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Реферат
Введение и цель исследования. Хроническая недостаточность мозгового кровообращения — актуальная про-

блема современной медицины. Ключевым патогенетическим звеном данной группы заболеваний, является 
длительное нарушение перфузии в сосудах микроциркуляторного русла. В настоящее время показано, что на 
процессы в системе микроциркуляции значительное влияние оказывает низкоинтенсивное электромагнитное 
излучение миллиметрового и субмиллиметрового диапазонов частот. Цель исследования — изучить влияние 
электромагнитного излучения на частотах 150,176…150,664 ГГц на показатели перфузии в сосудах микроцир-
куляторного русла головного мозга в условиях хронической ишемии.

Материал и методы исследования. Эксперименты проводились на 52 крысах-самцах, которых разделили 
на 3 группы. Первая группа включала 27 крыс, которым воспроизводилась модель хронической гипопер-
фузии головного мозга. Вторая группа включала 15 крыс с хронической гипоперфузией головного мозга, на 
фоне ежедневного 30-минутного воздействия низкоинтенсивного электромагнитного облучения на частотах 
150,176…150,664 ГГц. В третью группу были включены 10 ложнооперированных крыс. Для исследования меха-
низмов микрокровотока использовался метод лазерно-доплеровской флоуметрии. Изучены средний показатель 
перфузии, а также активные и пассивные механизмы модуляции кровотока.

Результаты исследования и их обсуждение. В результате проведенных исследований было обнаружено, что 
низкоинтенсивное электромагнитное излучения на частотах 150,176…150,664 ГГц способствует нормализации 
показателей перфузии в условиях длительной ишемии за счет стимуляции активных и пассивных механизмов 
модуляции кровотока. Данный эффект вероятно связан с предупреждением развития эндотелиальной дис-
функции, а также с влиянием электромагнитного облучения на функциональную активность тромбоцитов и 
реологию крови.

Выводы. Полученные данные свидетельствуют, что низкоинтенсивное электромагнитное излучение на 
частотах 150,176…150,664 ГГц, является перспективным методом немедикаментозной коррекции нарушений 
перфузии при длительной недостаточности мозгового кровообращения.
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Введение
Сосудистые заболевания головного – одна из 

наиболее значимых медико-социальных проблем во 
всем мире, приносящих огромный экономический 
ущерб обществу [12]. В структуре данных заболе-
ваний, особую роль занимает хроническая недоста-
точность мозгового кровообращения. В Российской 
Федерации насчитывается более 3 млн больных с 
хроническими цереброваскулярными болезнями, а за 
последние 10 лет их количество увеличилось в 2 раза 
[14]. Ключевым патогенетическим звеном хрониче-
ской недостаточности мозгового кровообращения, 
является длительное нарушение перфузии в сосудах 
микроциркуляторного русла. В результате нарушения 
перфузии запускается ряд процессов, в конечном 
итоге, приводящих к гибели нейронов. Борьба с 

хронической гипоперфузией головного мозга, как 
с основным звеном хронической недостаточности 
мозгового кровообращения, в настоящее время за-
нимает лидирующую позицию патогенетической 
терапии [15]. 

В настоящее время показано, что на процессы в 
системе микроциркуляции значительное влияние 
оказывает низкоинтенсивное электромагнитное 
излучения на частотах 150,176…150,664 ГГц. [8]. 
Ранее выполненные исследования свидетельствуют, 
что низкоинтенсивное электромагнитное излучение 
на частотах 150,176…150,664 ГГц способствует 
нормализации микроциркуляции в коре головного 
мозга в условиях кратковременной гипоперфузии у 
белых крыс [4].

Экспериментальные статьи
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Цель исследования — изучить влияние низкоин-
тенсивного электромагнитного облучения на часто-
тах 150,176…150,664 ГГц на показатели перфузии в 
сосудах микроциркуляторного русла головного мозга 
в условиях хронической ишемии.

Материал и методы исследования
Эксперименты проводились на 52 беспородных 

крысах-самцах массой 200–220 г, в соответствии с 
требованиями биоэтики и правилами лабораторной 
практики (GPL), Конвенцией по защите животных, 
используемых в эксперименте и других научных це-
лях (принятой Советом Европы в 1986 г.), приказом 
МЗ РФ № 267 от 19.06.2003 «Об утверждении правил 
лабораторной практики». Исследование соответству-
ет этическим нормам, изложенным в Женевской кон-
венции (1971 г.) и «Международных рекомендаций по 
проведению медико-биологических исследований с 
использованием лабораторных животных» (1989 г.). 

С целью анестезии за 5 минут до проведения ма-
нипуляций внутримышечно вводилась комбинация 
золетила («VirbacSanteAnimale», Франция) в дозе 
10 мл/кг и ксилазина («Interchemie», Нидерланды) 
в дозе 10 мг/кг.

Экспериментальные животные были разделены 
на 3 группы. Первая группа включала 27 крыс, 
которым воспроизводилась модель хронической 
гипоперфузии головного мозга (группа сравнения). 
Вторая группа включала 15 крыс с хронической ги-
поперфузией головного мозга, которым ежедневного 
проводилось 30-минутное воздействие низкоинтен-
сивного электромагнитного излучения на частотах 
150,176…150,664 ГГц (опытная группа). В третью 
группу были включены 10 ложнооперированных 
крыс (контрольная группа).

Модель хронической ишемии воспроизводилась 
путем пережатия правой общей сонной артерии. Для 
этого, после обработки операционного поля, произ-
водился разрез по переднему краю правой грудинно-
ключично-сосцевидной мышцы длинной 0,6 см. Рас-
секали кожу, подкожную клетчатку, поверхностную 
фасцию, а затем переднюю стенку влагалища правой 
грудино-ключично-сосцевидной мышцы. Грудино-
ключично-сосцевидную мышцу оттягивали тупым 
концом кнаружи. Далее выделяли правую общую 
сонную артерию, отделяли ее от нисходящей ветви 
подъязычного нерва. Под артерию подводили лига-
туру на игле Дешана и затем затягивали ее. В конце 
операции выполнялось послойное ушивание раны, 
обработка антисептическими растворами, наложение 
асептической повязки.

Электромагнитные волны генерировались аппа-
ратом «NO-Орбита», разработанным ОАО ЦНИИИА 
(Россия). Облучалась поверхность кожи площадью 
3 см2 над областью мечевидного отростка грудины 
с расположением облучателя на расстоянии 1,5 см 
над поверхностью тела животного, при мощности 
излучения 0,7 мВт и плотности мощности 0,2 мВт/
см2. Воздействие электромагнитными волнами про-
водилось со второго по шестой дни после перевязки 
правой общей сонной артерии. Однократное облуче-
ние животных составляло 30 минут.

Для анализа микроциркуляции тканей мозга 
использовался метод лазерной доплеровской флоу-
метрии (ЛДФ) при помощи лазерного анализатора 
кровотока «ЛАКК-02» во втором исполнении (про-
изводство НПП «Лазма», Россия). Регистрацию 
ЛДФ-грамм у животных проводили на седьмой день 
гипоперфузии головного мозга. Датчик лазерного 
анализатора кровотока фиксировался на Fr1, Fr2 
областях коры головного мозга ипселатерального 
полушария (Zilles 1985, стереотаксический атлас 
коры). На первом этапе анализа ЛДФ-грамм прово-
дили оценку показателя постоянной составляющей 
средней перфузии микроциркуляторного русла М 
(перф.ед.). На втором этапе проводился ампли-
тудно-частотный анализ ЛДФ-граммы на основе 
использования математического аппарата Фурье-
преобразования, реализованного в программном 
обеспечении LDF2.20.0.507WL. Анализировались 
значения амплитуд эндотелиальных, вазомоторных, 
дыхательных и пульсовых колебаний. Интерпре-
тацию результатов осуществляли в соответствии с 
трактовками, описанными в литературе [10].

Статистическая обработка полученных результа-
тов осуществлялась при помощи программы Statistica 
6.0.

Результаты исследования
В результате исследований установлено, что у 

животных, которым проводилась перевязка правой 
общей сонной артерии (группа сравнения), пока-
затель перфузии (М) статистически значимо ниже, 
чем у крыс контрольной группы (табл.). При одно-
сторонней перевязке общей сонной артерии в сосудах 
фронтальных зон происходит снижение амплитуды 
пульсовых колебаний, что отражает уменьшение при-
тока артериальной крови в сосуды микроциркулятор-
ного русла (табл.). Также отмечается статистически 
значимое снижение амплитуды дыхательных коле-
баний. Наряду с угнетением пассивных колебаний 
микрокровотока, отмечается угнетение и активной 
модуляции микроциркуляции, что выражается в 
уменьшении максимальных амплитуд эндотелиаль-
ных и вазомоторных колебаний (табл.).

Полученные результаты свидетельствуют, что 
показатель перфузии (М) у животных подвергнутых 
низкоинтенсивному электромагнитному облучению 
на частотах 150,176…150,664 ГГц на фоне хрони-
ческой гипоперфузии (опытная группа), статисти-
чески значимо выше, чем у крыс с хронической 
гипоперфузией головного мозга, которым облучение 
не проводилось (группа сравнения) (табл.). У крыс, 
подвергнутых электромагнитному облучению на 
фоне хронической гипоперфузии головного мозга, 
происходит статистически значимое увеличение 
эндотелиальных и вазомоторных колебаний от-
носительно уровня таковых у животных группы 
сравнения (табл.). Это указывает на возрастание 
вазодилататорной активности эндотелия сосудистой 
стенки. Кроме того, при изучении данных амплитуд-
но-частотного анализа ЛДФ-грамм обнаружено, что 
у животных опытной группы амплитуда пульсовых 
колебаний статистически значимо выше, чем у крыс 
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Изменение микроциркуляции во фронтальных областях коры у крыс-самцов 
в условиях хронической гипоперфузии головного мозга

Таблица 1

Показатель Контроль (n=10)
Хроническая гипоперфузия

без облучения (n=27) с облучением(n=15)
Показатель перфузии (М), 

перф. ед. 43.2 (41.43;46.15) 24.93 (22.63;30.19) 
p1=0.000118

36.44 (33.8;41.9) 
р1=0.021828; р2=0.000265

Эндотелиальные 
колебания, перф. ед. 7.58 (6.35;12.22) 4.51 (2.87;7.48) 

p1=0.031582
12.05 (7.27;13.93) 

р1=0.187684; р2=0.003398
Вазомоторные колебания, 

перф. ед. 5.37 (4.83;7.33) 3.52 (1.95;4.67) 
p1=0.008739

7.96 (5.25;9.39) 
р1=0.087670; р2=0.000019

Дыхательные колебания, 
перф. ед. 1.47 (1.22;1.93) 0.82 (0.49;1.18) 

p1=0.002309
1.56 (1.0;2.45) 

р1=0.732687; р2=0.001078
Пульсовые колебания, 

перф. ед. 0.71 (0.61;0.91) 0.28 (0.16;0.39) 
p1=0.000143

0.45 (0.27;0.83) 
р1=0.187684; р2=0.010166

Примечания: В каждом случае приведены медиана (Me), верхний и нижний квартили (25 %;75 %). p1 — по 
сравнению с группой контроля; p2 — по сравнению с группой животных с хронической гипоперфузией головного 
мозга, не подвергавшихся низкоинтенсивному электромагнитному облучению.

группы сравнения.Вероятно, это связано с увеличе-
нием притока артериальной крови в микроциркуля-
торное русло. Также у животных опытной группы 
отмечается нарастание амплитуды дыхательных 
колебаний. Следует отметить, что у крыс, подвер-
гнутых облучению на частотах 150,176…150,664 ГГц 
на фоне хронической гипоперфузии, показатель пер-
фузии остается статистически значимо сниженным 
по сравнению с уровнем контрольной группы. При 
этом амплитуды эндотелиальных и вазомоторных 
колебаний амплитудно-частотного спектра ЛДФ-
грамму животных второй группы имеют тенденцию, 
однако, не достигающую статистической значимо-
сти, к увеличению по сравнению с группой контроля 
(табл. 1). Это вероятно, также свидетельствует о 
стимуляции компенсаторных реакций кровотока в 
микроциркуляторном русле фронтальных областей 
головного мозга.

Обсуждение результатов
Результаты проведенных исследований свидетель-

ствуют, что окклюзия правой общей сонной артерии, 
приводит к ограничению притока крови к правому 
полушарию. Недостаток притока крови в сосудах 
микроциркуляторного русла выражается снижением 
амплитуды пульсовых колебаний и, закономерно, 
сопровождается уменьшением перфузии. 

Снижение базального микрокровотока влечет за 
собой ограничение поступления в ткани глюкозы и 
кислорода. Известно, что нервная ткань наиболее 
чувствительна к недостатку глюкозы и кислорода. 
Уже с первых секунд нарушения базального микро-
кровотока в нейронах и нейроглии происходит на-
рушение функций митохондриальной дыхательной 
цепи [3]. Нарушения функций митохондрий ведут к 
снижению синтеза АТФ. Дефицит АТФ приводит к 
нарушению функций энергозатратных систем, что 
вынуждает клетку искать альтернативные источники 
энергии в виде анаэробного гликолиза. Бескисло-
родные пути синтеза АТФ ведут к накоплению не-
доокисленных продуктов в виде лактата, пирувата, 

что сопровождается накоплением ионов водорода с 
формированием ацидоза [11]. Энергетический де-
фицит, а также лактат-ацидоз являются триггерами 
каскада патобиохимических реакций, протекающих 
в нейронах и нейроглии. Активация целого ряда 
патологических процессов, включая глутамат-каль-
циевый каскад, активация фосфолипаз, перекисное 
окисление липидов и свободное радикальное окис-
ление, избыточный синтез эйкозаноидов, усиленный 
синтез фактора активации тромбоцитов, высвобож-
дение микроглией медиаторов воспаления, вторично 
воздействует на микроциркуляцию, усугубляя ее из-
менения [16]. Под воздействием указанных факторов 
в эндотелиальных клетках усиливается экспрессия 
селектинов, которые способствуют адгезии поли-
морфно-ядерных лейкоцитов к эндотелию сосудов. 
Адгезия лейкоцитов к эндотелию запускает актив-
ную систему генерирования свободных радикалов в 
эндотелиальных клетках [1]. В результате возникает 
повреждение эндотелия, эндотелиальная дисфунк-
ция. Отмечается реакция эндотелия в виде снижения 
синтеза базальной секреции оксида азота [17], что 
выражается снижением амплитуды эндотелиаль-
ных колебаний при анализе амплитудно-частотного 
спектра ЛДФ-грамм у животных группы сравнения. 
Происходит смена паттернов синтеза других вазо-
активных соединений: увеличивается продукция 
эндотелина-1, тромбоксана А2, снижается продукция 
простациклина [2]. Данные обстоятельства ведут 
к стойкой констрикции сосудов микроциркуляции 
головного мозга, а, следовательно, к уменьшению 
амплитуды вазомоторных колебаний, что обнаружено 
в ходе исследования.

К шестому-седьмому дню ишемии эндотелий 
имеет неровную поверхность с прокоагулянтной 
поверхностью с адгезированными тромбоцитами и 
лейкоцитами. За счет агрегации тромбоцитов, плаз-
моррагий, накопления эритроцитарных агрегатов 
— гемореологические нарушения достигают необ-
ратимого уровня [13]. Отмечается гетерогенный стаз 
и снижение кровотока, что выражается уменьшением 
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ИВАНОВ А. Н., САХАНЬ М. А., БУГАЕВА И. О.
пульсовых колебаний в структуре амплитудно-ча-
стотного спектра ЛДФ-грамм у животных группы 
сравнения.

В целом снижение активных и пассивных меха-
низмов модуляции мозгового кровотока способствует 
уменьшению средней составляющей перфузии (М), 
что подтверждается результатами настоящего ис-
следования.

Многочисленными данные литературы свиде-
тельствуют, что низкоинтенсивное электромагнитное 
излучение на частотах 150,176…150,664 обладает 
эндотелий протективным действием [6, 8]. Показано, 
что облучение белых крыс самцов на данных часто-
тах способствует увеличению в крови животных 
нитритов, что вероятно связано с активацией синтеза 
NO из eNOS эндотелия [7]. NO, обладая выраженным 
сосудорасширяющим эффектом, способствует вос-
становлению баланса соотношений вазоконстрик-
торов и вазодилататоров в ишемизированой ткани 
головного мозга. Также описан антиоксидантный 
эффект низкоинтенсивного электромагнитного из-
лучение на частотах 150,176…150,664, который 
вероятно связан с нормализацией течения процессов 
липопероксидации и восстановлением процессов 
активности антиоксидантной системы, ее фермен-
тативного и неферментативного звена [9]. Следова-
тельно, можно предположить, что низкоинтенсивное 
электромагнитное облучение на указанных частотах 
препятствует или замедляет развитие эндотелиаль-
ной дисфункции в условиях сниженной перфузии 
головного мозга. Это подтверждается результатами 
настоящего исследования, так как при анализе ампли-
тудно-частотного спектра ЛДФ-грамм у животных 
опытной группы эндотелиальные колебания стати-
стически значимо выше, чем у группы сравнения. 

Низкоинтенсивное электромагнитное излучение 
на частотах 150,176…150,664 ГГц влияет на функ-
циональную активность тромбоцитов. Доказано, 
воздействие электромагнитными волнами на данных 
частотах ингибирует активацию и агрегацию тромбо-

цитов [5]. Описана возможность коррекции электро-
магнитными волнами на частотах 150,176…150,664 
ГГц реологии крови [8]. Отсюда предполагается, что 
воздействие облучения к 7-му дню ишемии головного 
мозга способствует предотвращению гемореоло-
гических нарушений, способствуя нормализации 
кровотока. 

Резкое усиление активных механизмов модуляции 
кровотока вероятно имеет адаптивное значение и 
способствует интенсификации коллатерального кро-
вотока, одновременно препятствуя вторичной альте-
рации микроциркуляторного русла в пораженной об-
ласти. Подтверждением активации коллатерального 
кровообращения является выявленное у животных 
опытной группы повышение амплитуд пульсовых 
колебаний, отражающее увеличение притока крови 
в микроциркуляторное русло [10].

В целом эффекты низкоинтенсивного электро-
магнитного излучение на частотах 150,176…150,664 
ГГц препятствуют подавлению активных механизмов 
модуляции кровотока, предотвращая вторичную 
альтерацию микроциркуляции, стимулируют кол-
латеральное кровообращение и приток крови в по-
раженную область, что обусловливает поддержание 
уровня средней перфузии.

Таким образом результаты исследования пока-
зывают, что низкоинтенсивное электромагнитное 
излучение на частотах 150,176…150,664 ГГц. спо-
собствует нормализации перфузии в сосудах микро-
циркуляторного русла головного мозга, находяще-
гося в условиях гипоперфузии. Учитывая легкость 
применения метода, экономическую целесообраз-
ность, а также отсутствие нежелательных эффектов, 
возникающих при применении фармакологических 
препаратов, облучение низкоинтенсивными электро-
магнитными волнами на частотах 150,176…150,664 
является перспективным методом терапии хрони-
ческой гипоперфузии, как части патологического 
звена хронической недостаточности мозгового кро-
вообращения.
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 Abstract
Introduction and purpose. Chronic cerebrovascular insufficiency – an actual problem of modern medicine. The key 

pathogenetic link of this group of diseases is a long-term violation of perfusion in the microvasculature. Currently, it 
is shown that low-intensity electromagnetic radiation at frequencies of millimeter and submillimeter ranges had an 
influence on processes in the microcirculation. The aim of this study was to examine the impact on perfusion indices in 
the vessels of the brain microcirculation in conditions of chronic ischemia.

Materials and methods. Experiments were conducted on 52 male rats, which were divided into 3 groups. The first 
group consisted of 27 rats, which model of chronic cerebral hypoperfusion were reproduced. The second group consisted 
of 15 rats with chronic cerebral hypoperfusion and daily 30-minute exposure to low-intensity electromagnetic radiation 
at frequencies 150.176 ... 150.664 GHz. 10 sham-operated rats for the analysis microcirculation mechanisms used the 
method of laser Doppler flowmetry were included in the third (control) group. The average perfusion, as well as active 
and passive mechanisms flow modulation were investigated. 

The main results and discussion. It was found that low-intensity electromagnetic radiation at frequencies 150.176 
... 150.664 GHz contributes to the normalization of perfusion parameters in conditions of prolonged ischemia due to 
stimulation of active and passive flow modulation mechanisms. This effect is probably related to the prevention of 
endothelial dysfunction, as well as the influence of electromagnetic radiation on the functional activity of platelets and 
blood rheology.

Conclusion. Thus, the results of the study suggest that low-intensity electromagnetic radiation at frequencies 150.176 
... 150.664 GHz, is a promising method for non-drug correction of perfusion disturbances at long cerebrovascular 
insufficiency. 

Keywords: microcirculation, cerebral ischemia, endothelial dysfunction, electromagnetic waves.  
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