
Вопросы медико-биологических наук. Вып. 5. Экспериментальные исследования процессов адаптации 
Саранск, 2000. С. 50- 56.

УДК 612.111.7: 621.3029.3

ИЗМЕНЕНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ ТРОМБОЦИТОВ ПОД ВЛИЯНИЕМ 
ЭЛЕКТРОМАГНИТНЫХ КВЧ-КОЛЕБАНИЙ НА ЧАСТОТАХ МОЛЕКУЛЯРНЫХ СПЕКТРОВ 
ИЗЛУЧЕНИЯ И ПОГЛОЩЕНИЯ ОКСИДА АЗОТА

© 2000г. В. Ф. Киричук*, А. В. Майбородин**, М. В. Волин*,
 А. П. Креницкий**, В. Д. Тупикин,**

*Саратовский государственный медицинский университет, 

**ОАО Центральный научно-исследовательский институт измерительной 
аппаратуры, г. Саратов

Изучено воздействие электромагнитных КВЧ-колебаний на частотах 
молекулярных спектров излучения и поглощения оксида азота с помощью специально 
созданного генератора в условиях in vitro на функциональную активность тромбоцитов 
больных нестабильной стенокардией. Показано, что при амплитудно-модулированном 
и непрерывном режиме КВЧ-облучения богатой тромбоцитами плазмы в течение 5, 15 
и 30 минут происходит угнетение функциональной активности тромбоцитов, 
проявляющееся в снижении их активации и падении агрегационной способности. 
Степень угнетения функциональной активности тромбоцитов зависела от режима 
облучения и времени КВЧ-воздействия. Наиболее выраженные изменения 
наблюдались при непрерывном режиме облучения в течение 15 минут. 
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Наиболее важным открытием последних лет, имеющим фундаментальное значение и 
позволившим по-новому подойти к пониманию молекулярных механизмов ряда физиологических 
процессов в целом, является установление важной роли оксида азота (Волин М. С. и др., 1998; Реутов 
В. П., 1999; Северина И. С., 1998; Ignarro L.J. et al., 1981, 1987 а, 1987 б; Inarro L.J., 1990; Ignarro L.J., 
Murad F., 1995; Palmer R.M. et al., 1987, 1988 и др.). Он является нейротрансмиттером, мощным 
фактором гемостаза, ингибирует агрегацию тромбоцитов, является эндогенным вазодилататором 
(Северина И. С., 1995, 1998; Matsuoka I., Suzuki T., 1983; Ignarro L.J. et al., 1987б; Knowles R.G. et al., 
1989; Furchgott R.F. et al., 1991).

Молекулярный спектр вращательно-колебательных энергетических переходов молекул 
оксида азота находится в частотном КВЧ-диапазоне 150.176-150.644 ГГц (Башаринов А. Е. и др., 
1968). Существующие в мединской практике КВЧ-генераторы перекрывают диапазон только до 65 ГГц 
и излучают сигнал одного типа колебаний Н10, Е11 с одной поляризацией. Однако молекулярный 
спектр в соответствии с теорией Дирака представляет собой электромагнитные колебания различных 
типов, поляризаций и направлений распространения (Люиселл У., 1972). В связи с этим 
взаимодействие молекул оксида азота будет более эффективным с электромагнитным полем, 
имеющим структуру спектра излучения и поглощения этой молекулы. 

В ОАО ЦНИИИА разработан КВЧ-генератор, имитирующий молекулярный спектр оксида 
азота. В его основе используется квазиоптический лучевод, возбуждаемый КВЧ-генератором через 
волновод-лучевые переходы и поляризаторы. 

Целью настоящего исследования явилось изучение воздействия электромагнитных КВЧ-
колебаний на частотах молекулярных спектров излучения и поглощения оксида азота на 
функциональную способность тромбоцитов больных нестабильной стенокардией.



МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

С помощью специально созданного генератора проводили облучение обогащенной 
тромбоцитами плазмы крови больных нестабильной стенокардией в условиях in vitro КВЧ-
электромагнитными колебаниями на частотах молекулярных спектров излучения и поглощения 
оксида азота (NО).

Эффективность взаимодействия между электромагнитным полем и биосредой определялась 
впервые разработанным в ОАО ЦНИИИА (г. Саратов) панорамно-спектрометрическим измерительным 
комплексом с квазиоптическим трактом путем измерения коэффициента отражения от богатой 
тромбоцитами плазмы в частотном диапазоне 118-160 ГГц при различных поляризациях векторов 
Е и Н (Петросян В. И. и др., 2000).

Плазма помещалась в специально разработанную для этих целей квазиоптическую 
согласованную нагрузку из фенопласта (ε = 2.3), обеспечивающую поглощение всей поступающей по 
лучеводу мощности. Для обеспечения повышенной фильтрации волн побочных типов использовались 
внутренние продольные ребра треугольного сечения.

Продолжительность облучения составляла 5, 15 и 30 минут при постоянной мощности 
облучения в режиме непрерывном и амплитудной модуляции сигнала на частоте 100 кГц.

Активацию и агрегацию тромбоцитов определяли методом, предложенным А. Габбасовым и 
сотр. (1989), при помощи лазерного анализатора агрегации «BIOLA». В качестве индуктора агрегации 
применяли АДФ («Технология-Стандарт», Россия) в конечной концентрации 2.5 мкМ. В качестве 
контроля в. использовалась плазма тех же больных нестабильной стенокардией, но не 
подвергавшаяся облучению.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В результате исследований обнаружено сильное поглощение богатой тромбоцитами плазмой 
КВЧ-поля в некоторых частотных поддиапазонах, в том числе и в поддиапазоне частот, близких к 
частотам молекулярного поглощения и излучения оксида азота (149.5-151 ГГц). На этих частотах 
измеренный коэффициент стоячей волны (КСВН) при возбуждении в лучеводе круговой поляризации 
вектора Е составил 1.06, что свидетельствует о сильнейшем поглощении биосреды. Точность 
измерения частоты волномером измерительного комплекса составила 0.1 ГГц.

Установлено, что 5-минутное воздействие КВЧ-электромагнитных колебаний на частотах 
молекулярных спектров поглощения и излучения оксида азота при режиме амплитудной модуляции 
сигнала на частоте 100 кГц и непрерывном вызывает по сравнению с контролем угнетение 
функциональной активности тромбоцитов. Это сопровождается снижением активации кровяных 
пластинок и падением их способности к агрегации. Уменьшение активации тромбоцитов проявляется 
в снижении степени спонтанной агрегации и начальной скорости их агрегации, выраженное в 
одинаковой степени независимо от режима облучения.

Угнетение агрегационной способности кровяных пластинок сопровождалось уменьшением 
максимальной степени агрегации, максимальной скорости образования агрегатов, увеличением 
времени достижения образования максимального размера агрегатов. По остальным показателям, 
характеризующим способность тромбоцитов к агрегации, статистически достоверных сдвигов по 
сравнению с данными контрольных исследований выявлено не было.

Не обнаружено статистически достоверной разницы в показателях агрегатограмм в 
зависимости от режима амплитудной модуляции электромагнитных колебаний, что свидетельствует 
об одинаковом эффекте амплитудно-модулированного и непрерывного режимов облучения на 
процесс активации и агрегации тромбоцитов при пятиминутном воздействии на обогащенную 
тромбоцитами плазму.

Воздействие КВЧ-электромагнитных колебаний в течение 15 минут также приводит к 
угнетению функциональной активности тромбоцитов по сравнению с данными контрольных опытов. 
Однако в этом случае не происходит статистически достоверных изменений в степени спонтанной 
агрегации кровяных пластинок при обоих режимах облучения, начальной скорости агрегации 
тромбоцитов при амплитудно-модулированном режиме генерации электромагнитных волн, что 
свидетельствует об отсутствии активации кровяных пластинок. В то же время при непрерывном 
режиме облучения начальная скорость агрегации тромбоцитов в значительной степени снижена, что 
является показателем угнетения их активации.



Указанная временная экспозиция воздействия электромагнитных колебаний приводит к 
статистически достоверному снижению агрегационной активности тромбоцитов, что сопровождается 
снижением максимальной степени их агрегации при обоих режимах облучения, но в наибольшей 
степени выраженное при непрерывном режиме (р < 0.01), максимальной скорости образования 
агрегатов, уменьшением максимального размера образующихся агрегатов кровяных пластинок, 
уменьшением максимальной скорости образования максимальных размеров агрегатов, также 
наиболее выраженное при непрерывном режиме облучения (р < 0.01), возрастанием времени 
достижения максимального размера агрегатов тромбоцитов.

Следовательно, при 15-минутном облучении богатой тромбоцитами плазмы происходит 
угнетение их функциональной активности. Характер его зависит от режима генерации 
электромагнитных волн: при амплитудно-модулированном режиме облучения активность тромбоцитов 
не изменяется, а процесс агрегации угнетается, при непрерывном режиме снижается как активация, 
так и последующая агрегация тромбоцитов.

Степень угнетения агрегационной способности тромбоцитов не зависит от режима генерации 
электромагнитных волн, так как нами не обнаружено статистически достоверных различий в 
показателях агрегации тромбоцитов при амплитудно-модулированном и непрерывном режиме 
воздействия КВЧ-поля.

При 30-минутном облучении плазмы КВЧ-полем также наблюдается угнетение 
функциональной активности тромбоцитов. Так, при амплитудно-модулированном и непрерывном 
режиме генерации КВЧ-электромагнитных волн происходит статистически достоверное (р < 0.05) 
уменьшение начальной скорости агрегации тромбоцитов, что является показателем падения их 
способности к активации на начальных этапах процесса агрегации кровяных пластинок. Способность 
тромбоцитов к индуцированной АДФ агрегации снижена, как и в предыдущих временных интервалах, 
причем в одинаковой степени это выражено под влиянием режимов амплитудно-модулированной и 
непрерывной генерации КВЧ-электромагнитных волн. Это сопровождается статистически 
достоверным уменьшением величин таких показателей агрегатограмм, как максимальная степень 
агрегации тромбоцитов, максимальной скорости образования тромбоцитарных агрегатов и 
увеличением времени достижения образования максимального размера агрегатов.

Таким образом, при 30-минутном воздействии наблюдается падение функциональной 
активности кровяных пластинок: происходит снижение как процесса активации, так и агрегации 
тромбоцитов. Причем, способность электромагнитных волн в режиме амплитудно-модулированного и 
непрерывного КВЧ-поля угнетать активацию и агрегацию тромбоцитов выражена в одинаковой 
степени.

При исследовании зависимости выраженности ответной реакции тромбоцитов от времени 
воздействия электромагнитных волн постоянной мощности на частотах излучения и поглощения 
оксида азота нами установлено, что снижение способности тромбоцитов к активации, как правило, не 
зависит от времени их облучения. В то же время уменьшение индуцированной агрегации тромбоцитов 
было выражено в наибольшей степени при 30-минутной экспозиции.

Угнетение функциональной активности тромбоцитов под влиянием облучения КВЧ-
электромагнитными волнами на частотах молекулярных спектров поглощения и излучения оксида 
азота может быть обусловлено несколькими факторами. Механизм взаимодействия КВЧ-волн в 
диапазоне частот 150.176-150.644 ГГц можно рассматривать в двух основных направлениях: 
микровзаимодействие (молекулярное взаимодействие) и макровзаимодействие (взаимодействие 
макрочастиц - тромбоцитов).

Известно, что оксид азота образуется путем окисления аминогруппы аминокислоты L-аргинина 
под влиянием NО-синтазы (Волин М. С. и др., 1998; Реутов В. П. , Сорокина Е. Г., 1998; Реутов В. П., 
1999; Ignarro L.J. et al., 1981, 1987а, 19876, 1990; Furchgott R.F. et al., 1991). Оксид азота 
взаимодействует с железом гема гуанилатциклазы и активирует ее (Северина И. С., 1995, 1998; 
Gerzer R., Gerbers D.L., 1982, Ignarro L.J., Wood K.S., 1987). Активная гуанилатциклаза катализирует 
биосинтез циклического 3'5'-гуанозинмонофосфата (цГМФ) - мощного регулятора метаболизма клетки, 
проявляющего антиагрегационное действие (Чирков Ю. Ю. и др., 1990; Северина И. С., 1995, 1998; 
Steer M.L., Salzman E.W. 1980, Mellion B. Th. Et. Al., 1981; Gerzer R. Et al., 1982; Matsuoka I. Suzuki T., 
1983). Не исключено, что механизм антиагрегационного эффекта электромагнитных волн на частотах 
молекулярного спектра поглощения и излучения оксида азота обусловлен их воздействием на 
активность ферментов NО-синтазы и гуанилатциклазы (Киричук В. Ф. и др., 1999), приводящим в 
конечном итоге к образованию цГМФ, обладающего, наряду с цАМФ, мощными антиагрегадионными 
свойствами.

Молекулярное взаимодействие электромагнитного поля и молекулы оксида азота можно 
объяснить также наличием неспаренного электрона в молекуле NO. Экспериментально подтверждено 
сильное взаимодействие с вращающимся электрическим полем Е волны (Девятков Н. Д. и др., 1991), 
возбуждаемым в квазиоптической согласованной нагрузке с тромбоцитами. Таким образом 



повышается реакционная способность NO.

Механизм макровзаимодействия следует рассматривать как соотношение размеров 
макрочастицы R и длины волны λ ≈ 0.2 мм КВЧ-поля в биосреде с диэлектрической проницаемостью ε 
≈ 81. Частицу или тромбоцитарный агрегат можно представить в виде открытого диэлектрического 
резонатора, например, в виде шара с ε ≈ 81, имеющего собственную резонансную частоту (Ильченко 
М. Е. и др., 1989):

где р ≅ 3 или 4 - параметр, зависящий от типа колебаний поля Н101 или Е101 соответственно.

Из приведенной формулы следует, что КВЧ-поле Е101 типа колебаний молекулярной частоты 
N0 150.176 ГГц будет вступать в резонансное взаимодействие с тромбоцитарным агрегатом размером 
R ≈ 0.146 мм. Причем во взаимодействие может вступать и 1-я гармоника поля (fP ≈ 300 ГГц с 

частицей, имеющей R ≈  0.07 мм, т.е. на порядок больше размера тромбоцита. Поэтому КВЧ-поле не 
оказывает сильного влияния на тромбоцит, кроме поляризующего действия, т. к. λ » R, где R - радиус 
тромбоцита.

Однако если тромбоциты начинают агрегировать, то размер частицы растет и как только ее 
размер становится соизмеримым с длиной волны поля она вступает в резонансное взаимодействие с 
полем, что приводит к дезагрегации кровяных пластинок (Киричук В. Ф. и др., 1999). Таким образом, 
частота облучающего поля определяет тот размер «агрегатов», с которого начинается процесс 
дезагрегации.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенные исследования позволяют заключить, что при воздействии электромагнитных 
КВЧ-колебаний на частотах молекулярных спектров излучения и поглощения оксида азота (150.176-
150.644 ГГц) с помощью панорамно-спектрометрического измерительного комплекса с 
квазиоптическим трактом путем измерения коэффициента отражения от среды в частотном 
диапазоне 118-160 ГГц при различных поляризациях векторов Е и Н (Петросян В. И. и др., 2000) в 
условиях in vitro сопровождается снижением функциональной способности тромбоцитов больных 
нестабильной стенокардией. Это обусловлено угнетением как процесса активации кровяных 
пластинок, так и агрегационного ответа на агонист. Степень угнетения функциональной способности 
тромбоцитов зависит от режима облучения (непрерывный или амплитудной модуляции сигнала) и 
времени воздействия на биологический объект. Так, 5-минутное воздействие на обогащенную 
тромбоцитами плазму оказывает одинаковый эффект на процесс активации и агрегации тромбоцитов 
как при амплитудно-модулированном, так и непрерывном режиме облучения. При 15-минутном 
облучении характер сдвигов в функциональной активности тромбоцитов зависит от режима генерации 
электромагнитных волн: при амплитудно-модулированном режиме облучения активация тромбоцитов 
не меняется, а процесс агрегации угнетается; при непрерывном режиме снижается как активация, так 
и последующая агрегация кровяных пластинок. При 30-минутном воздействии наблюдается снижение 
как процесса активации, так и агрегации тромбоцитов, причем способность электромагнитных волн в 
режиме амплитудно-модулированного и непрерывного КВЧ-поля угнетать активацию и агрегацию 
тромбоцитов выражена в одинаковой степени.
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