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Введение. Известно, что шум при длительном 
воздействии на человека оказывает специфическое 
влияние на орган слуха, вызывая нейросенсорную 
тугоухость (НСТ), шифр в МКБ-10 – Н 90.6. Помимо 
НСТ, он приводит к изменениям функционирования 
других органов и систем организма, прежде всего 
центральной нервной системы (ЦНС), систем крово-
обращения и дыхания [9, 14]. Совокупность развива-
ющихся нарушений называют «шумовой болезнью» 
[1, 9], а в случае воздействия низкочастотного шума 
(НЧШ) чаще используют термин «виброакустическая 
болезнь» [25]. Обследование специалистов, про-
фессионально подвергающихся воздействию высо-
коинтенсивного НЧШ, выявило взаимосвязь частоты 
развития патологии ЦНС со стажем работы в условиях 
акустического воздействия. Наиболее часто диагно-
стированной нозологической формой патологии ЦНС 
была энцефалопатия, шифр в МКБ-10 – G 93.4 [10]. 
Вместе с тем причины формирования энцефалопатии 
при воздействии НЧШ до конца не установлены. Воз-
можно, эти изменения находятся в плоскости иммуно-
патогенетических реакций, возникающих вследствие 
воздействия НЧШ [7].
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Данное предположение представляется вполне 
обоснованным, поскольку иммунная система является 
чувствительным индикатором влияния многих экстре-
мальных факторов внешней среды на организм чело-
века и сдвиги в ней возникают уже на ранних стадиях 
развития адаптивных реакций в ответ на действие 
этих факторов [11]. Учитывая ведущее значение им-
мунопатологических нарушений в патогенезе многих 
заболеваний, становится очевидной необходимость 
оценки иммунного статуса организма в условиях воз-
действия шума [8], в том числе и НЧШ, обладающего 
способностью распространяться на большие рас-
стояния без потери энергии и проникать в ткани тела 
человека практически без изменений начальных ха-
рактеристик падающей акустической волны [2, 4, 13].

Установлено, что шум может выступать как фак-
тор, вызывающий расстройства нейрогуморальных 
взаимоотношений, играющих ведущую роль в обе-
спечении метаболического равновесия и в поддер-
жании генетического постоянства внутренней среды 
организма – основной функции иммунной системы 
[18]. Развивающиеся нарушения иммунной систе-
мы могут обусловливать развитие патологических 
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процессов в нервной системе, в частности в ЦНС, 
проявляющихся в формировании клинического 
симптомокомплекса дисциркуляторной энцефало-
патии [9, 10].

Цель исследования. Проанализировать развитие 
нарушений иммунной системы в ответ на воздей-
ствие низкочастотного шума как возможной причины 
формирования энцефалопатии у лиц, длительно под-
вергающихся его воздействию в процессе професси-
ональной деятельности.

Материалы и методы. Проведен анализ мате-
риалов научной литературы по проблеме изучения 
механизмов неблагоприятного действия НЧШ на ЦНС 
с позиции развития энцефалопатии, как результата 
иммунопатологических реакций, возникающих в ус-
ловиях акустического воздействия.

Результаты и обсуждение. Исследования по 
изучению последствий воздействия НЧШ на организм 
человека и животных, включающие изучение реакции 
иммунной системы на акустическое воздействие, 
проводятся достаточно давно и в различных ис-
следовательских лабораториях [9, 26]. В частности, 
установлено, что шум оказывает неблагоприятное 
влияние на иммунную систему и неспецифическую 
резистентность организма, способствуя формиро-
ванию вторичного иммунодефицитного состояния 
[7, 15, 20]. Отмечено выраженное модифицирующее 
влияние акустических колебаний на функцию клеток 
фагоцитарной системы. Так, воздействие шума с 
уровнем звукового давления (УЗД) 75–80 дБ приводит 
к снижению способности к фагоцитозу, что проявляет-
ся уже на 3–7 сутки, в последующем, напротив, на про-
тяжении 20–60 суток продолжающегося акустического 
воздействия наблюдается активация фагоцитарного 
процесса. Острое и хроническое воздействие шума 
вызывает нарушение клеточного и гуморального зве-
ньев иммунной системы, что сопровождается сдвигом 
иммунологической реактивности на период от 7 до 
35 суток от начала воздействия. Острое воздействие 
НЧШ с УЗД 80 дБ в течение 3 ч вызывает увеличение 
показателей антитело- и розеткообразования, а по-
вышение УЗД до 80–115 дБ – к угнетению продукции 
антител.

В целом, результаты исследований различных 
авторов показали, что длительное воздействие НЧШ 
оказывает неблагоприятное влияние на иммунную 
систему, вовлекая в патологический процесс ее 
клеточное (изменение количественного состава и 
функционально-метаболической активности имму-
нокомпетентных клеток), гуморальное (увеличение 
содержания в крови иммуноглобулинов (Ig) A, Ig M, 
циркулирующих иммунных комплексов) звенья 
и систему неспецифической иммунологической 
резистентности. Все это обуславливает развитие 
функциональных изменений в иммунной системе и 
повышает частоту инфекционной (в основном острые 
респираторно-вирусные инфекции) и соматической 

заболеваемости у лиц, подвергающихся воздействию 
шума в ходе профессиональной деятельности [4, 19].

Выявленные нарушения со стороны компонентов 
иммунной системы могут быть обусловлены локаль-
ным или центральным механизмом действия НЧШ 
на организм. Локальное воздействие НЧШ характе-
ризуется непосредственным (прямым) действием 
акустической энергии (за счет компрессионно-деком-
прессионных эффектов) прежде всего на мембранные 
структуры [18]. Прямое действие НЧШ может приво-
дить к образованию свободных радикалов с актива-
цией перекисного окисления липидов как в клетках 
крови, так и в других органах и системах организма, 
в том числе и в клетках ЦНС [19]. Следствием этих 
изменений, по-видимому, является развитие дисба-
ланса между прооксидантными и антиоксидантными 
системами организма, что в свою очередь может от-
разиться на функциональном состоянии всех органов 
и систем организма, в том числе и иммунной систе-
мы. В результате избыточной продукции свободных 
радикалов изменяется проницаемость клеточных 
мембран, происходит повреждение и впоследствии 
гибель клеток, особенно в условиях пролонгирован-
ного действия НЧШ.

В ходе проведенных экспериментов многие из 
вышеописанных изменений были в определенной сте-
пени, подтверждены данными субмикроскопических 
исследований [17]. При этом под влиянием НЧШ были 
установлены физико-химические изменения структу-
ры мембран клеток, которые приводили к модифика-
ции их метаболической активности и, как следствие, 
к дальнейшим морфофункциональным нарушениям 
клеток, органов и систем организма в целом. Одним 
из патологических состояний в результате воздей-
ствия НЧШ может быть формирование дисбаланса 
в нейро-эндокринно-иммунных взаимоотношениях, 
вследствие чего происходит или может происходить 
нарушение восприятия иммунокомпетентных клеток.

Подтверждением вышесказанного являются ис-
следования, проведенные M. Lei et al. [27, 28]. Авто-
рами было установлено, что в результате воздействия 
НЧШ преимущественно инфразвуковой частоты реги-
стрируется гибель клеток в СА1 зоне гиппокампа крыс 
после 7–14-суточного воздействия акустических коле-
баний с частотой 16 Гц и УЗД 130 дБ, сопровождающа-
яся нарушением обучения и процессов запоминания, 
а также повышение уровня провоспалительных цито-
кинов – интерлейкина-1 и фактора некроза опухолей 
 (ФНО-); клеточная реакция глии, способствующая 
формированию нейрональной дисфункции. Послед-
ствия воздействия НЧШ (ниже 250 Гц) на организм 
человека имеют определенное сходство с биологи-
ческим действием инфразвука [2, 21].

При подостром воздействии акустических ко-
лебаний с частотой 16 Гц и УЗД 130 дБ происходит 
снижение экспрессии каннабиноидных рецепторов 
в СА1 зоне гиппокампа крыс [28]. Каннабиноидные 
рецепторы, в том числе СВ

1
 и СВ

2
, принадлежат к 

суперсемейству G-протеинсвязанных мембранных 
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рецепторов, участвующих в регуляции формирова-
ния памятного следа, а также играющих наряду с их 
агонистами важную роль в развитии нейродегене-
ративных и нейровоспалительных расстройств [23]. 
CВ

1
-рецепторы локализуются преимущественно на 

пресинаптических мембранах и играют важную роль 
в синаптической нейротрансмиссии, а СВ

2
-рецепторы 

локализуются главным образом в клетках иммунной 
системы, таких как лимфоциты и нейтрофилы, и обе-
спечивают иммуномодулирующие свойства – ингиби-
рование активности антигенпрезентирующих клеток и 
снижение продукции цитокинов при воспалительных 
ответах [29, 31]. Поэтому воздействие НЧШ может 
обусловливать стимуляцию высвобождения провос-
палительных цитокинов и апоптотическую гибель 
клеток глии и нейронов.

Центральный механизм воздействия НЧШ в 
основном направлен на верхушку вышеописанной 
«пирамиды», а именно на нейроны ЦНС. В резуль-
тате воздействия шума происходит активация ме-
ханорецепторов кожи, мышц, внутренних органов 
и вестибулярного аппарата, что в конечном итоге 
способствует развитию компенсаторной гипер-
функции гипофизарно-надпочечниковой системы и 
параллельно с этим усилению функции других желез 
внутренней секреции. На этом фоне происходит рост 
содержания в крови кортикостерона [4, 22] и серо-
тонина (из серотонинэргической системы ядер шва) 
[3] с вторичным угнетением супрессорных функций 
и нарушением центральной регуляции иммунных 
процессов (на основе механизмов обратной связи). 
Угнетение иммунной реакции может происходить и 
при снижении активности систем, которые вызывают 
стимуляцию иммуногенеза – дофамин- и гамма-
аминомасляннокислотно (ГАМК)-ергической. При 
акустическом воздействии обнаружено сочетание 
повышенной активности дофаминергической систе-
мы со стимуляцией иммунореактивности организма. 
Установлено, что стимуляция иммунной реакции, 
полученная при активации дофаминергической 
системы, как и при угнетении серотонинергической 
системы, реализуется через систему гипоталамус – 
гипофиз [9].

Известно, что многофункциональные изменения в 
системах гипофиз – кора надпочечников, гипофиз – 
щитовидная железа и гипофиз – гонады характеризу-
ются стойкой гипофункцией периферических звеньев 
органов-мишеней на фоне активации тропных звеньев 
аденогипофиза. Так, у крыс при воздействии импульс-
ных акустических колебаний обнаружены выраженные 
изменения гуморального уровня кортикостерона и 
тестостерона [12]. При этом отчетливое повышение 
уровня кортикостероидов у подопытных животных 
зафиксировано через 10 мин после воздействия, 
когда их концентрация в 3,7 раза превышала таковую 
в контрольной группе. Достаточно четко изменения 
концентрации кортикостероидов прослеживаются 
при интенсивных воздействиях акустических коле-
баний с УЗД 130–140 дБ. Эти сдвиги наблюдаются 

при действии постоянных и импульсных акустических 
колебаний и сохраняются в течение 3–7 суток после 
воздействия.

Наличие нейро-эндокринно-иммунных взаимоот-
ношений и их изменения под влиянием НЧШ может 
практически в равной степени отразиться на каждом 
из компонентов этого взаимоотношения. В связи с 
возникающими под воздействием НЧШ изменениями 
может инициироваться образование антител и, как 
следствие, аутоиммунный процесс, который может 
затронуть чувствительные области ЦНС и тем самым 
вызвать формирование энцефалопатии [16]. К числу 
таких чувствительных к неблагоприятному воздей-
ствию областей следует отнести гипоталамо-гипофи-
зарную область вследствие наличия перикапиллярных 
пространств вокруг базальной мембраны и обильного 
фенестрирования эндотелия.

При прямом (локальном) механизме воздействия 
НЧШ на структуры организма может повреждаться 
гематоэнцефалический барьер, обусловленный 
физическими особенностями акустических колеба-
ний данного диапазона. Так, принимая во внимание 
данные соотношения длины акустической волны 
с антропометрическими параметрами (таблица), 
можно определить, что за счет явления дифракции 
падающая акустическая волна данного частотного 
диапазона одновременно воздействует на голову и 
тело человека.

Таблица
Отношение длины акустической волны в 

низкочастотном диапазоне с различными 
параметрами тела человека [14]

Показатель, м НЧШ, 31,5–250 Гц

Отношение длины волны/рост человека (1,8) 1–6

Отношение длины волны/туловище человека 
(0,8–1,0)

2–14

Отношение длины волны/голова человека 
(0,3)

5–40

Для условий воздействия НЧШ тело человека, 
рассматриваемое как упругая механическая система, 
наиболее близко по совпадению резонансных частот 
органов и частей тела с частотой воздействующих 
акустических колебаний низкочастотного диапазона. 
В частности, основной резонанс системы «грудная 
клетка / брюшная полость» отмечается в частотном 
диапазоне 40–60 Гц, а головы – 8–27 Гц [14].

В результате физических и биофизических особен-
ностей распространения в пространстве и взаимодей-
ствия с телом человека НЧШ оказывает свое действие 
на весь организм, вовлекая в формирование ответной 
реакции практически все структуры организма. По-
этому, характеризуя патогенез «шумовой» патологии 
(в том числе формирование энцефалопатии), не-
обходимо учитывать комплекс физиологических и 
патологических реакций, развивающихся в результате  
воздействия НЧШ, особенно в случае длительного или 
интенсивного воздействия.



В Е С Т Н И К  Р О С С И Й С К О Й  В О Е Н Н О - М Е Д И Ц И Н С К О Й  А К А Д Е М И И        3 (59) – 2017

Обзоры

241

Подтверждением данного факта могут служить 
результаты исследований, проведенных И.Н. Васи-
льевой с соавт. [6] и посвященных изучению вопроса 
о значении низкомолекулярной дезоксирибонукле-
иновой кислоты (ДНК) плазмы крови в диагностике 
патологических состояний, обусловленных воздей-
ствием ионизирующих излучений, НЧШ и развитием 
острого нарушения мозгового кровообращения. Низ-
комолекулярная ДНК рассматривалась авторами как 
универсальный количественный показатель апоптоза, 
позволявший им дифференцировать принципиально 
различные состояния организма. В частности, было 
установлено, что при низкочастотном акустическом 
воздействии (однократно или в течение 7 суток при 
УЗД 120 и 150 дБ) в плазме крови крыс происходит 
выраженное, особенно при многократном воздей-
ствии, увеличение содержания низкомолекулярной 
фракции ДНК в отличие от показателей, регистриру-
емых в плазме крови больных с острым нарушением 
мозгового кровообращения. В случае острого на-
рушения кровообращения патологический процесс 
локализуется в головном мозге, а при воздействии 
НЧШ – формируется в результате ответной реакции 
всего организма.

Заключение. Установлено, что в процессе воз-
действия на организм НЧШ происходят изменения 
в нейро-эндокринно-иммунных взаимоотношениях, 
которые на уровне иммунной системы характеризуют-
ся дисфункциональными изменениями ее клеточных 
и гуморальных механизмов, а также неспецифиче-
ской иммунологической резистентности. При этом 
конечным результатом является развитие клеточного 
апоптоза и вторичного иммунодефицитного состоя-
ния. Известно, что клетки, в том числе и иммунной си-
стемы, склонны к взаимодействию как друг с другом, 
так и с клетками других органов и систем организма, 
реализуя тем самым формирование его ответной ре-
акции на экстремальное воздействие. К последнему 
можно отнести и НЧШ, который может на клеточном 
уровне изменять функциональное состояние имму-
ноцитов, повреждать их миграционную и синтети-
ческую активность и выраженность межклеточного 
взаимодействия, что в конечном итоге проявляется 
иммунодепрессией и нарушением нейро-эндокринно-
иммунной цепи на уровне ее иммунного звена [30].

Нарушения в иммунной системе под действием 
НЧШ обусловлены их дифракционной способностью, 
они могут затрагивать не только какую-либо одну 
систему-мишень, а весь организм в целом. При этом 
тело человека подвергается равномерному избыточ-
ному переменному давлению с частотой падающей 
акустической волны, способствующему формиро-
ванию упругих волн в различных структурах тела. В 
тканях звуковые упругие возмущения распростра-
няются преимущественно посредством сдвиговых 
волн. Определено, что невысокая скорость распро-
странения упругих волн в тканях при низкой частоте 
их следования формирует условия для появления 

волн, соразмерных с размерами клеток или клеточных 
органелл. Так, величина деформационных сдвигов 
для условий НЧШ и высоких УЗД может достигать 
нескольких миллиметров [14], что может приводить к 
синхронизированным конформационным колебаниям 
макромолекул. Кроме того, деформационные сдвиги в 
биологических структурах приводят к нарушениям и на 
структурном уровне – в виде тканевых повреждений. 
В этой связи, помимо иммунной системы могут стра-
дать эндокринная и нервная системы то есть может 
нарушиться вся цепь их взаимоотношений [26]. Кроме 
того, появление тканевых повреждений усугубляется 
тем, что тело человека состоит из тканей, имеющих 
большую разницу в механических свойствах [5], а это 
создает условия для возникновения повышенного 
механического напряжения вплоть до структурных 
повреждений органов и сосудов на границе раздела 
тканей с высокой разницей акустической плотности. 
Дополнительным повреждающим фактором могут 
выступать и резонансные явления.

Конечным итогом может явиться развитие раз-
личного рода «патий» на уровне каждого из звеньев 
нейро–эндокринно–иммунной цепи взаимодействий. 
Например, на уровне иммунной системы – это имму-
нодефициты, захватывающие ее различные составля-
ющие, в том числе неспецифическую иммунологиче-
скую резистентность, на уровне эндокринной системы 
– эндокринопатии, проявляющиеся дисфункцией 
составляющих ее желез, на уровне нервной системы 
– энцефалопатия [24].
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Immunopathological disorders as one of the reasons for encephalopathy development 
following long-term exposure to low-frequency noise

Abstract. The subjects of investigation are pathological changes appeared after low-frequency noise effect on immune 
system of experimental animals and humans as a possible factor of encephalopathy development. Specific similarity of emerging 
consequences with biological action of infrasound was discovered. The possibility of development of acoustical elastic (shear) 
waves (comparable with a cell size and bioplasts) in human body in conditions of high-intensity low-frequency noise with a 
subsequent development of deformation shifts in biological structures and damage of organs and tissues was shown. It was 
determined that in the result of direct action of low-frequency noise various damages of nervous and immune-competent cells 
as well as blood-brain barrier disorders may occur. In case of prolonged action of intensive low-frequency noise the influence 
of imbalance of pro- and anti-oxidant systems on cell death initiation and pathological change developments in immune 
and central nervous systems were noted. The role of cannabinoid hippocampal receptors in development of apoptotic cell 
death of glia and neurons in response to noise nuisance with neurodegenerative outcomes was determined. The mechanisms 
of central (due to stimulation of an extensive receptive field) action of low-frequency noise on human body which lead to 
compensatory hyperfunctioning of hypothalamo-pituitary-adrenal axis with a subsequent disorder of central regulation of 
immune processes and initiation of autoimmune process in central nervous system were elaborated.

Key words: ecological hostility, low-frequency noise, infrasound, «noise disease», «vibroacoustic disease», extracochlear 
effects, resonant effects, encephalopathy, blood-brain barrier, immune system, immunopathological disorders, low-molecular 
deoxyribonucleic acid of blood plasma.
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