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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ РАЗВИТИЯ ПОРАЖЕНИЯ ПЕЧЕНИ  

ПРИ ВИБРАЦИОННОЙ БОЛЕЗНИ 

 
При изучении структурно-функционального состояния печени, гепатолиенальной гемодинамики и микроцир-

куляции исследованы патогенетические факторы формирования гепатопатий у рабочих виброопасных профессий 

и больных с вибрационной болезнью. Показано, что в основе формирования гепатопатий в виде неалкогольного 

стеатоза и стеатогепатита при вибрационной болезни и у лиц, длительно имеющих производственные вибрации, 

лежат гемодинамические и микроциркуляторные нарушения в гепатолиенальной системе, формирующие патоло-

гические типы портальной гемодинамики и микроциркуляторного русла. 

Ключевые слова: вибрационная болезнь, печень, гемодинамика, микроциркуляция. 

 

 

 

Клиническими и экспериментальными ис-

следованиями доказано, что при длительном 

контакте с производственными вибрациями 

формируются системные микроангиопатии 

вследствие их первично-механического дей-

ствия на сосуды, нейрогуморальных и гор-

мональных сдвигов, высокой клеточной  

липопероксидации, нерегулируемой антиок-

сидантной защиты, мембранопатии, измене-

ний сосудисто-тромбоцитарного и плазмен-

но-коагуляционного звеньев гемостаза, 

преимущественного нарушения микрогемо-

циркуляции и гипоксии, синдрома регенера-

торно-пластического дефицита [1; 2]. Воз-

никающие на начальных этапах воздействия 

вибрации на организм, изменения емкост-

ной и обменной функции капилляро-веноз- 

ного отдела, возрастание венозного со- 

противления, шунтирование крови через  

артериовенозные анастомозы, увеличение 

транскапиллярной фильтрации с нарушени-

ем системного кровотока приводят к разви-

тию вибрационной болезни (ВБ) и одновре-

менно различных висцеральных поражений 

[3]. Наиболее изученными в эксперимен-

тально-клинических условиях с позиций 

клинических особенностей, фазности тече-

ния, патогенетических механизмов, струк-

турно-функциональных поражений сосудов 

являются артериальная гипертензия и ише-

мическая болезнь сердца у больных с виб-

рационной болезнью [4]. Возникающие на 

начальных этапах воздействия вибрации на 

организм изменения емкостной и обменной 

функции капилляро-венозного отдела, воз-

растание венозного сопротивления, шунти-

рование крови, увеличение транскапилляр-

ной фильтрации с нарушением системного 

кровотока приводят к развитию ВБ и одно-

временно различных висцеральных пораже-

ний [5]. В то же время изучение гемодина-

мики и микроциркуляции в печени и 

выявляемые нарушения в ней имеют не 

только большое значение для подтвержде-

ния системности поражения сосудов и воз-

никающей тканевой гипоксии от воздейст-

вия производственных вибраций, но и 

понимания дополнительных патогенетиче-

ских механизмов и характера раннего пора-

жения печени под влиянием вибраций. 

Цель исследования – на основе изучения 

структурно-функционального состояния пе-

чени, гепатолиенальной гемодинамики и 

микроциркуляции выявить патогенетиче-
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ские факторы формирования гепатопатий у 

рабочих виброопасных профессий и боль-

ных с ВБ. 

 

Материал и методы 

 

Обследованы 150 мужчин с ВБ I степени 

(1-я группа – средний возраст 48,2 ± 3,3 го-

да, стаж работы с вибрацией – 16,8 ± 2,5 го-

да), 30 мужчин, имевших длительный кон-

такт с виброопасными инструментами (2-я 

группа – 49,6 ± 1,1 и 15,3 ± 2,4 лет соответ-

ственно), и 30 мужчин, занятых физическим 

трудом вне контакта с вибрацией (группа 

контроля, средний возраст– 47,5 ± 2,2 года). 

Обследуемые 1-й и 2-й групп не различа-

лись по профессионально-стажевому соста-

ву: 79,0 и 75,0 % – сборщики-клепальщики; 

21,0 и 25,0 % – слесари механосборочных 

работ крупного предприятия самолето-

строения. Основными неблагоприятными 

факторами у сборщиков-клепальщиков яв-

лялись локальная вибрация, шум, физиче-

ское перенапряжение, неблагоприятный 

микроклимат в течение в среднем 52,3 % 

рабочей смены. Они использовали при ра-

боте более 20 типов ручных машин, в том 

числе клепальный молоток с резонансной 

частотой для мышц предплечья от 16 до 

250, в среднем 31,5 Гц. Нагрузка слесарей 

механосборочных работ с использовани- 

ем пневмоинструментов вращательного 

действия с уровнем резонансных частот  

63–125 Гц составляла в среднем 27,2 % ра-

бочего времени. 

Критериями исключения из обследова-

ния явились острые и хронические заболе-

вания в стадии обострения, любые забо- 

левания сердечно-сосудистой системы и 

наличие факторов риска (отягощенный ге-

неалогический анамнез, курение, ожирение, 

липидные нарушения), сахарный диабет, 

метаболический синдром, а также лица с 

поражением печени (гепатозы, гепатиты, 

циррозы любой установленной и неустанов-

ленной этиологии). 

С целью верификации заболеваний ис-

пользовались общепринятые методы диаг-

ностики, включая общий анализ крови, мо-

чи, биохимическое исследование функции 

печени (общий белок, уровень альбуминов, 

билирубин, протромбин, ЩФ, АсАТ, АлАТ, 

ГГТП, ЛДГ, фибриноген, тимоловая проба, 

сывороточное железо, общий холестерин, 

триглицериды, ЛПНП, ЛПВП), а также ЭКГ, 

УЗИ сердца (включены больные с ФВ 

68,9 ± 6,7 %), печени, селезенки, почек. Вы-

делялись основные биохимические синдро-

мы поражения печени: цитолиз, холестаз, 

мезенхимальное воспаление, печеночная 

депрессия, портальная гипертензия. Для ис-

ключения больных, инфицированных виру-

сом гепатита, исследовалась кровь на 

НВsAg, HCV, HBeAg, aHBcAg методом 

ИФА. В работе использован гетерогенный 

вариант иммуноферментного анализа. Для 

исключения алкогольного поражения пече-

ни у обследуемых, кроме отрицания факта 

злоупотребления алкоголем, проводилось 

анкетирование по шкале М. М. Завьялова, 

вычислялись индекс де Ритиса (соотноше-

ние АсАТ / АлАТ не превышало 1,5 ед.) и 

средний диаметр эритроцитов (не более 

7,6 мкм). Для верификации морфологиче-

ской картины печени 16 больным с ВБ про-

ведена пункционная биопсия органа. 

Диагностика ВБ и ее степени (у лиц 2-й 

группы для исключения ВБ) включала 

оценку клинического статуса и функцио-

нального состояния основных анализаторов: 

повышение порогов вибрационной чувстви-

тельности, особенно на частотах 250–500 Гц 

по сравнению с контрольными значениями, 

снижение альгезиметрических, термометри-

ческих, динамометрических показателей, 

изменения при электронейромиографии верх-

них конечностей по классификация В. П. Ар-

тамоновой (1985), санитарно-гигиеническую 

характеристику условий труда и стажа ра-

боты. 

Ультразвуковая доплерография (УЗДГ) 

использована для изучения структурного 

состояния и кровотока в гепатолиенальной 

системе (ГЛС) на аппарате LOGIC 400 

(США) с помощью линейного датчика 

7,5 МГц. Оценивались скоростные парамет-

ры кровотока (Vmах, Vmin, Vmean, V TAMХ, 

Vоб.), общий объемный печеночный крово-

ток (ООПК), показатели сосудистого сопро-

тивления (Vmaх / Vmin), индекс резистивности 

(Ri), пульсаторный индекс (Pi), высчитывал-

ся интегральный воротно-селезеночный ве-

нозный индекс (ВСВИ), характеризующий 

соотношение кровотока в воротной и селе-

зеночной венах (VР, VL), индекс артериаль-

ной перфузии (ИАП), индекс гиперемии  

(Сi, соngestion index, индекс застоя). На ос-

новании сопоставления показателей диа-

метра портальной вены (VР), линейной и 

объемной скорости кровотока в ней, ВСВИ, 
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Сi выделены типы портальной гемодинами-

ки [6]. 

Микроциркуляция (МЦ) периферических 

сосудов и печени изучена с помощью лазер-

ной доплеровской флоуметрии (ЛДФ) на 

лазерном анализаторе ЛАКК-01 [7]. Пери-

ферическая МЦ измерялась на ладонной 

поверхности дистальных участков III–IV 

пальцев кисти, МЦ печени в наиболее ин-

формативной точке Захарьина – Геда – в VI 

межреберье по сосковой линии, в зоне от-

раженных полей для печени и общих источ-

ников иннервации на уровне Тh7–Th10 сег-

ментов спинного мозга [8]. Исследованы 

показатели микроциркуляции (ПМ) или 

перфузии кровью (ПФ) с вычислением 

среднеквадратического отклонения (σ), ха-

рактеризующего временную изменчивость 

перфузии и среднюю модуляцию кровотока 

во всех частотных диапазонах, коэффициен-

та вариации (Кv) и другие показатели регу-

ляции микроциркуляторного русла. Резерв-

ные возможности микроциркуляторного 

русла оценивались функциональными про-

бами: дыхательной (ДП), окклюзионной 

(ОП), по которым формировалось заключе-

ние о гемодинамическом типе МЦ (ГТМ). 

Настоящее исследование одобрено эти-

ческим комитетом Новосибирского госу-

дарственного медицинского университета и 

Городской больницы № 2 г. Новосибирска. 

Все пациенты подписывали информирован-

ное согласие на участие в научном исследо-

вании. 

Статистическая обработка осуществля-

лась с использованием пакета статистиче-

ских программ Statistica 6.0 методами  

вариационного анализа. Для изучения взаи-

мосвязи двух и более признаков применялся 

корреляционный анализ по Спирмену: ко-

эффициент линейной корреляции (r) и  

его достоверность, приняты коэффициенты 

корреляции выше табличных при уровне 

значимости p < 0,05. Наличие средней и вы-

сокой корреляционной взаимосвязи считали 

при r = 0,3–1,0. 

 

Результаты исследования 
и обсуждение 
 

Клинические исследования и изучение 

структурно-функционального состояния пе-

чени у больных с ВБ и лиц с длительным 

стажем работы (ЛДСР) показало ее неодно-

родность. У 28,7 % больных с ВБ не выяв-

лены изменения со стороны печени, при 

этом у 71,3 % установлены различные ее 

структурно-функциональные изменения ор-

гана. У 61,3 % лиц, по данным УЗИ, конста-

тирована умеренная гепатомегалия, пре-

имущественно за счет правой доли, из них у 

42,0 % в сочетании с изменениями функ-

циональных проб печени, у 19,3 % – пробы 

были нормальными, у 10,0 % отмечены  

некоторые нарушения функции органа.  

У 57,7 % больных с выявленными функцио-

нальными и структурными изменениями 

печени был расширен диаметр печеночных 

вен (VН), в том числе в 23,0 % случаев в 

сочетании с расширением VP, 15,2 % пре-

вышением диаметра селезеночной вены, 

19,2 % – селезеночной артерии (АL) и в 

44,7 % случаев определено увеличение на 

12 % среднего диаметра печеночной арте-

рии (АН). Вместе с тем нормальная площадь 

селезенки (31,7 ± 7,4 при норме 38,0 см
2
) в 

сочетании с неизмененным средним показа-

телем Ci для VL позволяет констатировать, 

что у больных с ВБ и у лиц с длительным 

стажем работы гемодинамика в селезеноч-

ной системе не нарушена. Среди лиц 2-й 

группы у 63,3 % определено нормальное 

состояние печени, тогда как у остальных 

(36,7 % лиц) выявлены следующие измене-

ния: в 16,7 % – умеренная гепатомегалия с 

незначительно измененной функцией пече-

ни, 20,0 % – только нарушение биохимиче-

ских функциональных проб. 

Анализ нарушенного функционального 

состояния печени показал также гетероген-

ность основных синдромов и их сочетаний: 

у 36,7 % больных с ВБ определен синдром 

холестаза (у ЛДСР в 26,7 % случаев), у 

16,0 % – синдром цитолиза (у ЛДСР –  

в 10,0 %), у 11,3 % – синдром гепатодепрес-

сии и такого же количества больных – син-

дром мезенхимального воспаления. У лиц с 

увеличенной печенью и ее функциональны-

ми изменениями структурно, по данным 

УЗИ, определялась неоднородная повышен-

ная эхогенность по крупноячеистому типу, 

что не исключало наличие жирового гепато-

за, у 9,1 % больных – хронического гепа- 

тита. 

При гепатобиопсии у 16 больных с ВБ 

диагностированы изменения печени в 

12 случаях (75,0 %). На основании гистоло-

гической картины диагностирован неалко-

гольный стеатогепатоз, у 6 (25,0 %) – неал-

когольный стеатогепатит. Стеатоз выявлен 
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при наличии в ткани печени расширения и 

полнокровия центральных отделов долек, 

гидропической и крупнокапельной жировой 

дистрофии центролобулярных гепатоцитов, 

истончения околоцентральных печеночных 

балок с очагами некрозов, отечности пор-

тальных трактов с незначительной лимфо-

гистиоцитарной инфильтрацией и единич-

ными лимфоцитами в синусоидальных 

пространствах. Стеатогепатит неалкоголь-

ного происхождения у больных с ВБ опре-

делен на основании более значимого рас-

ширения и полнокровия центральных 

отделов долек, глубокой гидропической, 

крупно- и мелкокапельной жировой дис-

трофии гепатоцитов, расширения порталь-

ных трактов с массивным фиброзом и  

лимфогистиоцитарной инфильтрации, кото-

рая отмечалась и в синусоидальных про-

странствах. 

Для изучения механизмов формирования 

стеатогепатоза и стеатогепатита, факторов 

риска их формирования в условиях воздей-

ствия производственных вибраций изучена 

гепатолиенальная гемодинамика и МЦ пе-

чени. Определено, что изменения, носящие 

неоднозначный характер, отмечались у 

больных как с ВБ, так и с ЛДСР. Если в це-

лом венозный приток к печени по VP, по 

результатам исследования линейной скоро-

сти, не отличался от нормы в обеих группах, 

то у больных с ВБ данный процесс происхо-

дил за счет того, что у всех 28,7 % больных 

с неизмененной печенью и 13,3 % лиц с из-

мененной (всего 42,3 % больных) он был 

увеличен в 1,3 раза, а у остальных снижен 

или оставался нормальным. Такая же зако-

номерность выявлена для объемного крово-

тока по VP, но в целом у всех больных оп-

ределен недостаточный кровоток печени по 

ней. В то же время у четвертой части боль-

ных без поражения печени объемный крово-

ток по VP в 1,5 раза превышал контрольное 

значение, а у 15,5 % соответствовал норме. 

В группе лиц с длительной вибрационной 

нагрузкой в среднем скоростные показатели 

венозного притока к печени по VP не пре-

вышали контрольные значения. Однако у 

46,7 % рабочих, в том числе у 36,7 % лиц с 

измененной печенью и 10 % человек с нор-

мальным клинико-функциональным состоя-

нием печени, показатели были снижены в 

1,3 раза, что сочеталось со снижением 

ВСВИ в 1,5 раза, повышением ИАП по АН и 

индекса Ci в VP. Кровоток по VL у ЛДСР не 

отличался от нормы, тогда как у больных с 

ВБ и поражением печени он был повышен 

на 30 %. 

Артериальный приток к печени по АН у 

65,6 % больных с ВБ претерпевал измене-

ния, преимущественно у лиц со стеатогепа-

тозом и стеатогепатитом (46,2 %): в 1,3 раза 

была снижена Vmах, зависящая от эластич-

ности сосудистой стенки, в 2,0 – Vmin, харак-

теризующая степень выраженности сосуди-

стого сопротивления, в 1,3 раза – Vmean 

(p < 0,05). Эти нарушения сопровождались 

повышением соотношения Vmaх / Vmin в АН в 

1,8 и индекса Ri в 1,2 раза, что в сочетании 

со снижением эластичности сосудистой 

стенки указывает на недостаточное крово-

снабжение печени. Вместе с тем в 20 % слу-

чаев как при неизмененной печени (в 9,3 % 

случаев), так и при гепатопатии (у 10,7 % 

лиц) приток по АН был увеличен в 1,2 раза 

при одновременном увеличении портально-

го притока. У остальных 14,4 % пациентов 

все показатели портальной гемодинамики 

(ПГ) не отличались от нормы. У лиц с дли-

тельным стажем работы лишь при наличии 

клинико-функциональных изменений со 

стороны печени определены аналогичные 

изменения кровотока по АН. Приток крови 

к селезенке по АL у обследованных обеих 

групп имел те же закономерности, что и в 

АН, но с менее выраженным ростом пери-

ферического сопротивления, что, возможно, 

связано с меньшим вовлечением в процесс 

сосудистой стенки AL (табл. 1). 

На основании скоростных характеристик 

гепатолиенального кровотока, ВСВИ и Сi 

выделены типы ПГ: у 53,3 % ЛДСР и 18,7 % 

больных с ВБ при отсутствии нарушений 

установлен нормокинетический тип, гипо-

кинетический тип с нормальным диаметром 

VP – у 46,7 и 52,2 % обследованных соот-

ветственно. Другие патологические вариан-

ты ПГ характерны только для больных с ВБ: 

у 16,6 % – гиперкинетический тип с нор-

мальным диаметром и у 12,5 % – гипокине-

тический с увеличенным диаметром VP. 

Микроциркуляторные нарушения в об-

ласти печени также неоднозначны в обеих 

группах: если в целом у всех лиц с высоким 

профессиональным риском показатель МЦ 

снижен в 1,2 раза, СКО и Кv в 1,8 и 1,4 раза, 

то у 62,5 % больных с ВБ более чем в 2 ра- 

за. Это может объясняться выявленным 

уменьшением активного нейрогенного (Аα), 

миогенного (АLF) механизмов контроля при  
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Таблица 1 

Скоростные показатели артериального (a. hepatica)  

и венозного (v. portae) кровотока печени (притока) у обследованных лиц, M ± m 

 

Показатель 

Обследованные лица 

1-я группа 

(n = 150) 

2-я группа 

(n = 30) 

Контрольная 

группа 

(n = 30) 

VP S поп. сеч., см² 0,56 ± 0,05 
*
 0,66 ± 0,02 0,71 ± 0,03 

VP V, см/с 13,1 ± 0,4 14,2 ± 0,6 15,2 ± 0,3 

VP Vоб., мл/мин 585,5 ± 41,2 
*
 590,5 ± 38,2 660,1 ± 21,7 

Ci (VP S поп. сеч/V) 0,054 ± 0,018 
*
 0,052 ± 0,020 0,047 ± 0,011 

VL V, см/с 18,0 ± 0,7 
*
 15,5 ± 0,0 14,5 ± 0,3 

VL Vоб., мл/мин 221,6 ± 2,3 199,1 ± 0,2 195,0 ± 0,9 

VL Ci 0,012 ± 0,007 
*
 0,016 ± 0,004 0,017 ± 0,002 

AH Vmax, см/с 47,6 ± 5,3 
*
 57,3 ± 3,2 61,2 ± 1,1 

AH Vmin, см/с 10,4 ± 3,8 
*
 17,4 ± 1,3 20,6 ± 0,9 

AH Vоб., мл/мин 282,3 ± 38,3 
*
 347,5 ± 38,1 366,3 ± 57,2 

AH TAMX, см/с 25,9 ± 4,2 
*
 30,8 ± 2,4 32,9 ± 1,0 

AH Vmax /Vmin 5,5 ± 2,1 
*
 4,1 ± 1,1 3,0 ± 0,1 

AH Ri 0,75 ± 0,02 
*
 0,69 ± 0,00 0,64 ± 0,00 

AH Pi 1,19 ± 0,06 1,18 ± 0,04 1,19 ± 0,03 

ООПК, мл/мин 767,0 ± 34,8 
*
 962,5 ± 24,7 1 026,9 ± 38,9 

ВСВИ 2,19 ± 0,21 
*
 2,40 ± 0,18 3,38 ± 0,16 

ИАП 686,2 ± 25,1 
*
 695,6 ± 28,2 661,6 ± 38,2 

 

Примечание: * – достоверность отличия результатов по сравнению с контрольной группой (p < 0,05). 

 

 

 

длительном влиянии производственных 

вибраций, показателей АmaхCF / AmaхLF и 

(АmaхLF/ПM) в 1,4 раза (р < 0,05), указы-

вающего на нарушение процессов сокраще-

ния и расслабления в прекапиллярной  

артериальной сети МЦР в результате чере-

дования вазоконстрикции и вазодилатации 

сосудов [8–10]. Пассивные механизмы регу-

ляции МЦ, обеспечивающие продольные 

колебания и изменение объема крови в со-

суде (АmaхHF / АmaхLF), являются преобла-

дающими и достоверно не отличаются от 

контроля, несмотря на повышение внутри-

сосудистого сопротивления в 1,8 раза 

(ACF / ПМ). Вместе с тем нормальное зна-

чение индекса эффективности МЦ свиде-

тельствует о компенсации и нивелировании 

ее нарушений с отсутствием явных клини-

ческих проявлений. У лиц 2–1-й группы вы-

явлена та же тенденция нарушений, но ме-

нее значимая (табл. 2). 

Проведенные функциональные пробы по-

зволили оценить регуляторные механизмы 

микроциркуляторного русла печени, свиде-

тельствующие об ухудшении их компенса-

торной реакции, и выделить гемодинамиче-

ские типы микроциркуляции, носящие од-

нотипный характер с ранее выявленными 

нами типами для периферии [11]. Лишь у 

ЛДСР (43,3 %) определен нормоциркуля-

торный ГТМ в области печени. Среди пато-

логических типов преобладающим как у лиц 

2-й группы, так и больных с ВБ являлся спа-

стический (43,3 и 50 % соответственно), ре-

же спастико-стазический (23,7 и 13,3 % со-

ответственно), только у больных с ВБ – 

застойно-спастический (12,5 %) и гипере-

мический (13,8 % случаев). 

Выявленные изменения гепатолиеналь-

ной гемодинамики и МЦ печени в обеих 

обследованных группах являются теми па-

тогенетическими факторами, которые фор-

мируют гипоксию печеночной ткани и ме-

таболические изменения, лежащие в основе 

доказанного неалкогольного стеатогепатоза 

и стеатогепатита, а их неоднозначность со-

гласуется с неодинаковыми клинико-функ- 

циональными синдромами, объясняется от-
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ражением индивидуальности организма реа-

гирования на хронический стресс в виде  

неблагоприятного производственного фак-

тора. Нельзя исключить влияние на гепато-

лиенальный кровоток тех же механизмов, 

что при гемодинамических нарушениях в 

периферических сосудах (спазм, застой, 

отек, эндотелиальные изменения артериаль-

ной системы) на фоне сформировавшихся 

ангиоспастического, ангиодистонического и 

полинейропатического синдромов у боль-

ных с ВБ и некоторых из них у лиц с дли-

тельной вибрационной нагрузкой. 

Корреляционный анализ подтверждает 

прямую зависимость клинико-функциональ- 

ного и структурного состояния печени от 

типов ПГ и ГТМ. Так, для ЛДСР и больных 

с ВБ при отсутствии каких-либо клиниче-

ских нарушений со стороны печени были 

характерны нормокинетический тип ПГ и 

нормоциркуляторный ГТМ. В то же время 

даже при неизмененном структурно-функ- 

циональном состоянии печени отмечались 

нарушения гемодинамики в виде гипокине-

тического типа ПГ (у 10,0 % лиц 2-й груп-

пы) и спастического типа МЦ. Стеатогепа-

тоз развивался преимущественно при 

наличии гипокинетического типа ПГ с нор-

мальным диаметром VP (у 36,7 % ЛДСР и 

52,2 % больных с ВБ) в сочетании со спа-

стическим ГТМ (23,4 и 31,3 % соответст-

венно) и реже со спастико-стазическим (13,3 

и 8,4 % соответственно) и застойно-спа- 

стическим (у 12,5 % больных с ВБ). Основ-

ными клиническими и функциональными 

проявлениями поражения печени при этом

 

Таблица 2 

Сравнительные показатели микроциркуляции печени (1-я точка)  

и лучевой области (2-я точка измерения) у обследованных лиц 

 

Показатель 

Обследованные лица 

1-я группа 

(n = 150) 

2-я группа 

(n = 30) 

Контрольная группа 

(n = 30) 

ПМ, перф. ед. 
4,12 ± 0,10 

2,90 ± 0,09 

4,72 ± 0,20 

3,70 ± 0,09 

4,97 ± 0,23 

4,09 ± 0,54 

СКО, перф. ед. 
0,39 ± 0,01 

0,41 ± 0,04 

0,59 ± 0,04 

0,40 ± 0,04 

0,65 ± 0,02 

0,30 ± 0,02 

Кv, % 
9,9 ± 2,4 

17,4 ± 3,1 

12,4 ± 1,9 

10,4 ± 2,7 

14,2 ± 3,5 

7,1 ± 1,5 

Аα, перф. ед 
6,1 ± 0,3 

5,7 ± 1,0 

6,5 ± 0,4 

5,8 ± 0,8 

6,8 ± 1,0 

6,0 ± 1,1 

ALF, перф. ед, 
5,85 ± 0,86 

4,89 ± 0,97 

7,50 ± 0,60 

6,40 ± 0,70 

9,50 ± 1,20 

7,65 ± 0,95 

AHF перф. ед 
2,4 ± 0,4 

2,1 ± 0,6 

3,4 ± 0,2 

2,2 ± 0,1 

3,6 ± 0,4 

2,8 ± 0,1 

ACF, перф. ед 
0,94 ± 0,08 

1,05 ± 0,06 

1,04 ± 0,03 

1,00 ± 0,04 

1,15 ± 0,08 

0,98 ± 0,05 

Аα / ALF 
1,04 ± 0,02 

1,07 ± 0,04 

0,84 ± 0,03 

0,97 ± 0,04 

0,72 ± 0,05 

0,88 ± 0,04 

ИЭМ 
1,55 ± 0,04 

1,49 ± 0,05 

1,45 ± 0,07 

1,19 ± 0,05 

1,48 ± 0,02 

0,82 ± 0,06 

АmaxCF / AmaxLF 
0,25 ± 0,04 

0,26 ± 0,01 

0,29 ± 0,03 

0,36 ± 0,02 

0,36 ± 0,03 

0,52 ± 0,04 

AmaxHF / AmaxLF 
0,42 ± 0,09 

0,43 ± 0,08 

0,43 ± 0,05 

0,47 ± 0,05 

0,44 ± 0,08 

0,58 ± 0,02 

АмахLF / ПM 
1,36 ± 0,06 

2,09 ± 0,07 

1,66 ± 0,04 

0,79 ± 0,07 

1,89 ± 0,04 

0,76 ± 0,07 
 

Примечание: в числителе показатели измерения микроциркуляции в 1-й точке, в знаменателе – во 2-й точке; 

достоверность отличия результатов по сравнению с контрольной группой (p < 0,05). 



110                               Œ�Ë„ËÌ‡Î¸Ì˚Â ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËˇ 

 

 

структурно-гемодинамическом варианте яв-

лялись синдром холестаза с повышенным 

уровнем печеночных ферментов, гипер-  

и дислипидемией. Стептогепатиту с преоб-

ладающими синдромами цитолиза и  

мезенхимального воспаления свойственны 

значительные нарушения со стороны гемо-

динамики печени, проявляющиеся в виде 

гипокинетического типа ПГ с увеличенным 

диаметром VP и гиперемического типа МЦ 

(у 12,5 % больных с ВБ). 

 

Заключение 
 

В основе поражения печени у рабочих 

при длительном воздействии производст-

венных вибраций в виде неалкогольного 

стеатогепатоза и стеатогепатита лежат на-

рушенный кровоток и МЦ в печени, ини-

циирующий гипоксию тканей и дальнейший 

каскад патологических нарушений в виде 

известного токсического влияния активиро-

ванного ПОЛ в печеночных клетках, повы-

шения проницаемости ее мембраны, дефи-

цита антиоксидантов, дисбаланса клеточных 

ионов, снижения уровня АТФ и других из-

менений, описанных в литературе [12–14]. 

Возникшая липопероксидация печеночных 

клеток может привести к переводу процес-

сов их метаболизма на анаэробный путь, 

при котором в условиях лактоацидоза и из-

быточного количества свободных радикалов 

нарушается синтез ЛПОНП происходит по-

вышенная продукция и накопление в клетке 

триглицеридов, лежащие в основе формиро-

вания неалкогольного стеатоза, стеатогепа-

тита с синдромом холестаза и возможной 

трансформацией в фиброз [15]. 
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PATHOGENETIC EVOLUTION FACTORS OF LIVER DAMAGE BY THE VIBRATION DISEASE 

 
At studying of a structurally functional condition of a liver, hepatolienal haemodynamics and microcirculation patho-

genetic factors of formation hepatopathies at workers with long vibration and patients with vibrating illness are investi-

gated. Basis for hepatopathies formation as not-alcoholic steatosis by the vibration disease and at persons with long-term 

contact in conditions of industrial vibrations are haemodynamic and microcirculatory abnormalities in the hepatolienal 

system forming pathological types of hepatoportal hemodynamics and microvasculature. 

Keywords: vibration disease, liver, haemodynamics, microcirculation. 


