного шуму тощо);

– збільшення числа осіб, у яких підозрюється 

професійне захворювання, у групі, що вив-

чається в порівнянні з контрольною групою;

– своєрідність мультифакторіального синдрому 

чи патологічного стану в осіб із патологією, що 

вивчається, по строкам його проявів, вираже-

ності клінічних ознак, переважної локалізації.

При наявності вище зазначених критеріїв можна 

певною мірою стверджувати про роль виробничого 

фактора в розвитку клінічного синдрому [23].

Відмічено, що для деяких професійних чинників 

високої інтенсивності характерна пряма уражуюча 

дія на тканинні структури ССС (масивні дози іоні-

зуючого випромінення, екстремальних перегрівань 

і переохолоджень, електротравма тощо). Навіть 

класичні «судинні отрути» – сірковуглець, окис 

вуглецю, ціаніди, фосген та інші по механізму дії 

слід віднести до категорії нейросудинних або загаль-

но токсичних аноксеміруючих [13].

Таким чином, шкідливі чинники виробничого 

середовища сприяють формуванню захворювань, 

пов’язаних із виробництвом, у тому числі і ХСК. 

Більшість професійних факторів діє на ССС не 

вибірково, а має тропізм до інших органів та сис-

тем. ССС залучається в патологічний процес одно-

часно з іншими системами організму або уражаєть-

ся вторинно, наприклад: «анемічне серце» при дії 

бензолу та іонізуючого випромінення, «легеневе 

серце» – при пиловій патології легенів і радіаційно-

токсичному враженні бронхо-легеневої системи, 

центральні розлади кровообігу при впливі нарко-

тичних і нейротропних сполук. Складність визна-

чення етіологічного чинника є головною перешко-

дою для віднесення ХСК до категорії професійних 

хвороб. Оскільки проблема ХСК набула надзви-

чайної поширеності, а наслідки від її ускладнень 

відзначаються на цілому суспільстві, ведеться бага-

то дискусій щодо перегляду переліку професійних 

хвороб, впроваджуються нові нормативно-правові 

документи, що регламентують вплив виробничих 

факторів на ССС. В Україні механізм зв’язку захво-

рювань з умовами праці визначається Постановою 

Кабінету Міністрів від 25 серпня 2004 року 

№ 1112, про «Деякі питання розслідування та 

ведення обліку нещасних випадків, професійних 

захворювань і аварій на виробництві». У постанові 

зазначено: «Визначаються пов’язаними з виробни-

цтвом також випадки: раптового погіршення стану 

здоров’я працівника або його смерті внаслідок 

гострої серцево-судинної недостатності під час 

перебування на підземних роботах (видобування 

корисних копалин, будівництво, реконструкція, 

технічне переоснащення й капітальний ремонт 

шахт, рудників, копалень, метрополітенів, підзем-

них каналів, тунелів та інших підземних споруд, 

геологорозвідувальні роботи, які проводяться під 

землею) чи після виведення працівника на поверх-

ню з ознаками гострої серцево-судинної недостат-

ності, що підтверджено медичним висновком (п. 15). 

Нещасні випадки, що сталися внаслідок раптового 

погіршення стану здоров’я працівника під час вико-

нання ним трудових (посадових) обов’язків (крім 

випадків, зазначених у пункті 15 цього Порядку, у 

разі відсутності умов, зазначених у пункті 18 цього 

Порядку), визначаються пов’язаними з виробни-

цтвом за умови, що погіршення стану здоров’я 

працівника сталося внаслідок впливу небезпечних 

чи шкідливих виробничих факторів, що підтвер-

джено медичним висновком, або якщо потерпілий 

не проходив медичного огляду, передбаченого зако-

нодавством, а робота, що виконувалася, протипо-

казана потерпілому відповідно до медичного висно-

вку про стан його здоров’я».

Медичний висновок щодо зв’язку погіршення 

стану здоров’я працівника із впливом на нього 

небезпечних чи шкідливих виробничих факторів 

або щодо протипоказання за станом здоров’я пра-

цівника виконувати зазначену роботу видається 

лікувально-профілактичним закладом за місцем 



78

2(22) ‘2010УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ З ПРОБЛЕМ МЕДИЦИНИ ПРАЦІ

лікування потерпілого на запит роботодавця та/ 

або голови комісії (п.17) [10, 30].

Враховуючи механізми дії основних факторів 

трудової діяльності й виробничого середовища на 

стан ССС, необхідно надалі вивчати її функціональ-

ний стан у різних професійних контингентів для 

уточнення місця професійно-обумовлених захво-

рювань у загальній структурі хвороб системи кро-

вообігу. Потрібні дослідження, які мають за мету 

створення рекомендацій і нормативів по обґрунто-

ваному раціональному працевлаштуванню, мето-

дам первинної профілактики, персоніфікованому 

підходу до лікування, а також попередження відда-

лених наслідків впливу умов праці на ССС.
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Басанец А. В., Андрущенко Т. А.

ЗАБОЛЕВАНИЯ СИСТЕМЫ КРОВООБРАЩЕНИЯ ПРИ ДЕЙСТВИИ 
ПРОФЕССИОНАЛЬНЫХ ФАКТОРОВ
ГУ «Институт медицины труда АМН Украины», г. Киев

В статье обсуждается проблема заболеваний системы кровообращения у разных контингентов работающего насе-

ления. Определяются профессиональные факторы в современном производстве, которые могут быть этиологиче-

скими факторами в развитии заболеваний системы кровообращения, особенности патогенеза, клинической карти-

ны и течения при действии производственной среды. Определяется актуальность вопросов, касающихся разработ-

ки профилактических мероприятий для предупреждения развития заболеваний системы кровообращения и пре-

дотвращения их осложнений, которые приводят к инвалидности и уменьшению продолжительности жизни рабо-

тоспособного населения.
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CARDIOVASCULAR DISEASES UNDER THE ACTION OF OCCUPATIONAL FACTORS
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The problem of cardiovascular diseases of different contingents of the working population is discussed in the article. 

Occupational factors of the modern production, which can occur as etiological agents of CVD, pathogenesis, peculiarities of 

clinical picture and the course of cardiovascular diseases under the influence of the working environment have been defined. 

Actual problems, concerning developing preventive measures for cardiovascular disease and their complications, which can 

result in disability and reduction of life duration of the working population have been elucidated.

Key words: cardiovascular diseases, professional factors, pathogenesis, clinical picture, prevention

Надійшла: 16.03.10.

Контактна особа: Басанець Анжела Володимирівна, ДУ «Інститут медицини праці АМН України», 

вул. Саксаганського, 75, м. Київ. Тел.: (44) 284-34-37.


