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точка зрения

Введение. Обнаружение интра-
текального синтеза IgG [6] у больных 
вилюйским энцефаломиелитом (ВЭМ) 
позволило разработать лабораторный 
метод диагностики, который в насто-
ящее время в комплексе с клиничес-
кими показателями используется для 
дифференциальной диагностики этого 
заболевания. Локальный гуморальный 
иммунный ответ есть результат акти-
вации лимфоцитов в спинномозговой 
жидкости мозга и секреции ими IgG 
во внеклеточную среду. Активатором 
интратекального иммунного ответа 
могут быть эндогенные и экзогенные 
факторы, такие как цитокины, про-
дуцируемые инфицированными или 
убитыми некрозом клетками, а также в 
ходе стресса в отсутствии экзогенного 
фактора [3]. Один из таких эндогенных 
факторов был выявлен при генотипи-

ровании генов иммунитета у больных 
ВЭМ. Так, Олексик Т. обнаружил связь 
заболевания ВЭМ с вариантами гена 
гамма-интерферона (устное сообще-
ние). Гамма интерферон (g-IFN) играет 
важную роль в активации Тh1 звена 
иммунитета, в активации макрофагов и 
экспрессии рецепторов МНС1 и МНС2. 
В последующем анализ содержания 
этого цитокина в сыворотке крови и 
спинномозговой жидкости больного 
ВЭМ показал повышенные уровни его 
[2]. Потенциальная роль g-IFN в нейро-
дегенерации была показана Yamamoto 
M и соавт. [4], что указывает на то, что 
g-IFN может быть одним из важных 
факторов в патогенетическом прояв-
лении заболевания ВЭМ.

Цель исследования: оценка роли 
гамма-интерферона в патогенезе кли-
нических форм хронических больных 
ВЭМ.

Материалы и методы. В работе 
были использованы 18 больных, до-
стоверно диагностируемых как ВЭМ.

Среди них 12 больных (67%) име-
ли положительный показатель интра-
текального синтеза IgG, остальные 6 
– отрицательный.

Определение олигоклонального 
иммуноглобулина IgG проводилось 
разделением белков сыворотки кро-
вии ликвора изоэлектрическим фоку-
сированием на агарозе, последующим 
переносом их на нитроцеллюлозную 
мембрану и визуализацией олигок-
лонов IgG иммуноферментным окра-
шиванием (оборудование и реактивы 
фирмы Pharmacia Biotech).

Определение содержания гамма-
интерферона проводилось иммуно-
ферментным методом с помощью 
диагностирующего набора фирмы 
«Вектор-бест».

Результаты исследования и об-
суждение. Исследования показывают, 
что 84% больных ВЭМ с интратекаль-
ным синтезом IgG имели повышенный 
уровень гамма-интерферона в сыво-
ротке и значительно меньше (50%) в 
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спинномозговой жидкости (ликвор). В 
группе без олигобенда повышенный 
уровень g-IFN выявлен у 59% боль-
ных в сыворотке и у 67% в ликворе 
(табл.1). 

Абсолютное значение g-IFN у боль-
ных в сыворотке варьирует в пределах 
2-22 pg/ml, в то время как в спинно-
мозговой жидкости от 2 до 51pg/ml. На 
табл.2 представлены показатели сред-
них значений содержания g-IFN в этих 
жидкостях. 

В норме g-IFN практически не об-
наруживается в спинномозговой жид-
кости (не более 2 pg/ml), однако при 
воспалительных процессах мозга его 
уровень умеренно повышается.

Данные анализа, представленные 
на табл.2, говорят о локально повы-
шенном содержании g-IFN в спин-
номозговой жидкости больного ВЭМ 
независимо от интратекального син-
теза IgG, откуда он, по-видимому, про-
никает в кровеносную систему. Это 
свидетельствует о том, что основным 
источником g-IFN у больного являются 
клетки ткани мозга. 

У больных ВЭМ положительный 
олигобенд связан с продолжительнос-
тью болезни. В группе больных с поло-
жительным олигобендом он составля-
ет 18±7 лет, с отрицательным  –31±5 
лет [1]. 

На табл.3 представлены качествен-
ные показатели клеточного и гумораль-
ного иммунитета разных клинических 
форм ВЭМ.

Из табл. 3 видно, что иммунный от-
вет патогенеза ВЭМ можно разделить 
по типу участия клеточного и гумо-
рального типа на три стадии. Первая 
- острая фаза протекает по клеточному 
типу Th1 с участием цитокина g-IFN, 
вторая – наиболее развернута и охва-
тывает широкий спектр иммунных Т и 
В клеток - Th1 ( g-IFN) и Th2 (IgG-олиго-
бенд). Эта наиболее продолжительная 
стадия (с охватом до 20 лет). Третья 
– завершающая, протекает с участием 
только клеточного типа, без проявле-

ния воспалительных процессов. 
Вторая стадия иммунного ответа яв-

ляется выражением активного сопро-
тивления и выживания организма, где 
g-IFN мобилизует все защитные реак-
ции организма, включая клеточный и 
гуморальный иммунитет. У больных 
третьей стадии не выявляются воспа-
лительные процессы, основным пато-
логическим маркером являются деге-
неративные процессы (образование 
широких участков лизиса и полостей 
тканей мозга в результате апоптоза). 
Здесь мы видим двоякое действие g-
IFN. Аналогичное действие его опи-
сано при рассеянном склерозе [7]. Он 
модулирует иммунный ответ в зависи-
мости от концентрации и длительности 
воздействия его на ткани. Так, низкие 
концентрации g-IFN (до 20 pg/ml) ак-
тивируют иммунитет клетки на режим 
выживания, а длительное действие 
или чрезмерно высокие (до 100pg/ml) 
провоцируют иммунопатологическое 
действие с развитием нейродегенера-
тивных процессов.

Почему происходит сдвиг к прогрес-
сирующей дегенеративной фазе? 

Последние данные по изучению 
рассеянного склероза показывают, что 
он связан с аномалиями активации де-
ндритных клеток или их созревания. 
Дендритные клетки являются профес-
сиональными антиген-презентирую-
щими клетками, которые являются 
центральными клетками врожденно-
го иммунитета и имеют уникальные 
свойства индуцировать первичный им-
мунный ответ.

Аномалии активации дендритных 
клеток приводят, в последующем, к 
вторичной активации врожденной им-
мунной системы с режимом запуска 
процессов апоптоза. Это обстоятель-
ство может объяснить иммунологи-

ческую основу разных стадий и клини-
ческих картин рассеянного склероза 
[5]. Не исключается, что аналогичная 
картина происходит и при вилюйском 
энцефаломиелите. 

Выводы
1. У больного ВЭМ первичная ак-

тивация иммунного ответа связана с 
повышенным уровнем цитокина g-IFN 
в сыворотке и спинномозговой жидкос-
ти, который мобилизует все защитные 
реакции организма, включая клеточ-
ный и гуморальный иммунитет. 

2. Неспособность защитных сил им-
мунитета в ходе клинического течения 
болезни преодолеть нарушенный го-
меостаз организма приводит к вторич-
ной активации врожденной иммунной 
системы с режимом запуска процессов 
апоптоза с ее нейродегенеративным 
исходом. 
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Таблица 2Таблица 1

Таблица 3

Распределение IFN-g 
в биологических жидкостях больных 
ВЭМ с олигобендом и без олигобенда

Олигобенд Процент образцов с g-IFN  (%)
в сыворотке в ликворе

+ (N=12) 84 50
- (N=6) 59 67

3,90 7,26
Примечание. Олигобенд как проявление 
гуморального иммунитета считается поло-
жительным при наличии олигоклональных 
полос IgG в ликворе на фоне отсутствия 
их в сыворотке.

Среднее значение уровня g-IFN в сыворотке крови и спинномозговой жидкости 
(смж) больного ВЭМ

Число больных -18 Сыворотка
(pg/ml)

Смж
(pg/ml)

Среднее значение g-IFN
(pg/ml) на 1 больного

Олигобенд + 12
Сумма показателей pg/ml

у больных ВЭМ сыворотка смж

72,2 82,7 6,01 6,90
Олигобенд - 6 23,4 43,5 3,90 7,26

Клиника и динамика типов иммунитета больных ВЭМ

Тип иммунитета
Клинические формы ВЭМ

острая подострая хроническая

2-4 недели 1-2 года Не более 
20 лет Более 20 лет

Клеточный Th1 ( g-IFN) +++ ++ + +
Гуморальный Th2 (IgG-олигобенд) - ++ + -
Наличие воспалительных явлений +++ ++ +/- -
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Российский Север, включая его 
значительную часть – Якутию, осваи-
вается уже несколько веков.  Первый 
период освоения можно назвать пер-
вопроходческим, условно это начало 
ХVI–конец ХIХ вв., когда постоянное 
население было крайне ограничено и  
территория в основном посещалась 
разнообразными экспедициями и отря-
дами «служилых людей», авантюрис-
тов-охотников за природными богатс-
твами (драгоценные камни, металлы, 
меха и т.д.). Второй период освоения 
– ХХ в. можно назвать индустриаль-
ным, с акцентом на добывающее про-
изводство. В это время продолжилось, 
но уже на новом технологическом 
уровне, начатое ранее создание гор-
нодобывающих комплексов с разветв-
ленной сопутствующей инфраструкту-
рой, создавались крупные населенные 
пункты и города с населением в де-
сятки тысяч человек. Объемы техно-
генной деятельности становились 
настолько значительными, что стал 
очевиден серьезный ущерб, наноси-
мый природной среде различными от-
раслями народного хозяйства и весь-
ма негативно влияющий на состояние 
здоровья населения. Постепенно не 
только специалисты (экологи, медики), 
но и работники государственных конт-
ролирующих органов, а также и обще-
ственность пришли к пониманию всей 
масштабности последствий наносимо-
го природе Севера ущерба и его вре-
да для здоровья населения. Именно в 

онце ХХ в. были приняты первые при-
родоохранные законы, заговорили о 
необходимости природосберегающих 
технологий, была начата их разработ-
ка и выдвинут принцип «рациональ-
ного природопользования» с допусти-
мым, но минимальным ущербом для 
окружающей среды.

Уже тогда специалисты по промыш-
ленной медицине и гигиенисты обра-
тили внимание на взаимозависимость 
структуры промышленного производс-
тва с профессиональными болезнями 
населения. Например, работа в уголь-
ном производстве вызывала заболе-
вания дыхательной системы, такие 
как антракоз, силикоз, бронхоэктати-
ческая болезнь, бронхиальная астма, 
хронические бронхиты. Производс-
тва, загрязняющие своими выбросами 
водные источники, способствовали 
возникновению ряда заболеваний же-
лудочно-кишечного тракта и мочевы-
водящих путей, таких как гастриты, 
язвенные болезни желудка, энтероко-
литы, мочекаменная болезнь и т.д.

В 60-е гг. прошлого века началось  
формирование нового направления 
медицины, занимающегося изучением 
заболеваний, присущих определенным 
территориям страны. Данное направ-
ление медицины получило название 
«краевой патологии». Например, толь-
ко в Западной Якутии, в долине р. Ви-
люй, зафиксировано заболевание,  от-
носящееся к категории эндемических, 
– вилюйский энцефалит. О причинах 
данной патологии уже много десятиле-
тий спорят специалисты разных стран, 
и одной из основных причин считают 
условия жизни местного населения.

Современная Якутия по своей эко-
лого-производственной ситуации на-
ходится на пороге третьего периода, 
при котором переосвоение северных 
ресурсов должно осуществляться на 
базе  новых подходов к их использо-
ванию,  с учетом социально-медицинс-
кой оценки условий жизни  и здоровья  
населения, с перспективой  их улучше-
ния.

К сожалению, используемые в на-
стоящее время модели оценки условий 
жизни на Севере  являются механичес-
ким повторением подходов, существу-
ющих в центральных областях страны. 
В результате предложенные и успеш-
но используемые для территорий с 
иными, принципиально отличными 
природными, экономическими и со-
циальными условиями,  технологии 
оказываются для Севера чрезвычайно 
ресурсоемкими в большинстве случа-
ев не обеспечивают должных условий 
для удовлетворительного  уровня жиз-
ни населения. В то же время особые 
экономические, климатические и со-
циальные  условия Якутии позволяют 
рассматривать ее в качестве одного 
из основных  центров экономического 
развития страны. При этом природные 
и, следовательно,  собственно условия 
жизни в отдельных регионах Севера 
существенно отличаются.

Поэтому в последние годы широко 
обсуждается  необходимость оценки 
условий проживания в отдельных ре-
гионах России. В 2006 г., в соответс-
твии с поручением Президента РФ 
В.В. Путина, Государственной Думой 
были созданы региональные группы по 
подготовке тематических критериев, с 
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ЗДОРОВЬЕ НАСЕЛЕНИЯ СЕВЕРА 
КАК ПРОИЗВОДНАЯ УСЛОВИЙ ЖИЗНИ: 
медико-географические аспекты

Освещены основные моменты, обусловливающие условия жизни и состояние здоровья  населения на Севере, формирующиеся на 
фоне  специфической природной, в т.ч. мерзлотной, обстановки.  Приведены примеры ряда заболеваний, возникающих в наиболее круп-
ном северном регионе – Якутии  в результате воздействия природных и техногенных факторов.

Ключевые слова: условия жизни, заболевания, специфическая природная обстановка.

Here are shown the basic aspects which define living conditions and health of the Northern population which appear on the background of the 
specific natural situation. Some examples of typical diseases are given which appear in Northern regions of Russia in result of the effect of natural 
and technogenic factors.
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