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Введение. Шум является одним из самых распро-
страненных неблагоприятных факторов окружающей 
среды, обуславливающих развитие профессиональ-
ной патологии [3, 13]. Особый интерес представляют 
эффекты, возникающие в организме при воздей-
ствии шума в диапазоне до 400 Гц (низкочастотный 
диапазон), обладающего значительно, по мнению 
некоторых авторов, более выраженным негативным 
воздействием, чем акустические колебания средне- и 
высокочастотного диапазона [12]. Вероятно, послед-
нее обусловлено беспрепятственным проникнове-
нием низкочастотного шума (НЧШ), практически без 
искажения по спектральному составу и ослабления по 
амплитуде в различные ткани организма [19].

В последнее десятилетие прослеживается тенден-
ция к увеличению вклада низкочастотных составляю-
щих в спектр шума, воспроизводимого разнообразны-
ми механизмами и машинами больших мощностей на 
предприятиях металлургической, горнодобывающей, 
газо- и нефтедобывающей промышленности, авиа-
ционного, морского, наземного и железнодорожного 
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транспорта [12]. Кроме того, значительная часть 
спектральной плотности звуковой энергии, выраба-
тываемой объектами вооружения и военной техники, 
также приходится на низкочастотный диапазон [4, 12, 
13]. При этом уровень звукового давления (УЗД) НЧШ 
в отдельных случаях может достигать 110–150 дБ [23].

Единственный эффективный способ предотвра-
щения развития неблагоприятных эффектов от воз-
действия НЧШ – ограничение времени контакта с 
источниками акустических колебаний [4, 13, 24]. Хотя 
соблюдение данного требования, особенно в усло-
виях эксплуатации объектов вооружения и военной 
техники сопряжено с определенными трудностями. 
Поэтому не удивительно, что у военнослужащих, 
подвергающихся длительному воздействию НЧШ, 
уже через несколько лет диагностируют проявления 
разнообразной соматической патологии [7, 8, 23].

Общепризнано, что шум при длительной экспози-
ции оказывает специфическое влияние на орган слуха, 
вызывая нейросенсорную тугоухость (НСТ). Данный 
факт нашел отражение в приказе Минздравсоцразви-
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тия РФ от 27.04.12 г. № 417н «Об утверждении перечня 
профессиональных заболеваний» (пп. 2.4.1 и 2.4.2). 
Следует отметить, что последствия воздействия ин-
фразвука (условно отнесенного к НЧШ) в данном до-
кументе также связывают с развитием вестибулярных 
и выраженных вегетативных расстройств.

Помимо слуха, шум воздействует и на ряд других 
органов и систем организма (прежде всего централь-
ную нервную систему – ЦНС, систему кровообраще-
ния и дыхания), вызывая в них изменения, что позво-
лило отечественным специалистам-профпатологам 
уже в начале 1970-х годов сформулировать понятие 
«шумовая болезнь» [1, 2]. За рубежом данная про-
блема стала активно изучаться лишь в конце 1990-х 
годов, как «виброакустическая болезнь», возникаю-
щая при действии интенсивного НЧШ и инфразвука 
и включающая такие симптомы, как раздражитель-
ность, нарушения сна и склонность к артериальной 
гипертензии [24–26].

При длительном воздействии НЧШ наиболее 
выраженные клинические изменения с неблагопри-
ятными последствиями происходят в ЦНС и системе 
кровообращения. В ряде случаев патологические 
расстройства могут развиваться в дыхательной и 
пищеварительной системах. Доказательством вы-
явленной взаимосвязи являются результаты оценки 
относительного риска и степени связи заболеваний у 
лиц, подвергающихся воздействию НЧШ: так, для бо-
лезней глаз и органов пищеварения – риск «средний», 
болезней нервной системы – «высокий», болезней 
органов кровообращения – «очень высокий» [20].

Первоначальный эффект воздействия шума на ор-
ганизм (в том числе и НЧШ) подробно изучен и описан. 
Практически все исследователи отмечают, что задолго 
до НСТ возникают неспецифические функциональные 
нарушения ЦНС в виде появления головной боли и 
головокружения, расстройств со стороны высших 
психических функций (в первую очередь, внимания) 
и психоэмоционального статуса (повышение эмоцио-
нального напряжения, уровня тревожности, развитие 
эмоциональной лабильности, вспыльчивости и раз-
дражительности), проявлений астении и вегетативной 
дисфункции. Возникают лабильность артериального 
давления и приступы сердцебиения [8, 13].

При продолжении воздействия шума эти изме-
нения функционирования организма сохраняются и 
постепенно прогрессируют. Несомненное значение 
имеют параметры шума, а именно его характер и 
интенсивность. Так, импульсный шум той же интен-
сивности, что и стабильный, вызывает больше от-
рицательных эмоций, чем последний [4, 23]. Второй 
важный негативный момент – кумулятивный эффект 
воздействия данного фактора на организм [12, 24].

В итоге в случае неблагоприятного исхода при дли-
тельном воздействии шума, помимо НСТ, возникает 
гипертоническая болезнь, реже – эмфизема легких 
[1, 8, 11]. В то же время органической патологии ЦНС, 
по мнению ряда авторов, практически не встречается 
[1, 13]. Вместе с тем подобное заключение весьма 

спорно. Обследования специалистов, подвергаю-
щихся воздействию НЧШ, выявили у них взаимосвязь 
патологии ЦНС со стажем [8, 14]. Установленное не-
соответствие, по всей видимости, обусловлено отсут-
ствием сопоставительного анализа между выявлен-
ными неврологическими симптомами и актуальными 
процессами, протекающими в ЦНС, что может быть 
связано с особенностями динамического наблюдения 
за обследуемыми, в частности с отсутствием иссле-
дований в отдаленной перспективе. Кроме того, до 
1990-х годов этот вопрос был недостаточно изучен для 
условий военного труда, особенно при воздействии 
высокоинтенсивного импульсного НЧШ.

В рамках «шумовой (виброакустической)» болезни, 
вопреки несомненному прогрессивному росту коли-
чества и выраженности жалоб астено-невротическо-
го характера, нарушений со стороны вегетативной 
сферы, наличию широкого спектра неврологических 
симптомов, не проводилась нозологическая иденти-
фикация патологии ЦНС как последствия длительного 
воздействия интенсивного шума. В конце 1990-х годов 
в серии исследований было проведено более углу-
бленное изучение патологии ЦНС при воздействии 
НЧШ. Была обоснована взаимосвязь НЧШ с вызыва-
емым им рядом клинических состояний и нозологи-
ческих форм, одной из проявлений которой является 
относительно раннее и быстрое развитие энцефало-
патии [8, 14, 15]. Вместе с тем до настоящего времени 
до конца не удалось определить роль и влияние ЦНС 
на формирование и развитие «шумовой» патологии, 
как и механизмы, касающиеся формирования энце-
фалопатии в относительно молодом возрасте.

Дальнейшими исследованиями были доказаны 
локальный и центральный механизмы НЧШ, ведущие 
к формированию патологических изменений.

Локальный механизм определяется непосред-
ственным (прямым) воздействием акустической 
энергии прежде всего на мембранные структуры. 
При проникновении и распространении интенсивного 
НЧШ внутрь организма (за счет поглощенной тканями 
механической энергии) в средах с различными вяз-
коупругими свойствами возникают области сжатия 
и разрежения (описываемый как компрессионно-де-
компрессионный эффект НЧШ) [21, 23]. Последнее 
приводит к декомпартментализации биологических 
структур с растяжением и (или) деформацией поверх-
ности клеточных мембран (с изменением геометриче-
ского размера клеток) и внутриклеточных структур с 
вторичными нарушениями состояния ионных каналов 
и деполяризации. В протоплазме может развиться де-
натурация белков с модификацией жидкокристалли-
ческих липид-белковых комплексов в биологических 
мембранах с последующим повышением микровяз-
кости и усилением их проницаемости [19, 23, 26, 29].

Кроме того, прямое действие НЧШ может при-
водить к образованию свободных радикалов с акти-
вацией перекисного окисления липидов (ПОЛ) как 
в крови, так и в клетках ЦНС [16, 23]. Кумулятивный 
эффект избыточной продукции свободных радикалов 
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может обуславливать изменения проницаемости и по-
вреждения клеток, особенно в условиях пролонгации 
действия НЧШ [5].

За рубежом в рамках изучения вышеупомянутой 
«виброакустической болезни» основной акцент дела-
ется на «прямые» компрессионно-декомпрессионные 
эффекты НЧШ [24]. Патогенетический механизм ре-
ализации подобных изменений на клеточном уровне 
определен как механотрансдукция. Механотран-
сдукция описывает клеточные процессы, которые 
транслируют механические стимулы в биохимические 
сигналы, а также модулируют синтез белка, секрецию, 
адгезию, миграцию, пролиферацию и апоптоз клеток, 
тем самым позволяя им адаптироваться к физическо-
му окружению [29].

Основным соматическим эффектом НЧШ считают 
повышение пролиферации внеклеточного матрикса 
(коллагена и эластина) без признаков воспалитель-
ного процесса. Биологический смысл последнего 
заключается в усилении механической целостности 
различных тканей (перикарда, сосудов, легких, печени 
и др.) для предотвращения их разрушения в резуль-
тате избыточного механоакустического воздействия 
[24, 27].

Центральный механизм НЧШ связан с развитием 
стресс-реакции, опосредованно влияет на гомеоста-
тические функции организма и обусловлен рецепцией 
низкочастотных акустических колебаний компонен-
тами нервной системы, в том числе рецепторами 
слухового и вестибулярного анализаторов и раз-
личными механосенсорными системами организма: 
инкапсулированными нервными окончаниями кожи, 
первичными и вторичными окончаниями мышеч-
ных веретен, механосенсорными окончаниями (за 
счет их колебательного смещения) легких, сердца и 
желудочно-кишечного тракта [19, 21, 24]. Поэтому 
воздействие НЧШ приводит к одновременному сти-
мулированию обширного механосенсорного поля со 
значительным потоком афферентной импульсации 
по вестибуло-кохлеарным, спиноталамическим и 
висцеральным путям в ЦНС. В ответ в результате 
адаптационного регулирования функций организма 
запускаются общие неспецифические процессы в 
виде возбуждения корковых отделов ЦНС со сложной 
динамикой возбуждения и торможения подкорко-
вых центров, прежде всего гипоталамуса. Вместе с 
тем фаза стимуляции высших подкорковых центров 
регуляции недолговременная и быстро меняется их 
запредельным торможением [9, 10].

Установлено, что адаптационные функции ор-
ганизма обеспечиваются центрэнцефалическими 
образованиями (ЦЭО), к которым относят лимбико-
ретикулярный комплекс, гипоталамо-гипофизарную 
и инфундибуло-туберальную области. Максимальная 
чувствительность (и соответственно высокая уязви-
мость) к экзогенным и патологическим воздействиям 
объясняется анатомическими особенностями гема-
тоэнцефалического барьера, не характерными для 
других отделов мозга (наличием перикапиллярных 

пространств вокруг базальной мембраны и обильного 
фенестрирования эндотелия). Кроме того, именно 
ЦЭО, благодаря «механосенсорам» эндотелия, реаги-
рующим на гемодинамические факторы, определяют 
системный сосудисто-капиллярный кровоток, ткане-
вую перфузию и метаболизм тканей [9].

В ответ на воздействие НЧШ, помимо первичной 
активации ПОЛ, под влиянием мощной афферентной 
импульсации происходит стимуляция регуляторных 
центров ЦЭО с включением прессорных механизмов 
(через сосудодвигательный центр) и усилением био-
синтеза ретикулярной формацией среднего мозга 
катехоламинов (в крови резко повышается уровень 
адреналина и норадреналина, а также предшествен-
ников последнего (ДОФА и дофамина)) [22].

Выброс в кровь катехоламинов стимулирует вто-
ричную активацию ПОЛ в различных органах и тканях 
(прежде всего в ЦНС и клетках крови) и вторичные рас-
стройства кровообращения вследствие воздействия 
свободных радикалов (гидроксильного и супероксид-
ного анион-радикалов) на гладкомышечные клетки 
сосудистой стенки с формированием вазоспазма и 
гипоксии [5, 18].

Нередко на начальном этапе сосудосуживающий 
эффект может компенсироваться мощными депрес-
сорными системами (передний отдел гипоталамуса, 
синокаротидная зона, барорецепторы сосудов, гу-
моральные депрессорные факторы, в том числе и 
супероксиддисмутаза) [9].

Длительное интенсивное воздействие шума при-
водит в качестве компенсаторной реакции к гипер-
функции гипофизарно-надпочечниковой системы и 
усилению функции других желез внутренней секреции 
с ростом содержания в крови не только кортикостеро-
на [1, 24], но и серотонина (из серотонинергической 
системы ядер шва) [22]. Повышение уровня кортико-
стерона способствует развитию гипергликемии, лей-
коцитоза и перераспределению клеточного состава 
крови (нейтрофилез, лимфопения, эозинопения) [6]. 
В конечном итоге секреторные продукты стресс-
реализующих систем в высоких концентрациях ока-
зывают на периферические органы и клетки-мишени 
столь мощное действие, что вместо регуляторного 
влияния вызывают дисбаланс протекания нормаль-
ных физиологических процессов (кровообращения, 
тканевого дыхания) в различных системах организма.

Инициированный шумом одновременный выброс 
серотонина и кортикостероидов усиливает реакцию 
сосудов на катехоламины и вызывает нарушения регу-
ляции их тонуса [1, 6, 24]. Вызванная этим вторичная 
активация симпатических влияний на сердце и сосуды 
при недостаточности депрессорных механизмов (в 
результате дисфункции регуляторных центров ЦЭО) 
может приводить к функциональным нарушениям 
системы кровообращения в виде транзиторных форм 
артериальной гипертензии.

Для начальных стадий воздействия НЧШ харак-
терен гиперкинетический тип кровообращения (с 
повышением ударного объема и минутного объема 
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кровообращения, объемной и линейной скоростей 
кровотока и систолического индекса), что при не-
достаточном понижении общего периферического 
сопротивления (ОПС) свидетельствует о дискоорди-
нации работы сердца и тонуса сосудов [1, 2]. Именно 
дисфункция центральных регуляторных механизмов 
кровообращения приводит к ангиодистонии микро-
циркуляторного русла с запустеванием капилляров 
с явлениями венозного застоя, удлинением времени 
реактивной гиперемии, возникновением термоасим-
метрии [1].

Изменение тонуса сосудов и величины артериаль-
ного давления (АД) может происходить неодинаково 
в различных участках сосудистого русла. По данным 
С.В. Алексеева [1], повышение давления в интракра-
ниальных артериях наблюдается чаще, чем в плече-
вых, что указывает на возможность нейрогенных «ав-
томатических» вазомоторных реакций относительно 
независимых от общей реакции АД. В дальнейшем (с 
увеличением профессионального стажа) выражен-
ность нейроциркуляторных расстройств нарастает, 
и после 10 лет работы они учащаются до 45,8% от 
выборки. Становится характерным повышение АД и 
ОПС сосудов в сочетании с гипокинетическим типом 
кровообращения [1].

При длительном воздействии НЧШ наблюдаются 
эхокардиографические признаки утолщения стенок 
кровеносных сосудов (сонных и других артерий) и 
перикарда, что также может приводить к стойкой 
артериальной гипертензии (за счет повышения ОПС 
и развития диастолической дисфункции левого желу-
дочка) [24, 26, 29].

Таким образом, нарушения системы кровообра-
щения постепенно переходят из функциональных в 
органические и стойкие, вплоть до формирования 
гипертонической болезни, что негативно сказывает-
ся на кровоснабжении головного мозга, провоцируя 
усугубление уже имеющейся гипоксии, способствуя 
постепенному формированию энцефалопатии.

Под влиянием НЧШ развиваются нарушения со 
стороны свертывающей и противосвертывающей 
систем крови, которые связывают с прямым воз-
действием акустических колебаний на клеточные 
мембраны. В результате происходит рост интен-
сивности свободно-радикального окисления (СРО) 
и снижение активности антиоксидантной системы 
(АОС) в мембранах тромбоцитов и эритроцитов [16, 
18] и высвобождение из мембранных фосфолипидов, 
тромбоцитов и эндотелия сосудистой стенки произ-
водных арахидоновой кислоты, что в итоге ведет к 
повышению агрегационной активности тромбоцитов 
и внутрисосудистому тромбообразованию [6].

НЧШ опосредованно (за счет выброса катехола-
минов) способствует активации фактора Хагемана. 
Последний за счет своего действия на клеточные 
мембраны и стенки сосудов обеспечивает выделение 
в кровь тромбоксана А

2
 и простагландинов, приво-

дящих к дополнительному выбросу в кровеносное 
русло биологически активных веществ: серотонина, 

гистамина, адреналина, аденозиндифосфата, тем 
самым наращивая свертывающий потенциал [3, 6].

Кроме того, происходит повышение фибриноге-
на, растворимых фибрин-мономерных комплексов 
и потребления плазменных факторов свертывания 
(протромбин, тромбин) [3]. Сохранение повышенной 
коагулирующей активности крови после окончания 
многократного воздействия НЧШ поддерживается 
депрессией противосвертывающих механизмов (на 
что указывает снижение антитромбина-III и повыше-
ние ХIIа-зависимого фибринолиза), вероятно за счет 
снижения уровней ацетилхолина и гепарина, а также 
спазма сосудов вследствие выброса катехоламинов 
и серотонина [6].

Следствием описанных изменений являются по-
вышение вязкости крови, стаз форменных элементов, 
агрегация и адгезия эритроцитов с их деформацией 
и тромбообразованием, а также увеличение про-
ницаемости микрососудов, ведущее к диапедезу, 
геморрагии и плазморрагии [6, 22].

Последствия данных расстройств микроциркуля-
ции не могут не отразиться на мозговом кровоснаб-
жении, что способствует формированию преходящих 
ишемических ситуаций с развитием энцефалопатии 
в отдаленной перспективе.

Исследования на животных показали, что именно 
дыхательная система является основной мишенью 
НЧШ [11, 24–26]. Пролонгированное действие НЧШ 
приводит к протеолитическому разрушению эла-
стического каркаса легких под влиянием протеаз 
нейтрофилов, альвеолярных макрофагов и тучных 
клеток, с вторичным (в результате деградации этих 
клеток) ростом уровня биогенных аминов (гистамина 
и серотонина), простагландинов F, Е

2
 и циклических 

нуклеотидов [25]. Дисбаланс биогенных аминов, в 
свою очередь, приводит к нарушению тонуса гладких 
мышц бронхов, расстройствам кровоснабжения и 
секреции слизистой, способствующим повышению 
проницаемости сосудов легких. Также нарушается 
выработка секреторными клетками липопротеидных 
веществ защитной пленки сурфактанта (на поверх-
ности эпителия альвеол) [11].

В результате прямого воздействия НЧШ на легоч-
ную ткань и систему крови возникают диапедезные 
кровоизлияния (в том числе и субплевральные) и 
участки дизателектатических изменений, в виде 
чередования очагов повышенной воздушности (за 
счет разрушения межальвеолярных перегородок) и 
микроателектазов (из-за деструкции альвеол) [11, 25].

Немаловажный вклад в развитие сосудистого спаз-
ма в легких вносит высокий уровень катехоламинов, 
возникающий в ответ на стрессовую стимуляцию 
механосенсорных окончаний различных органов. На-
растание вазоконстрикции и ухудшение кровотока в 
легких нарушают продукцию эндотелиоцитами оксида 
азота. Последний препятствует вазоконстрикторному 
действию гипоксии и эндотелина, предотвращает 
агрегацию тромбоцитов и эритроцитов, а также 
расслабляет гладкую мускулатуру бронхов, что еще 
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больше усугубляет дизрегуляцию сосудистого тонуса 
[25, 26].

Исследование непрерывного (в течение 2160 ч) 
воздействия НЧШ на крыс, выявило утолщение сосу-
дистой стенки вен и артерий, а также межальвеоляр-
ных перегородок, которые подверглись выраженным 
структурным изменениям, признаки воспалитель-
ного процесса при этом отсутствовали [25]. Данную 
перестройку связывают с механизмами механотран-
сдукции и аномальным ростом внеклеточных матриц 
(коллагена и эластина), усиливающим структурную 
целостность легочной ткани [24].

Таким образом, вышеперечисленные патогенети-
ческие механизмы ведут к структурным повреждениям 
паренхимы и изменениям воздушности легких, за-
труднению проходимости бронхов и расстройствам 
метаболической функции. В результате этого ухудша-
ется оксигенация крови, и возникают условия для усу-
губления гипоксии мозга с вторичными центральными 
дизрегуляторными нарушениями функции дыхания. 
Тем самым, замыкается «порочный круг», способству-
ющий развитию хронической ишемии мозга.

J. Fonseca et al. [27] провели экспериментальное 
исследование длительного (непрерывного в течение 
13 недель) воздействия НЧШ на желудочно-кишечный 
тракт (ЖКТ) крыс и выявили значимое утолщение 
подслизистого слоя желудка (за счет разрастания 
фиброзной ткани) и стенок сосудов (преимуществен-
но интимы-медиа) и патологическую извилистость 
артерий с тромботическими изменениями. При ис-
следовании печени этих же крыс выявлены диффуз-
ные изменения печеночной паренхимы с активацией 
фибробластов, увеличением производства матрикса 
соединительной ткани и ростом содержания коллаге-
на в стенках центральных вен [28].

Результаты исследований биохимических пока-
зателей плазмы крови людей, подвергающихся воз-
действию НЧШ при выполнении профессиональных 
обязанностей, подтверждают развитие повреждений 
внутренних органов. На это указывает увеличение 
активности мембраносвязанных ферментов (аспарта-
таминотраснсферразы, аланинаминотраснсферразы, 
щелочной фосфатазы, лактатдегидрогеназы, кретин-
фосфокиназы), что свидетельствует о дизрегуляции и 
нарушении метаболизма органов и тканей, обуслов-
ленных прямым действием фактора на клеточные 
мембраны и развитием в организме стресса [13, 22].

Нами [17] установлено, что у животных, подвергав-
шихся одночасовому воздействию НЧШ 5 раз в неделю 
в течение 6 недель, наиболее уязвимым органом явля-
ется печень. При этом активность аминотрансфераз у 
животных экспериментальных групп была на 20–21% 
выше, чем у животных контрольной группы уже после 
первой недели воздействия НЧШ (данная тенденция 
сохранялась до конца эксперимента). При этом цито-
литический синдром сочетался с морфологической 
картиной воспалительно-некротических изменений 
(вопреки данным полученным J. Fonseca et al.) и при-
знаками начала фиброзно-склеротического ремоде-

лирования органа. После третьей недели отмечен рост 
уровня щелочной фосфатазы (до 23% в сравнении с 
контролем), что свидетельствует о повышении про-
ницаемости эпителия желчевыводящих путей. Подоб-
ные изменения приводят к расстройствам процессов 
энтерогепатической циркуляции желчных кислот с 
формированием дисхолии и в конечном итоге ведут 
к нарушению микробиоценоза толстого кишечника.

Кроме того, длительное воздействие НЧШ при-
водит к раздражению обширного рецепторного поля 
с выраженным стимулированием афферентации 
по волокнам блуждающего нерва, что также может 
способствовать дизрегуляторным сдвигам в веге-
тативных отделах ЦНС и служить одним из факторов 
инициализации психосоматической патологии в ЖКТ 
(функционального расстройства желудка, вплоть до 
язвенной болезни).

Таким образом, в рамках «шумовой» («виброаку-
стической») болезни формируются патологические 
сдвиги в различных системах организма (кровоо-
бращения, дыхания, пищеварения, свертывания и 
противосвертывания), что в конечном итоге негативно 
сказывается на состоянии мозгового кровоснабжения 
и метаболизма. В свою очередь, высокая уязвимость 
центрэнцефалических образований к гипоксии, осо-
бенно в условиях оксидантного стресса, ведет к изме-
нению их функционального состояния со снижением 
порога возбудимости и усугублению расстройств си-
стемного сосудисто-капиллярного кровотока, а также 
тканевой перфузии и метаболизма тканей жизненно 
важных органов (головной мозг, сердце, легкие). Тем 
самым замыкается «порочный круг» и развиваются 
нарушения в ЦНС, в отдаленной перспективе приво-
дящие к формированию энцефалопатии.

При длительном высокоинтенсивном воздействии 
НЧШ (с УЗД выше 120 дБ) массированная аффе-
рентная импульсация от механорецепторов (прежде 
всего легких и ЖКТ) и перенапряжение стресс-
мобилизующих и стресс-лимитирующих систем нару-
шает баланс между возбудительными и тормозными 
нейромедиаторами в структурах головного мозга в 
пользу первых. Развивается состояние эксайтоток-
сичности (возбудительной, раздражительной ток-
сичности). Последнее характеризуется оксидантным 
стрессом, нарушением внутриклеточного гомеоста-
за кальция, чрезмерной стимуляцией глутаматных 
рецепторов и высоким уровнем биогенных аминов 
(катехоламинов, серотонина, гистамина) и их мета-
болитов, что на фоне развивающейся в результате 
спазма сосудов гипоксии головного мозга нарушает 
метаболизм глюкозы и формирует постгипоксический 
метаболический ацидоз (чаще всего лактацидоз). Эти 
изменения приводят к усилению ишемии в данной об-
ласти мозга, что в свою очередь может переключить 
процессы использования кислорода с оксидазного 
пути (окисление с помощью имеющихся в нервной 
клетке ферментов) на оксигеназный (СРО с образо-
ванием большого количества свободных радикалов) 
с еще большей активацией ПОЛ [9, 10].
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По мере увеличения продолжительности действия 
НЧШ развивается истощение резервов АОС [18], про-
являющееся:

– возрастанием содержания в плазме крови про-
дуктов перекисного окисления липидов – диеновых 
конъюгатов и малонового диальдегида [23];

– снижением активности супероксиддисмутазы и 
каталазы [16];

– изменением уровня белков-модуляторов анти-
оксидантного статуса крови (церулоплазмин и транс-
феррин) [16].

В результате развивается дисбаланс между СРО 
и АОС, происходит усиление фосфолипазного ги-
дролиза мембран нейронов и глии (со снижением 
содержания в них ненасыщенных жирных кислот), 
приводящее к нарушению структуры поверхностно-
го белково-липидного слоя и усилению проницае-
мости. Эти изменения, в свою очередь, приводят к 
неблагоприятным биохимическим и физиологиче-
ским изменениям в виде полимеризации белковых 
молекул, инактивации или изменениям активности 
ряда ферментов (каталазы, пероксидазы, ацетилхо-
линэстеразы, аденозинтрифосфатазы, супероксид-
дисмутазы и др.), разобщению окислительного фос-
форилирования в митохондриях. Далее происходит 
нарушение метаболических процессов в клетках, 
активация гликогенолиза и гликолиза, что иници-
ирует состояние гипоксии, повреждение структур 
и мембран клеток и развитие клеточного некроза 
[10]. Чаще всего этот процесс локален и ограничен 
зонами на стыках различных сосудистых бассейнов 
мозга. Последствия длительного воздействия НЧШ 
выявляются спустя годы при магнитно-резонанс-
ном скрининге в виде смешанной гидроцефалии, 
множественных очагов глиоза или перивентрику-
лярного лейкоареоза в рамках дисциркуляторной 
энцефалопатии.

При тромбозе сосудов мозга возможна масси-
рованная гибель нейронов, что обусловлено выше-
описанным каскадом патогенетически связанных 
процессов. Параллельно повышается чувствитель-
ность NMDA-рецепторов и начинается усиленное 
проникновение кальция в клетку, что также приводит 
к активации внутриклеточных ферментных систем 
с разрушением клеток и массированным выбросом 
эндогенного глутамата, запускающего новую серию 
внутриклеточных нейродегенеративных реакций по 
типу «каскада», замыкая «порочный круг» [9].

Перечисленные патогенетические механизмы объ-
ясняют возможность частого развития транзиторных 
ишемий головного мозга, диагностированных при 
обследовании авиационных специалистов авиабазы 
Ogma в Португалии [30]. Углубленное исследование 
персонала, подвергающегося интенсивным НЧШ, 
часто выявляет симптомы орального автоматизма (в 
частности ладонно-подбородочный рефлекс), призна-
ки нарушения функции равновесия, патологические 
изменения на магнитно-резонансной томограммах 
головного мозга, изменения со стороны вызванных 

когнитивных потенциалов P300, развитие поздней 
эпилепсии [24, 30]. Эти данные в совокупности с 
различными неврологическими симптомами, напри-
мер: вялая реакция зрачков на свет, недостаточность 
конвергенции, легкие нистагмоидные подергива-
ния; снижение или (реже) повышение сухожильных 
рефлексов, мелкий тремор пальцев вытянутых рук, 
угнетение глоточного, небного, коньюктивального и 
корнеального рефлексов, снижение брюшных реф-
лексов, неустойчивость в позе Ромберга, общий ги-
пергидроз и похолодание кистей и стоп, повышение 
механической возбудимости мышц, положительный 
симптом Хвостека подтверждают возможность разви-
тия вышеописанных схем патогенеза при длительном 
воздействии интенсивного НЧШ. В частности, нами 
[14, 15] доказано, что в отдаленном периоде действия 
высокоинтенсивного НЧШ имеет место развитие эн-
цефалопатии.

В целом, гиперфункция симпато-адреномедуляр-
ной системы, возникающая при воздействии НЧШ, 
приводит к дисбалансу взаимоотношений между 
стресс-реализующими и стресс-лимитирующими 
системами с нарушением равновесия активных 
ферментных систем за счет интенсивного их рас-
ходования. При этом процессы обеспечения гоме-
остаза в этих условиях не в состоянии их полностью 
восстановить. Следствием подобных негативных 
влияний является возникновение патологических 
изменений, способствующих развитию мембран-
ной патологии, что приводит к неблагоприятным 
биохимическим и физиологическим изменениям, 
проявляющимся полимеризацией белковых моле-
кул, инактивацией ферментов, разобщением окис-
лительного фосфорилирования в митохондриях, 
вторичной деструкцией клеток и тканей, а также к 
развитию патологических изменений в различных 
органах и системах. К числу последних прежде 
всего следует отнести орган слуха, ЦНС, системы 
кровообращения и дыхания.

Вместе с тем, основные патогенетические меха-
низмы воздействия НЧШ непосредственно сопряжены 
с первичной (в результате прямого действия) и стрес-
сорной активацией ПОЛ, и истощением активности 
АОС в ЦНС [18]. Результатом подобных нарушений 
является развитие тканевой ишемии головного моз-
га и дальнейшая активизация ПОЛ. Как следствие, 
развивается некомпенсированное повышение его 
активных продуктов (свободные радикалы, перок-
сиды, альдегиды, эпоксиды и т. п.), выступающих в 
роли токсических агентов, способных повреждать 
мембраны нервных клеток. Происходит повышение их 
проницаемости, нарушение работы ионных насосов, 
ферментов и рецепторов, механической и электриче-
ской прочности мембраны, что приводит к вторичной 
деструкции клеточных (субклеточных) мембран и раз-
витию необратимых повреждений.

Изменения микроциркуляторного русла в раз-
личных органах являются объединяющим звеном 
патогенеза развития соматической патологии при 
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длительном действии НЧШ. Ситуация усугубляется 
возникновением энергетического дефицита тканей 
головного мозга и сердечной мышцы вследствие 
снижения активности митохондриального фермента 
моноаминоксидазы в результате ухудшения инакти-
вации избыточного уровня катехоламинов [1].

Можно признать, что уже через 5–7 лет работы 
персонала в условиях воздействия интенсивного 
НЧШ нередко возникает НСТ и полинозологические 
проявления со стороны ЦНС, систем кровообраще-
ния и дыхания, органов слуха и зрения [8], что может 
сопровождаться вовлечением в процесс и органов 
желудочно-кишечного тракта [17, 27].

Таким образом, НЧШ является интенсивным небла-
гоприятным фактором, воздействующим на организм 
посредством механоакустических эффектов и путем 
классической нервно-гуморальной реакции на стресс. 
В совокупности происходит формирование энцефа-
лопатии и другой церебровисцеральной патологии.
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I.Yu. Kovalenko, A.V. Stepanov, A.B. Seleznev, R.F. Sayfullin, D.B. Ponomarev

Pathogenetic rationale for the formation of somatic pathology 
with prolonged exposure to low-frequency noise

Abstract. Pathological changes in the central nervous, respiratory, digestive systems and blood coagulation of 
experimental animals and humans as effects of low-frequency noise are analyzed. The mechanisms of direct (as a result of 
mechanotransduction) and central (due to the stimulation of an extensive receptor field) action of low-frequency noise on 
the organism are described in more detail. The effect of excessive activation of lipid peroxidation mechanisms as a result of 
oxidative stress on the initiation of pathological changes in various organs and systems with noise exposure was noted. It is 
shown that the main target of the action, ultimately, are the membranes of nerve cells. It was found out that one of the effects 
of low-frequency noise is an increase in the proliferation of extracellular matrix (collagen and elastin) without signs of an 
inflammatory process leading to an increase in the structural integrity of various organs (pericardium, vessels, lungs, liver). 
The existence of two clinical notions of the effects of noise exposure «noise disease» (domestic term) or «vibroacoustic disease» 
(a foreign analogue, more characteristic for low-frequency noise) is shown.  The priority role of the central nervous system 
in the emergence and progression of somatic pathology in «noise» («vibroacoustic») disease is substantiated. The possibility 
of formation (in addition to neurosensory hearing loss) of nosological forms of encephalopathy, essential hypertension and 
emphysema in persons professionally and continuously exposed to intense low-frequency noise is shown. The interrelation and 
interdependence of disturbances in the central nervous, blood circulation and respiratory systems in response to the dysregulating 
effect of intense acoustic oscillations was revealed. It has been clarified that the unifying pathogenetic link of damages of 
various organs and systems in response to the action of low-frequency noise is the changes at the microcirculatory level.

Key words: factors of military labor, low-frequency noise, «noise disease», «vibroacoustical disease», central nervous 
system, respiratory and digestive systems, encephalopathy, neurocirculatory asthenia, hypertension, emphysema.
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