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РЕЗЮМЕ
В Российской Федерации ведущее место в структуре профессиональной патологии занимает вибрационная болезнь. Её прогрессирующее течение 
приводит к утрате трудоспособности и инвалидизации лиц трудоспособного возраста. Это обусловливает необходимость поиска ранних маркёров 
повреждения, что невозможно без детального понимания последовательности патологических изменений, предшествующих манифестации кли-
нико-функциональных проявлений болезни.
Цель работы – обобщение и анализ современных данных о молекулярных и клеточных основах патогенеза вибрационной болезни. Поиск и отбор 
литературных источников осуществлены с использованием баз данных eLIBRARY, PubMed, Google Scholar, MedLine, Web of Science и Scopus.
Показано, что вибрационная болезнь представляет собой системный патологический процесс, в основе которого лежит каскад взаимосвязанных 
молекулярных и клеточных нарушений. Вибрационное воздействие сопровождается развитием окислительного стресса, что в сочетании с дисфунк-
цией митохондрий и нарушением биоэнергетических процессов создаёт условия для повреждения клеточных структур. Центральным звеном пато-
генеза выступает эндотелиальная дисфункция, развивающаяся от обратимых вазомоторных нарушений до стойкого ремоделирования сосудистой 
стенки. В основе её лежат повреждение ультраструктуры эндотелиоцитов, дисбаланс вазоактивных молекул и активация провоспалительных 
и проапоптотических сигнальных путей. Дополнительный вклад в усугубление вазоконстрикции и трофических нарушений вносит активация сим-
патоадреналового звена и ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. Изменения эндотелия и сопутствующая тканевая гипоксия инициируют 
вовлечение иммунной системы, что проявляется дисбалансом цитокинового профиля, изменениями субпопуляционного состава лимфоцитов и угне-
тением врождённого иммунитета. Показана взаимосвязь формируемых нарушений с повреждением нервной ткани, подтверждаемая повышением 
нейроспецифических белков и развитием вторичных аутоиммунных реакций.
Заключение. Проведённый анализ позволяет расширить представление о патогенетических основах вибрационной болезни для разработки современных 
стратегий её ранней диагностики, профилактики и лечения.
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ABSTRACT
Vibration disease occupies a leading place in the structure of occupational pathology in the Russian Federation. Its progressive course leads to incapacity for work 
and disability in individuals of employable age. This necessitates the identification of early markers of damage, which is impossible without a detailed understanding 
of the sequence of pathological changes that precede the appearance of clinical and functional manifestations of the disease.
The aim of the study. Generalization and analysis of contemporary data on the molecular and cellular basis of the pathogenesis of vibration disease.
The following databases were used to search and select literature sources: eLIBRARY, PubMed, Google Scholar, MedLine, Web of Science, and Scopus. The 
vibration disease is a systemic pathological process based on a cascade of interconnected molecular and cellular disturbances. Vibration exposure is accompanied 
by the development of oxidative stress, combined with mitochondrial dysfunction and disruption of bioenergetic processes, creates conditions for damage to 
cellular structures. The central link in the pathogenesis is endothelial dysfunction, developing from reversible vasomotor disturbances to persistent vascular wall 
remodeling. It is based on damage to the ultrastructure of endothelial cells, an imbalance of vasoactive molecules, and the activation of proinflammatory and 
proapoptotic signaling pathways. Activation of the sympathoadrenal system and the renin-angiotensin-aldosterone system further contributes to the aggravation of 
vasoconstriction and trophic disturbances. Endothelial changes and associated tissue hypoxia trigger immune system involvement, manifested by cytokine profile 
imbalances, changes in lymphocyte subpopulation composition, and suppression of innate immunity. There the relationship of the formed disorders with damage to 
the nervous tissue, confirmed by an increase in neurospecific proteins and the development of secondary autoimmune responce. 
Conclusion. The performed analysis allows expanding our understanding of the pathogenetic basis of vibration disease for the elaboration of up-to-date strategies 
for early diagnosis, prevention, and treatment of the disease.
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Введение
В Российской Федерации ведущее место в структуре про-

фессиональной патологии занимает вибрационная болезнь 
(ВБ), развивающаяся вследствие длительного воздействия 
на организм производственной вибрации [1, 2]. Несмотря 
на внедрение современных средств защиты и совершен-
ствование технологических процессов, распространённость 
ВБ среди работников различных отраслей промышленно-
сти остаётся стабильно высокой. Это определяет не только 
медицинскую, но и социально-экономическую значимость 
проблемы, поскольку прогрессирующее течение ВБ приво-
дит к стойкой утрате трудоспособности и инвалидизации 
лиц трудоспособного возраста, поражая периферическую 
сосудистую, нервную и скелетно-мышечную системы [3–5]. 
В связи с этим особую актуальность приобретает поиск ран-
них, доклинических маркёров вибрационного повреждения, 
что невозможно без детального понимания последователь-
ности патологических изменений, предшествующих манифе-
стации классических клинико-функциональных проявлений 
[6]. Традиционные представления о патогенезе ВБ постоянно 
расширяются и дополняются новыми сведениями. Система-
тизация и углублённый анализ современных данных о мо-
лекулярных и клеточных механизмах её развития позволят 
сформировать целостную картину патологического процесса.

Цель настоящего систематического обзора – обобщение 
и анализ современных данных о молекулярных и клеточных 
основах патогенеза вибрационной болезни.

Поиск литературных источников проводился среди от-
ечественных и зарубежных научных публикаций, индекси-
руемых в базах данных eLIBRARY, PubMed, Google Scholar, 
MedLine, Web of Science, Scopus. Запрос в поисковых си-
стемах осуществлялся по ключевым словам: вибрационная 
болезнь; патогенез; окислительный стресс; эндотелиальная 
дисфункция; митохондрии; цитокины; нейроспецифиче-
ские белки. Критерии включения в обзор: оригинальные 
статьи, материалы международных научно-практических 
конференций, опубликованных с 2002 по 2026 г. Критерии 
исключения: отсутствие в базах данных полных текстов на-
учных статей, резюме докладов, краткие сообщения.

Вибрация, воздействуя на организм, повышает экс-
прессию механочувствительного ионного канального белка 
Piezo1 и вход Ca²+ в клетки, что запускает каскад различ-
ных патологических изменений. Y. Zeng и соавт. показали, 
что посредством данного механизма механическая энергия 
вибрации трансдуцируется в биологические сигналы по-
вреждения [7].

Роль окислительного стресса
Активация свободнорадикального окисления и раз-

витие окислительного стресса рассматриваются большин-
ством исследователей как одно из ключевых звеньев патоге-
неза ВБ. В экспериментальных работах на модели локальной 
вибрации хвоста крысы (125 Гц, 49 м/с², 4 ч в день) показа-
но, что четырёхчасовая экспозиция индуцирует выраженный 
рост свободных радикалов в ткани хвостовой артерии [8].  
В отличие от острого воздействия при десятидневном на-
блюдается системный эффект, выражающийся в повы-
шении уровней оксидов азота и активных форм кислорода 
в сердечной мышце [9].

У рабочих, подвергающихся локальной вибрации 
и не имеющих проявлений болезни, выявлено достоверное 
повышение маркёров окислительного стресса – малонового 
диальдегида (МДА), реактивных форм кислорода и окис-
ленного глутатиона. Одновременно с этим отмечалось уг-
нетение активности ключевых ферментов антиоксидантной 
защиты (супероксиддисмутаза (СОД), глутатионпероксидаза) 
и снижение уровня восстановленного глутатиона [10]. Ран-
нее истощение антиоксидантной системы на доклинической 
стадии ВБ также показано в работе Л.И. Аношиной. Отме-
чено снижение активности СОД у 84% обследованных одно-

временно с повышением концентрации МДА в сыворотке 
крови у 65% лиц, контактирующих как с общей, так и с ло-
кальной вибрацией [11]. У больных ВБ 1-й и 2-й стадий (ВБ-1 
и ВБ-2 соответственно) выявлено достоверное повышение 
концентрации конечных продуктов деградации полинена-
сыщенных жирных кислот в сыворотке крови, достигавшее 
максимума при ВБ-2, а также дальнейшее уменьшение ак-
тивности СОД [12]. Отмечен рост церулоплазмина и меди 
при ВБ-1 и их снижение при ВБ-2 как следствие истощения 
компенсаторных механизмов с увеличением продолжитель-
ности воздействия вредного фактора. Дополнительно кор-
реляционный анализ установил отрицательную связь между 
активностью каталазы и стажевой дозой вибрации. Н.Н. 
Малютина и соавт. также показали статистически значимое 
снижение антиоксидантного статуса у рабочих при воздей-
ствии общей вибрации по мере прогрессирования болезни: 
на 26,23% при 1-й стадии и на 38,12% – при 2-й [13].

Известно, что усилению процессов перекисного окисле-
ния липидов во многом способствует повышение их уровня 
в сыворотке крови. Исследование крови больных ВБ показа-
ло гиперхолистеринемию и повышенный уровень окислен-
ных липопротеинов низкой плотности, которые обладают 
прямым повреждающим действием на эндотелий и способ-
ствуют атерогенной модификации сосудистой стенки [14]. 
В работе Е.Н. Воробьевой у лиц с установленным диагнозом 
также зафиксировано статистически значимое увеличение 
концентрации оксиЛПНП и вторичных продуктов липопе-
роксидации (МДА) относительно контроля. Параллельно вы-
явлено угнетение антиоксидантного потенциала [15]. Резуль-
таты исследования А.Ф. Болотовой и соавт. свидетельствуют 
о том, что активация свободнорадикального окисления со-
провождается повреждением не только липидов, но и белко-
вых компонентов клеток. В подтверждение этому показано 
накопление окислительно-модифицированных белков в сы-
воротке крови пациентов с ВБ 1-й и 2-й стадий [16].

Таким образом, вибрационная индукция свободнора-
дикальных процессов сопровождается истощением анти-
оксидантного резерва и накоплением окисленных макро-
молекул, что подтверждает роль окислительного стресса 
как универсального механизма повреждения клеточных 
структур в патогенезе ВБ.

Митохондриальная дисфункция  
и биоэнергетическая гипоксия

Один из универсальных механизмов повреждения кле-
ток при вибрации, тесно связанный с окислительным стрес-
сом, – дисфункция митохондрий. Изучение нативных ми-
тохондрий сердца и почек экспериментальных животных 
показало, что общая вертикальная вибрация частотой 8 и 44 Гц  
(7–56 сеансов по 60 мин) вызывает частотно-зависимый 
дисбаланс между NAD- и FAD-зависимыми звеньями ды-
хательной цепи. На начальных этапах угнетение окисления 
NAD-зависимых субстратов (глутамат + малат) компен-
саторно активирует сукцинатоксидазный путь (окисление 
янтарной кислоты). Данные изменения соответствуют пер-
вой фазе биоэнергетической гипоксии [17, 18]. Ключевую 
роль в этом процессе может играть избыточное поступление 
Ca2+ через потенциал-зависимые каналы L-типа, посколь-
ку их блокада предотвращала низкоэнергетический сдвиг 
и ограничивала дистрофические и некротические измене-
ния в миокарде [17, 19].

Исследование других биологических моделей подтверди-
ло системный характер выявленных нарушений. Локальная 
вибрация частотой 27–30 Гц (7 сеансов по 90 мин) вызыва-
ла схожие изменения активности системы энергопродукции 
внутренних органов, наиболее выраженные в миокарде (низ-
кая сопряжённость окислительного фосфорилирования, 
тканевая гипоксия II стадии), в меньшей степени – в печени 
и почках (I стадия). Удельная СДГ-активность лимфоцитов 
увеличивалась на 52%, а вариабельность – в три раза [20]. 
Исследования K. Krajnak показали, что локальная вибра-
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ция частотой 125 Гц приводит к увеличению количества 
митохондрий в вентральных артериях хвоста крысы, тогда 
как в кожных нервах наблюдалось снижение их активности 
при всех изученных частотах (62,5–250 Гц) [21]. Описанные 
изменения лежат в основе биоэнергетической гипоксии 
тканей. Это не только усугубляет клеточное повреждение, 
но и создаёт предпосылки для дисфункции наиболее энер-
гозависимых систем организма.

Повреждение эндотелия  
и эндотелиальная дисфункция

Ключевой мишенью свободнорадикального окисления 
и нарушений биоэнергетического баланса является сосуди-
стый эндотелий [22]. В комплексных исследованиях, про-
ведённых на плазме крови рабочих с ВБ, модели многосу-
точной вибрации хвоста крысы, а также на культуре HUVEC 
при прямой вибрационной нагрузке, было установлено, 
что вибрация различной частоты (20–125 Гц) вызывает до-
зозависимое повреждение ультраструктуры данных клеток 
[23]. Этот процесс реализуется через сложные молекуляр-
ные взаимодействия. Экспериментальными исследования-
ми подтверждено, что после однократного вибрационного 
воздействия (частота 60 Гц, ускорение 49 м/с², экспозиция 
1 день по 4 ч) в ядрах эндотелиальных клеток артерии хво-
ста крысы возрастала экспрессия фактора транскрипции 
NFATc3, который является маркёром клеточного поврежде-
ния и запускает экспрессию генов, связанных с воспалением 
и дисфункцией эндотелия [24]. В экспериментах на культуре 
эндотелиальных клеток, подвергнутых вибрации частотой 
31,5 Гц с амплитудами 19 и 63 м/с² в течение 20 мин, авто-
ры установили дозозависимое повышение экспрессии про-
воспалительного фактора NF-κB. Данный ядерный фактор 
играет важную роль в регуляции генов, участвующих в им-
мунной и воспалительной реакциях [25].

Показано, что подавление длинной некодирующей РНК 
MEG3 в эндотелиальных клетках значительно усиливает ци-
тотоксические эффекты вибрации (пикноз, набухание мито-
хондрий и эндоплазматического ретикулума). lncRNA также 
модулирует экспрессию апоптотических белков (повыше-
ние Bax, каспазы-3; снижение Bcl-2) и провоспалительных 
медиаторов [23]. Повышение каспазы-3 в сыворотке крови 
выявлено в клинических исследованиях у пациентов с ВБ 
в сочетании с синдромом Рейно [26].

Повреждение эндотелия сопровождается глубоким дис-
балансом вазоактивных молекул. В плазме крови экспе-
риментальных животных в ответ на воздействие вибрации 
обнаружены статистически значимое повышение уровней 
эндотелина-1 (ET-1) и 5-гидрокситриптамина (5-HT), а так-
же изменение содержания лёгких цепей миозина (MLC2), 
что непосредственно указывает на активацию сократитель-
ного аппарата гладких мышц и развитие вазоконстрикции 
[27]. Кроме того, ET-1, секретируемый эндотелиальными 
клетками сосудов, опосредует провоспалительные эффек-
ты и митогенез. В эксперименте in vitro на клетках HUVEC 
вибрация (20 и 125 Гц, время 2,5 ч) также приводила к по-
вышению уровня ET-1, LTB4, IL-1β, CGRP и снижению 
MLC2. При исследовании плазмы крови рабочих с ВБ и экс-
перименте на животных в данной работе были получены 
аналогичные результаты [23].

Острая вибрация (125 Гц, 49 м/с², время 4 ч, модель ло-
кальной вибрации хвоста крысы) вызывала достоверное 
уменьшение уровня нейрональной NO-синтазы в нервной 
ткани. Такие изменения могут обусловливать снижение 
синтеза NO и способствовать длительной вазоконстрикции, 
вызванной норадренергическими рецепторами. Повышение 
CGRP наблюдается только через сутки после вибрационно-
го воздействия [8]. E. Tekavec также отмечал, что у лиц с ВБ 
с синдромом Рейно наряду с маркёрами повреждения эндо-
телия наблюдалось повышение уровня CGRP, что отражало 
попытку организма компенсировать вазоспазм, поскольку 
CGRP обладает вазодилатирующими и защитными свой-

ствами в отношении эндотелия [26]. Другим исследованием 
у группы лиц с ВБ (локальная и общая вибрация) выявлены 
снижение уровня метаболитов вазодилататора NO ниже ре-
ферентных значений и значительное повышение ангиотен-
зина I, предшественника мощного вазоконстриктора [28].

Сходные результаты получены и при обследовании па-
циентов с ВБ, возникшей вследствие воздействия локаль-
ной вибрации, при её сочетании с артериальной гипер-
тензией. Регистрировали резкое угнетение индуцибельной 
NO-синтазы (в 39 раз по сравнению с контролем) и значи-
тельное возрастание уровня ET-1 и факторов роста (VEGF, 
TGF-β1) [29]. Это свидетельствовало об истощении ком-
пенсаторных вазодилатирующих механизмов и возможной 
структурной перестройке сосудов.

При комплексном обследовании пациентов с 1-й и 2-й 
стадиями ВБ от воздействия локальной и общей вибрации 
установлено, что эндотелиальная дисфункция при ВБ (неза-
висимо от вида вибрации) сопровождалась достоверным по-
вышением содержания в сыворотке крови VEGFA, что так-
же подтверждало его роль в ремоделировании сосудистой 
стенки, характерном для поздних стадий ангиопатии [30].

Длительно существующий дисбаланс вазоактивных мо-
лекул и повреждение эндотелиоцитов, описанные выше, 
создают условия для взаимодействия повреждённого эндо-
телия с клетками крови. Это подтверждается данными кли-
нических исследований. У больных ВБ установлены повы-
шение экспрессии молекул адгезии (sPECAM-1, sVCAM-1, 
sP-селектин) и активация тромбоцитарно-сосудистого 
гемостаза [29]. Детальный анализ с использованием муль-
типлексных методов расширяет эти данные. Локальная ви-
брация приводит к значимому повышению уровней ICAM-1  
и маркёра повреждения эндотелия тромбомодулина. 
При этом у пациентов с клинически выраженным ангиоспа-
стическим синдромом дополнительно обнаруживали повы-
шение фактора фон Виллебранда (vWF), что свидетельство-
вало о более глубоком повреждении эндотелия и активации 
коагуляционного потенциала [26].

Механизмы повреждения сосудистой стенки при ВБ так-
же раскрывались в протеомных исследованиях. M. Yan и со-
авт. выполнили анализ плазмы крови рабочих с разными 
формами ВБ, а также без клинических симптомов. У группы 
больных выявлены дифференциально экспрессируемые бел-
ки, вовлечённые преимущественно в процессы фокальной 
адгезии, интегринового сигналинга и регуляции актинового 
цитоскелета [31]. Показано уменьшение концентрации вин-
кулина, что, по мнению авторов, связано с повреждением 
сосудистого эндотелия вследствие локальной вибрации и по-
терей белка из клеточных структур. Данные изменения при-
водят к повышению сосудистой проницаемости, миграции 
лейкоцитов через стенку и локальному воспалению. Белки 
ITGA2B, ITGB3 и FERMT3 необходимы для нормальной 
адгезии и агрегации тромбоцитов, а также передачи сигна-
лов через интегрины в клетках сосудистой стенки. Сниже-
ние их концентрации одновременно с винкулином свиде-
тельствовало о системном нарушении фокальных контактов 
и интегриновой сигнализации. Установлено, что данные 
изменения усиливали повреждение эндотелия и микроцир-
куляторные расстройства, способствуя развитию патоло-
гических процессов. Важным звеном формирования эндо-
телиальной дисфункции является нарушение ангиогенеза. 
В экспериментах H. Zheng и соавт. на культуре эндотелиаль-
ных клеток HUVEC установлено, что избыточная экспрес-
сия miR-100-5p блокирует ангиогенез, миграцию и инвазию 
клеток, одновременно снижая экспрессию VEGFA/VEGFR 
и подавляя p38 MAPK-сигналинг через прямое ингибирова-
ние гена-мишени TRIB2 [32]. Полученные данные показы-
вают, что ось miR-100-5p/TRIB2/p38 участвует в патогенезе 
сосудистых нарушений при ВБ, способствуя усилению ише-
мии тканей.

Таким образом, эндотелиальная дисфункция при ВБ 
представляет собой многостадийный процесс, развивающий-
ся от спастических явлений до стойких органных изменений, 
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Экспериментальные исследования на животных позволи-
ли детализировать частотно-зависимые эффекты. В модели  
крысиного хвоста воздействие вибрации частотой 250 Гц  
(резонансная частота) сопровождалось усилением секре-
ции провоспалительных цитокинов IL-1β и TNF-α в нервах 
хвоста и повышением циркулирующего IL-1β в сыворотке 
крови, тогда как экспрессия гена IL-6 преобладала при ча-
стоте 62,5 Гц [40]. Г.М. Бодиенкова установила связь между 
концентрацией цитокинов (IL-8, IL-4, TNF-α) и скоростью 
проведения нервного импульса по волокнам срединного, 
локтевого и большеберцового нервов, что подтверждает 
роль иммунных медиаторов в повреждении проводящих 
структур при вибрационной патологии [41].

Наряду с классическими цитокинами в патогенез ВБ 
вовлекаются хемокины. Экспериментальные исследования 
выявили, что воздействие вибрации приводит к опосредо-
ванной Piezo1 активации ангиогенных хемокинов, в том 
числе CCL2, CCL5, CXCL1, CXCL2 и CXCL10, через путь 
NF-κB/p65. У пациентов с ВБ от действия локальной ви-
брации также регистрировалось повышение уровня CCL2  
независимо от наличия сосудистых нарушений, что указывает 
на активацию моноцитарно-макрофагального звена воспале-
ния и может способствовать хронизации процесса [26].

Таким образом, цитокиновый профиль при ВБ характе-
ризуется вариабельностью изменений в зависимости от ста-
дии, интенсивности и частоты вибрационного воздействия.

Изменения субпопуляционного состава 
лимфоцитов и их активация

Закономерным следствием описанных цитокиновых 
и хемокиновых сдвигов становятся изменения на клеточном 
уровне – перестройка субпопуляционного состава лимфоци-
тов и их активационного потенциала, которые также обна-
руживают отчётливую зависимость от характера вибрацион-
ного воздействия. При ВБ, индуцированной изолированной 
локальной вибрацией, наблюдался специфический дисба-
ланс клеточного иммунитета. Он выражался в увеличении 
абсолютного количества общей популяции Т-лимфоцитов 
(CD3+), Т-хелперов (CD4+) и Т-супрессоров (CD8+) на фоне 
относительного снижения пула В-лимфоцитов (CD20+). 
Ключевой особенностью данной группы было угнетение 
ранней активации, о чём свидетельствовало падение числа 
CD25+-лимфоцитов (рецепторов к IL-2) [42, 43].

Альтернативная картина иммунного реагирования ха-
рактерна для пациентов с ВБ от сочетанного действия ло-
кальной и общей вибрации. В данном случае регистрирова-
лась генерализованная гиперактивация иммунной системы, 
проявлявшаяся достоверным количественным увеличени-
ем большинства исследуемых субпопуляций: CD3+, CD4+, 
CD8+, натуральных киллеров (CD16+), а также CD20+ [43]. 
Сочетанное воздействие инициировало апоптоз, о чём сви-
детельствовало одновременное увеличение пула клеток, 
несущих как маркёр ранней (CD25+), так и поздней (CD95+) 
активации [42, 43]. В обеих группах установлена положитель-
ная корреляционная связь между количеством CD25+ и увели-
чением числа основных лимфоцитарных субпопуляций [42].

В исследовании фенотипического состава лимфоцитов 
у пациентов с ВБ вследствие воздействия локальной и соче-
танной вибрации авторы также установили общую законо-
мерность для всех групп – гиперактивацию иммунных реак-
ций, проявлявшуюся в увеличении абсолютного количества 
CD3+-, CD4+- и CD20+-лимфоцитов. В группе локальной 
вибрации зарегистрированы более низкие уровни маркёров 
ранней активации (CD25+) [44]. Полученные результаты 
указывают на компенсаторный характер иммунного ответа 
при локальной вибрации, в то время как при сочетанной 
наблюдаются гиперстимуляция лимфоцитов и их подготов-
ка к апоптозу как признак глубокого нарушения адаптаци-
онных возможностей. При этом в работе Е.А. Абраматец 
и соавт. при обследовании пациентов с ВБ 1-й и 2-й стадий 
установлено снижение относительного содержания CD3+, 

в основе которых лежат повреждение ультраструктуры, дис-
баланс вазоактивных субстанций, активация провоспали-
тельных и проапоптотических сигнальных путей. Описанный 
каскад создаёт физиологическую основу для необратимых 
изменений сосудистого русла. Клинически это проявляется 
прогрессирующим ангиоспастическим синдромом (синдром 
Рейно), хронической ишемией тканей и последующими тро-
фическими нарушениями в зоне контакта с вибрацией.

Дисбаланс цитокинового профиля
Повреждение сосудистого эндотелия, активация свобод-

норадикального окисления и тканевая гипоксия создают 
предпосылки для вовлечения иммунной системы в патоло-
гический процесс. Эндотелиальные клетки высвобождают 
молекулярные паттерны и экспрессируют молекулы адге-
зии, что инициирует миграцию лейкоцитов и запускает ка-
скад иммунных реакций. Ключевым условием адекватного 
ответа выступает баланс гуморального и клеточного имму-
нитета, регулируемый антагонистическими группами ци-
токинов, а рассогласование в их продукции лежит в основе 
патогенеза ВБ.

В исследовании Е.А. Абраматец, выполненном с уча-
стием пациентов с ВБ от воздействия локальной вибрации, 
установлены стадиоспецифические изменения. В част-
ности, при ВБ 1-й стадии развивался клеточный иммун-
ный ответ (Th1-тип), что проявлялось повышением IL-1β 
и TNF-α. Данный провоспалительный сдвиг сопровождал-
ся увеличением частоты выявления классических маркёров 
системного воспаления – С-реактивного белка (57%) и рев-
матоидного фактора (71%). Напротив, при ВБ 2-й стадии 
наблюдалось доминирование Th2-типа ответа, характеризу-
ющееся одновременным повышением как IL-4, так и IL-2 
на фоне снижения острофазовых показателей, где оба мар-
кёра регистрировались лишь у 24% пациентов [33].

В исследовании [34] авторы выявили однонаправленные 
изменения у всех рабочих с различной степенью выраженности 
патологического процесса (стажированные рабочие, пациенты 
с ВБ, пациенты в отдалённом периоде). Отмечено снижение 
уровней провоспалительных (TNF-α, IFN-γ) и противовоспа-
лительных (IL-4, IL-10) цитокинов. Это свидетельствует об уг-
нетении активности как Th1-, так и Th2-типов иммунного от-
вета. Обнаружено усугубление дисбаланса цитокинов по мере 
нарастания тяжести патологии, при этом наиболее выражен-
ные сдвиги наблюдались у пациентов с ВБ.

Приведённые выше данные о стадийной смене типов 
иммунного реагирования отражают лишь одну из возмож-
ных моделей нарушений, тогда как анализ дополнительных 
источников указывает на неоднозначность и вариабельность 
цитокиновых изменений при вибрационной патологии.

С.А. Бабанов и соавт. провели комплексное обследо-
вание пациентов с ВБ от воздействия локальной и общей 
вибрации. Установлено, что эндотелиальная дисфункция 
при ВБ 1-й и 2-й стадий (независимо от вида вибрации) 
сопровождалась достоверным повышением уровня провос-
палительных цитокинов (TNF-α, IL-1β, IL-8) и снижением 
уровня противовоспалительного цитокина IL-4 [30]. Сход-
ные изменения цитокинового профиля получены в работе 
Г.М. Бодиенковой: тенденцию к повышению также имел 
IL-2 [35]. В более поздних работах показано, что данные 
нарушения сопровождались увеличением содержания ET-1,  
факторов роста (TGF-β1, VEGF-A, PDGF-BB), фибро-
нектина и фактора Виллебранда. Это указывает на тесную 
взаимосвязь иммунного воспаления с процессами эндо-
телиальной дисфункции и сосудистого ремоделирования 
при прогрессировании ВБ [36, 37]. У работников с ВБ 
при сочетанном воздействии локальной и общей вибрации 
также обнаружили гиперактивацию провоспалительных ци-
токинов IL-1β, TNF-α, INF-γ и повышение IL-8 при ком-
бинированной вибрации, что отражено в исследовании [38]. 
В работе Л.Б. Маснавиевой установлено увеличение уров-
ней IL-1β и IL-6 у мужчин с ВБ различного этиогенеза [39].
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ческой пластичности, может свидетельствовать о компен-
саторной реакции на повреждение. Рост S100β, чувстви-
тельного индикатора повреждения астроглии и нарушения 
гематоэнцефалического барьера, указывает на вовлечение 
центральной нервной системы, а увеличение MBP, струк-
турного компонента миелина, прямо подтверждает наличие 
активных демиелинизирующих процессов. Таким образом, 
нейроспецифические белки служат объективными маркё-
рами степени вовлечения нервной ткани в патологический 
процесс при ВБ, что клинически проявляется сенсорными 
и трофическими нарушениями, характерными для вибраци-
онной нейропатии [47, 48].

Повреждение клеточных структур при воздействии ви-
брации сопровождалось высвобождением антигенов и раз-
витием вторичного аутоиммунного ответа. В этом случае 
гиперпродукция аутоантител, направленная на элимина-
цию избытка антигенов, выполняла саногенную функцию. 
Эти процессы носили вторичный характер, сигнализируя 
о первичных нарушениях. Также наблюдали первичное па-
тологическое повышение уровня аутоантител, которое ста-
новилось причиной иммунометаболических расстройств – 
от умеренных до аутодеструктивных [49].

В исследовании, охватывавшем пациентов с ВБ от воз-
действия локальной и сочетанной вибрации, установлено, 
что болезнь сопровождалась гиперпродукцией всех аутоан-
тител к белкам нервной ткани (S-100, MBP, NF-200, GFAP, 
В-зав, Са-каналу) и изменением цитокинового профиля 
[17, 48]. При сочетанном воздействии локальной и общей 
вибрации у обследованных лиц выявлены достоверно бо-
лее высокие уровни антител к NF-200, GFAP и потенциал-
зависимому кальциевому каналу по сравнению с группой, 
подвергавшейся воздействию изолированной локальной 
вибрации [38].

Метаболические нарушения
В исследовании, выполненном И.А. Потаповой, изучен 

жирнокислотный состав сыворотки крови у пациентов с ВБ 
в сравнении с группой рабочих, подвергающихся вибра-
ции и не имеющих клинических проявлений. Установлено, 
что прогрессирование болезни сопровождалось достовер-
ным повышением уровней полиненасыщенных жирных 
кислот семейства ω-6 (эйкозатриеновой и арахидоновой 
у мужчин, γ-линоленовой и эйкозатриеновой у женщин), 
а также тенденцией к повышению уровней нервоновой, 
эйкозапентаеновой и докозагексаеновой кислот у мужчин. 
Корреляционный анализ подтвердил прямую связь между 
тяжестью синдромокомплекса и концентрацией ряда поли-
ненасыщенных жирных кислот (C20 : 3ω6; C20 : 4ω6; C22 : 
6ω3; C24 : 1), а также обратную зависимость для некоторых 
насыщенных кислот (C17 : 0; C18 : 0). По сравнению с ра-
ботниками виброопасных профессий, не имевшими патоло-
гии, у мужчин с ВБ зафиксированы более высокие уровни 
нервоновой и докозагексаеновой кислот, а у женщин – не-
рвоновой и пальмитолеиновой. Данные изменения указы-
вают на углубление нарушений энергообмена, интенсифи-
кацию синтеза провоспалительных медиаторов и развитие 
мембранопатологических процессов. Таким образом, из-
менения жирнокислотного состава сыворотки крови объек-
тивно отражают метаболические нарушения при ВБ и могут 
рассматриваться как прогностические маркёры её прогрес-
сирования [50].

Нейроэндокринная система
Хроническое воздействие вибрации закономерно во-

влекает нейроэндокринную систему как ключевой регу-
лятор адаптационных процессов. Известно, что в ответ 
на действие различных профессиональных факторов акти-
вируются центральные механизмы регуляции, в том числе 
гипоталамус. Возбуждение его вегетативно-обменных ядер 
приводит к выбросу гормонов гипофизом и последующим 

CD4+ и CD8+, оцениваемое авторами как признак развива-
ющейся вторичной иммунной недостаточности. У обследо-
ванных лиц также было обнаружено снижение числа фаго-
цитирующих нейтрофилов при параллельном повышении 
их поглотительной способности. Кроме того, при ВБ 2-й 
стадии зарегистрировано ослабление кислород-зависимого 
метаболизма данных клеток, что снижает бактерицидный 
потенциал и может способствовать хронизации воспали-
тельных процессов [33].

Таким образом, иммунные нарушения при ВБ носят си-
стемный и многоуровневый характер, охватывают как адап-
тивный (дисбаланс цитокинов, изменение субпопуляцион-
ного состава лимфоцитов), так и врождённый иммунитет 
(угнетение фагоцитоза) и сопряжены с эндотелиальной дис-
функцией и сосудистым ремоделированием.

Белки теплового шока
Важную роль в реализации клеточного стресса и регуля-

ции иммунного ответа при вибрационной патологии играют 
белки теплового шока (HSP). У лиц с ВБ от воздействия ло-
кальной вибрации, наряду с описанным угнетением ранней 
активации лимфоцитов, регистрировалось снижение сыво-
роточной концентрации HSP70 [43]. По мнению авторов, 
это связано с его секвестрацией внутри клеток для поддер-
жания белкового гомеостаза. Обнаруженная прямая корре-
ляция между уровнем HSP70 и процентом В-лимфоцитов 
указывает на вовлечённость CD20+-клеток в реализацию 
протективных механизмов при локальной вибрационной 
нагрузке. Как показано в работе Г.М. Бодиенковой и соавт., 
у пациентов с ВБ вследствие действия локальной вибрации 
снижение HSP70 сопровождалось дисбалансом цитокино-
вого профиля – падением уровней IL-1β и IL-10 на фоне 
повышения IL-8, а корреляционный анализ выявил прямую 
зависимость между снижением HSP70 и усугублением этих 
цитокиновых сдвигов [45].

При воздействии локальной вибрации в сыворотке крови 
пациентов с ВБ уровень HSP27 в отличие от HSP70 значимо 
повышался. Это может рассматриваться как компенсатор-
ная реакция, направленная на защиту клеток от повреж-
дения и на поддержание нейронального гомеостаза [26]. 
При ВБ от действия комбинированной вибрации выявлена 
более высокая концентрация HSP27. Обследование пациен-
тов в динамике через три года показало сохранение данных 
изменений, что подтверждает прогредиентное течение бо-
лезни. Установлена сопряжённость уровней HSP70 и HSP27 
с количеством субпопуляций Т- и В-лимфоцитов, что под-
тверждает их роль в регуляции иммунного ответа [46].

Нейроспецифические белки  
и маркёры повреждения нервной ткани

Хроническое воспаление, дисбаланс цитокинов и акти-
вация апоптоза не только поддерживают сосудистую дис-
функцию, но и напрямую повреждают нервную ткань. Это 
подтверждается повышением уровня нейроспецифических 
белков и развитием вторичных аутоиммунных реакций.

В спинном мозге крыс, подвергнутых вибрации 250 Гц, 
выявлено снижение экспрессии гена основного белка мие-
лина (MBP) и постсинаптического белка PSD-95, что ука-
зывало на вовлечение центральных механизмов в патогенез 
сенсорных нарушений [40].

Сывороточные концентрации нейротрофического фак-
тора мозга (BDNF), белка S100β и MBP были определены 
у пациентов с ВБ различного этиогенеза (локального и ком-
бинированного). Авторы установили, что при комбини-
рованном воздействии вибрации статистически значимо 
повышались все три маркёра, тогда как при изолирован-
ной локальной вибрации изменялся уровень только MBP, 
причём в меньшей степени. Выявленные изменения отра-
жали ключевые патогенетические механизмы. Повышение 
BDNF, участвующего в регуляции нейрогенеза и синапти-
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эндотелиоцитов, дисбаланс вазоактивных молекул и акти-
вация провоспалительных и проапоптотических сигнальных 
путей. Дополнительный вклад в усугубление вазоконстрик-
ции и трофических нарушений вносит дисрегуляция нейро-
эндокринной системы в виде активации симпатоадренало-
вого звена и ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. 
Изменения эндотелия и сопутствующая тканевая гипоксия 
инициируют вовлечение иммунной системы, что проявляет-
ся дисбалансом цитокинового профиля, изменениями суб-
популяционного состава лимфоцитов и угнетением врож-
дённого иммунитета. Показана взаимосвязь формируемых 
нарушений с повреждением нервной ткани, подтверждае-
мая повышением нейроспецифических белков и развитием 
вторичных аутоиммунных реакций к её антигенам.

Систематизация представлений о молекулярных и кле-
точных механизмах ВБ формирует научную основу разработ-
ки скрининговых программ для работников виброопасных 
профессий на доклиническом этапе, а также патогенетиче-
ски обоснованных способов её терапии и профилактики. 
Для обеспечения воспроизводимости результатов при пла-
нировании исследований важно учитывать не только стадию 
болезни, но и характеристики вибрационного воздействия 
(частота, тип, длительность).

Перспективным направлением дальнейших исследо-
ваний остаётся изучение генетических основ индивиду-
альной чувствительности организма к вибрации. Особый 
интерес представляет анализ полиморфизмов генов-кан-
дидатов, продукты которых задействованы в ключевых 
звеньях описанного каскада (ферменты антиоксидантной 
защиты, элементы ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы, регуляторы сосудистого тонуса, провоспали-
тельные цитокины, белки теплового шока). Установле-
ние ассоциаций конкретных генотипов с выраженностью 
окислительного стресса, эндотелиальной и иммунной дис-
функции, степенью повреждения нервной ткани и темпом 
прогрессирования ВБ позволит выделить группы профес-
сионального риска. Это обеспечит возможность перехода 
к индивидуальному диспансерному наблюдению и прове-
дению ранней профилактики для работников с неблаго-
приятными генотипами до появления клинических при-
знаков болезни.

нарушениям в гипофизарно-надпочечниковой, гипофи-
зарно-тиреоидной и гипофизарно-гонадной системах [51]. 
Ключевую роль в этом процессе играет дисрегуляция ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси и симпато-
адреналовой системы [52]. Показано, что формирование 
гипоталамического синдрома у горнорабочих, подверга-
ющихся воздействию вибрации и физических перегрузок, 
сопряжено с усугублением функциональных нарушений 
периферического кровообращения, иннервации и костного 
метаболизма [51]. Активация симпатоадреналовой системы 
в ответ на периферическую стимуляцию сопровождалась 
повышением уровня циркулирующих катехоламинов [53]. 
Длительная гиперкатехоламинемия наряду с изменениями 
чувствительности адренорецепторов способствует стойкой 
вазоконстрикции [54]. Параллельно происходит вовлечение 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, о чём свиде-
тельствует повышение уровня ангиотензина I у пациентов 
с ВБ [28]. Нейрогуморальная дисрегуляция усугубляется 
на фоне гипоталамических нарушений, которые ассоции-
рованы с более выраженным снижением пульсового крове-
наполнения и ухудшением проводимости периферических 
нервов [51].

Заключение
Проведённый анализ литературных данных позволяет 

заключить, что ВБ представляет собой системный патоло-
гический процесс, в основе которого лежит каскад взаимос-
вязанных молекулярных и клеточных нарушений, иниции-
руемых воздействием механического фактора. Установлено, 
что вибрационное воздействие закономерно сопровожда-
ется развитием окислительного стресса, проявляющего-
ся истощением антиоксидантного резерва и накоплением 
окисленных макромолекул. В сочетании с дисфункцией ми-
тохондрий и нарушением биоэнергетических процессов это 
создаёт условия для повреждения клеточных структур и дис-
функции энергозависимых внутренних органов и тканей.

Центральным звеном патогенеза выступает эндотелиаль-
ная дисфункция, развивающаяся от обратимых вазомотор-
ных нарушений до стойкого ремоделирования сосудистой 
стенки. В её основе лежат повреждение ультраструктуры 
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