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Несмотря на широкий арсенал антибактериальных

средств, в России среднестатистический показатель

заболеваемости внебольничной пневмонией (ВП)

составляют 10–15 ‰. За последние 10 лет отмечает


ся тенденция к росту распространенности ВП среди

молодых лиц, затяжному, осложненному течению

и увеличению смертности [1, 2]. Все это указывает

на необходимость дальнейшего совершенствования

лечебных мероприятий и включения в стандарты до


полнительных методов терапии, влияющих на моле


кулярные механизмы развития заболевания.

В настоящее время среди молекулярных механиз


мов развития пневмонии общепризнана роль актив


ных форм кислорода (АФК) [3]. Известно, что в нор


ме АФК (супероксид
анион, гидроксил, пероксид

водорода, гипохлорит) играют большую роль во

многих жизненно важных процессах в организме.

Они участвуют в биоэнергетических процессах, под


держании гомеостаза, окислении и детоксикации

экзо
 и эндогенных соединений. АФК определяют

защитный микробицидный потенциал фагоцитов,

влияющий на иммунитет [4–6]. Однако неконтроли


руемая генерация АФК в ходе окислительного взрыва

при несостоятельности защитной антиоксидантной

системы приводит к окислительной модификации

белков, нуклеиновых кислот, ферментов, к свобод


норадикальному перекисному окислению липидов

(СРОЛ), вызывающему повреждение клеточных

мембран, что сопряжено с ингибированием транс


мембранного переноса ионов, дезорганизацией ра


боты мембранных структур, изменением клеточного

метаболизма, развитием деструкции [6]. Тем не ме


нее в настоящее время не уделяется должного внима


ния необходимости коррекции пероксидного и анти


оксидантного дисбалансов при ВП, недостаточно

изучены возможные методы коррекции, которые мо


гут применяться с целью разрешения заболевания,

профилактики хронизации процесса и развития ос


ложнений. Большой клинический интерес представ


ляют неинвазивные, доступные, малозатратные

и эффективные технологии, которые не имеют нега


тивных проявлений и позволяют существенно опти


мизировать результаты проводимой терапии. Одним

из таких приемов является воздействие электромаг


нитного излучения (ЭМИ) миллиметрового диапа


зона волн. Согласно данным литературы, первичной

мишенью воздействия ЭМИ миллиметрового диапа


зона являются клеточные мембраны [7], при этом

оно влияет на прооксидантно
антиоксидантные ме


ханизмы [8]. Однако саногенетический эффект ЭМИ
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Резюме

С целью изучения саногенетических эффектов воздействия электромагнитного излучения миллиметрового диапазона в комплексном

лечении пациентов с внебольничной пневмонией (ВП) в аспекте влияния на параметры свободнорадикального перекисного окисления

липидов крови были обследованы 50 пациентов и 230 здоровых доноров для определения контрольных показателей. Полученные

результаты свидетельствуют о том, что стандартная терапия не устраняет нарушений процессов свободнорадикального окисления,

изученных прямыми методами контроля: хемилюминесценцией и ЭПР
спектроскопией (ЭПР – электронный парамагнитный резо


нанс). Выраженная клиническая эффективность использования электромагнитного излучения миллиметрового диапазона в комплекс


ном лечении больных ВП связана с коррекцией прооксидантно
антиоксидантного и антиоксидантного дисбаланса, что позволяет

оптимизировать результаты лечения.
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миллиметрового диапазона на клиническое течение

ВП при использовании прямых методов контроля

над свободнорадикальными процессами не изучался.

Цель настоящей работы – исследование саноге


нетических эффектов воздействия ЭМИ миллимет


рового диапазона в терапии больных ВП с позиций

проксидантно
антиоксидантного гомеостаза.

Материалы и методы

Было проведено обследование и лечение 50 пациен


тов с ВП в возрасте от 20 до 50 лет. Диагноз верифици


ровали на основании анамнеза, общеклинического

исследования, результатов лабораторных и инстру


ментальных методов [1]. При госпитализации у всех

больных ВП состояние было среднетяжелым. У па


циентов, принимавших участие в исследовании, не

было значимых сопутствующих заболеваний. Конт


рольные показатели свободнорадикального гомео


стаза определены у 230 здоровых доноров аналогич


ного возрастного диапазона (группа контроля).

В зависимости от проводимой терапии после за


полнения "Декларации добровольности" больные

ВП были разделены на 2 группы, сопоставимые по

демографическим и клинико
функциональным па


раметрам. Пациенты 1
й группы (сравнения, n = 25)

получали стандартное лечение, включающее дезин


токсикационные средства, противовоспалительные

препараты, бронхо
 и муколитики, один из анти


бактериальных препаратов (амоксициллин, амокси


циллин / клавуланат, цефотаксим, цефтриаксон,

цефуроксим, азитромицин, кларитромицин, левоф


локсацин) в общепринятой дозе, согласно практи


ческим рекомендациям по диагностике, лечению

и профилактике ВП у взрослых [1]. В терапии паци


ентов 2
й группы (основной, n = 25) наряду со стан


дартными методами использовалось воздействие

ЭМИ миллиметрового диапазона, которое начинали

после снижения температуры до субфебрильной или

ее нормализации. Применяли установку "АМРТ
02"

в режиме "качающейся" частоты и чередования вол


новых диапазонов (общий частотный диапазон –

52–62 Ггц). Воздействовали на проекцию патологи


ческого очага в легких по задней поверхности груд


ной клетки в положении больного сидя с помощью

контактно расположенного рупора при плотности

потока излучения ≤ 108 мВт/см2. Время экспози


ции составляло 30 мин. Курс включал в себя 10 про


цедур, которые проводились ежедневно, кроме вы


ходных [9].

Прооксидантно
антиоксидантные параметры

сыворотки крови исследовали прямыми методами

контроля над свободнорадикальными процессами.

Методом активированной родамином Ж хемилюми


несценции (ХЛ) в присутствие ионов 2
валентного

железа определяли уровень гидроперекисей липи


дов (ГПЛ) – продуктов СРОЛ – и суммарную анти


окислительную активность (АОА) [10]. Измерение

суммарной АОА позволяет оценить потенциальную

возможность совокупного действия всех антиокси


дантов в сложной биологической системе. Интен


сивность генерации АФК фагоцитирующими клет


ками цельной крови, характеризующую неспеци


фическую защиту организма, изучали с помощью

люминолзависимой ХЛ [11]. Активность главных

сывороточных антиоксидантов – церулоплазмина,

способного перехватывать супероксидный радикал

и окислять ионы 2
валентного железа в реакциях

инициации СРОЛ, и трансферрина, транспорти


рующего ионы железа, – исследовали методом

ЭПР
спектроскопии (ЭПР – электронный парамаг


нитный резонанс). Активность антиоксидантной

системы (АОС) церулоплазмин
трансферрин опре


деляли по отношению ЭПР
сигнала церулоплазми


на к ЭПР
сигналу трансферрина, которое является

интегральным показателем антирадикальной защи


ты в ответ на инициацию СРОЛ [12]. Для количест


венной оценки степени выраженности дисбаланса

свободнорадикального гомеостаза использовался

интегральный показатель – коэффициент К (отно


шение средних значений АФК (%) к норме к сред


ним значениям АОА (%) к норме). При отсутствии

дисбаланса К = 1 [13]. Для анализа степени выра


женности антиоксидантного дисбаланса в сыворот


ке крови применялся коэффициент К1 – отношение

АОА (%) к норме к АОС церулоплазмин–трансфер


рин (%) к норме. При отсутствии антиоксидантного

дисбаланса К1 = 1 [13].

Статистическую обработку результатов проводи


ли по общепринятой методике, определяя среднее

арифметическое и ошибку среднего, с помощью

программы Statistica 6.0. О достоверности показате


лей судили по t
критерию Стьюдента. Статистичес


ки достоверными считали различия при p ≤ 0,05.

Результаты и обсуждение

В первые 5 сут. заболевания были госпитализирова


ны 28 % пациентов с ВП 1
й группы и 24 % – 2
й

группы. Оценка клинической эффективности про


водилась по окончании антибиотикотерапии и маг


нитно
резонансной томографии (7
й и 14
й дни от

начала исследования). Критериями оценки эффек


тивности служили динамика клинических показате


лей, аускультативная картина, изменение рентгено


логической картины заболевания (наличие или

отсутствие инфильтрации легочной ткани) и показа


телей лабораторных анализов крови. Исходные кли


нико
функциональные параметры исследуемых

групп представлены в табл. 1.

Обе группы были сопоставимы по демографичес


ким и клинико
лабораторным параметрам, что поз


волило корректно провести сравнительную оценку

эффективности различных методов терапии (стан


дартной и с применением ЭМИ миллиметрового

диапазона).

Исходные параметры СРОЛ пациентов 1
й и 2
й

группы представлены в табл. 2. Согласно данным

ХЛ, уровень ГПЛ сыворотки крови у больных ВП

1
й и 2
й группы достоверно не отличался (р > 0,05)

и превышал показатели в контрольной группе (р1 <

0,001; р1 < 0,01 соответственно). Суммарная АОА
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в исследуемых группах достоверно ниже, чем в груп


пе контроля (р1 < 0,01), без статистически значимых

отличий у больных 1
й и 2
й группы (р > 0,5). При

исследовании люминолзависимой ХЛ у больных ВП

было выявлено повышение интенсивности свечения

цельной крови. Интенсивность генерации АФК ак


тивированными лейкоцитами достоверно превыша


ла показатели в контрольной группе (р < 0,001), ста


тистически достоверные отличия между 1
й и 2
й

группой отсутствовали (р > 0,5). У пациентов 1
й

и 2
й группы до лечения дисбаланс систем СРОЛ–

АОЗ сыворотки крови был ровным и умеренным.

В 1
й группе К увеличился до 3,09; во 2
й – до 3,09.

Полученные результаты согласуются с данными ли


тературы и подтверждают нарушение свободноради


кальных процессов при ВП [14, 15].

Проведенный сравнительный анализ показал на


личие корреляции между уровнем генерации АФК

активированными лейкоцитами в периферической

крови и уровнем ГПЛ в сыворотке крови у пациен


тов 1
й группы (r = 0,48; р < 0,05) и 2
й группы

(r = 0,50; р < 0,05), а также концентрацией лейкоци


тов в периферической крови в 1
й и 2
й группе

(r = 0,41; р < 0,05 и r = 0,42; р < 0,05 соответственно).

При ЭПР
исследовании выявлено достоверное

снижение уровня церулоплазмина и трансферрина

сыворотки крови у пациентов 1
й (p1 > 0,05; p1 <

0,001) и 2
й группы (p1 < 0,001), статистически зна


чимые различия сигналов между группами отсут


ствовали (p > 0,5). Активность АОС церулоплазмин


транферрин в обеих группах также достоверно не

отличалась (p > 0,5). Коэффициент К1 в 1
й (0,60)

и 2
й группах (0,58) был снижен примерно в оди


наковой мере, что свидетельствовало о существен


ном антиоксидантном дисбалансе сыворотки крови

у больных ВП.

У пациентов исследуемых групп клиническое

улучшение регистрировалось на 3–7
й день антибак


териальной терапии: снизилась выраженность лихо


радки, исчезли боли в грудной клетке, уменьшились

одышка, кашель, количество мокроты и степень ее

гнойности, симптомы интоксикации, улучшилось

физикальное состояние легких. Клинико
лабора


торные и инструментальные данные пациентов пос


ле курса антибактериальной терапии и комплексно


го лечения с воздействием ЭМИ миллиметрового

диапазона представлены в табл. 3.

Следует отметить, что все больные ВП 2
й группы

отмечали хорошую переносимость физиопроцедур,

что согласуется с данными литературы [1]. По


сле комплексного лечения с использованием ЭМИ

Таблица 1
Клиническая характеристика больных ВП

Параметры 1�я группа (n = 25) 2 группа (n = 25)

Возраст, лет 38,50 ± 2,21 36,00 ± 2,97

Длительность заболевания, 

дней 13,00 ± 1,97 15,60 ± 2,23

Повышение t°, n (%) 19 (76) 20 (80)

Боли в грудной клетке, n (%) 9 (36) 10 (40)

Одышка, n (%) 12 (48) 13 (52)

Кашель, n (%) 25 (100) 25 (100)

Гнойная мокрота, n (%) 15 (60) 16 (64)

Слабость, n (%) 25 (100) 25 (100)

Укорочение перкуторного 

звука, n (%) 23 (92) 24 (96)

Ослабление везикулярного 

дыхания, n (%) 23 (92) 24 (96)

Хрипы, n (%) 10 (40) 12 (48)

Лейкоцитоз > 8,0  × 109/л, n (%) 9 (36) 8 (32)

Повышение СОЭ, n (%) 14 (56) 17 (68)

Рентгенологическая картина

сегментарная пневмония, n (%) 14 (56) 11 (44)

долевая пневмония, n (%) 11 (44) 14 (56)

Затяжное течение, n (%) 15 (60) 14 (56)

Осложнения (экссудативный 

плеврит, абсцедирование), n (%) 5 (20) 6 (24)

Примечание: СОЭ – скорость оседания эритроцитов.

Таблица 2
Исходные параметры СРОЛ крови у больных ВП и здоровых доноров (М ± m)

Показатели ХЛ Контрольная группа (n = 230) 1�я группа (n = 25) 2�я группа (n = 25) р

ГПЛ, отн. ед. 63,60 ± 1,16 (n = 129) 77,4 ± 3,74*** 73,00 ± 2,58** > 0,05

АОА, отн. ед. 33,70 ± 1,02 (n = 129) 25,90 ± 3,37** 25,40 ± 2,14** > 0,5

АФК, × 106 квант/с × 4π 2,10 ± 0,09 (n = 91) 5,00 ± 0,49*** 4,90 ± 0,35*** > 0,5

Церулоплазмин, отн. ед. 61,10 ± 1,43 (n = 85) 55,30 ± 2,85 45,30 ± 4,92*** > 0,05

Трансферрин, отн. ед. 58,80 ± 1,93 (n = 85) 38,20 ± 3,90*** 35,60 ± 3,73*** > 0,5

АОС церулоплазмин–трансферрин 1,10 ± 0,06 (n = 85) 1,40 ± 0,21* 1,40 ± 0,19* > 0,5

Примечание: р – значимость различий между показателями больных 1�й и 2�й группы; р1 – значимость различий между показателями контрольной группы и больных ВП (* – < 0,05;
** – < 0,01; *** – < 0,001).

Таблица 3
Клиническая характеристика больных после лечения

Параметры 1�я группа 2�я группа 

(n = 25) (n = 25)

Сроки стационарного 

лечения, дни 17,80 ± 1,46 15,40 ± 0,74

Субфебрилитет, n (%) 3 (12) 0 

Кашель, n (%) 6 (24) 1 (4)

Слабость, n (%) 8 (32) 2 (8)

Хрипы, n (%) 7 (28) 0

Лейкоцитоз > 8,0 × 109/л, n (%) 2 (8) 1 (4)

Повышение СОЭ, n (%) 6 (24) 4 (16)

Рентгенологическая картина

положительная динамика, n (%) 18 (72) 10 (40)

полное рассасывание инфильтрата, n (%) 6 (24) 15 (60)
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Оригинальные исследования

миллиметрового диапазона положительная клини


ко
рентгенологическая динамика была более выра


женной (полное рассасывание воспалительного ин


фильтрата отмечено у большего числа больных).

Для возможного объяснения клинической эф


фективности и саногенетических механизмов ЭМИ

миллиметрового диапазона с позиций оценки пока


зателей свободнорадикального гомеостаза проведен

раздельный анализ динамики параметров СРОЛ

и АОА в группах, разделенных в зависимости от спо


соба лечения (табл. 4).

После стандартного лечения не произошло до


стоверного изменения дисбаланса показателей

СРОЛ. Отмечена тенденция к увеличению уровня

ГПЛ (p > 0,5; р1 < 0,001) и уменьшению суммарной

АОА (p > 0,05; р1 < 0,001) по сравнению с исходными

значениями, что усугубляет нарушения в системе

СРОЛ–АОЗ. Повышенный исходный уровень гене


рации АФК практически не изменился (p > 0,05; р1 <

0,001), что свидетельствует о сохранении гиперпро


дукции АФК. В ходе ЭПР
исследования сыворотки

крови выявлена тенденция к снижению сигналов

сывороточных антиоксидантов, в большей степени

церулоплазмина (p > 0,05; р1 < 0,01), в меньшей –

трансферрина (p > 0,5; р1 < 0,001). Активность АОС

церулоплазмин–трансферрин практически не изме


нилась (p > 0,5), поскольку трансферрин активно

проявлял свои антиоксидантные свойства на фоне

снижения антиоксидантной активности церулоплаз


мина. В результате отмечено увеличение интеграль


ного показателя дисбаланса процессов СРО сыво


ротки крови – коэффициента К – до 3,25 (рисунок).

Коэффициент К1 снизился до 0,50. Полученные

данные свидетельствуют о том, что традиционная

фармакотерапия не устраняет имеющийся при вос


палительном процессе дисбаланс свободноради


кального гомеостаза, и согласуются с результатами

других исследований [15]. Сохраняющийся повы


шенный уровень агрессивных продуктов СРОЛ на

фоне депрессии антиоксидантной защиты, по мне


нию ряда исследователей, способствует прогресси


рованию заболевания и появлению осложнений [15]

и объясняет замедленную динамику клинико
лабо


раторной и ренгенологической картины у больных

ВП 1
й группы.

Возможно, более выраженную клиническую эф


фективность комплексного лечения больных ВП

с использованием ЭМИ миллиметрового диапазона

по предложенной методике объясняет позитивная

динамика параметров СРОЛ. ХЛ
 и ЭПР
тесты сы


воротки крови у пациентов с ВП 2
й группы показа


ли достоверное уменьшение уровня ГПЛ (p < 0,001)

практически до контрольного значения (р1 > 0,05),

суммарная АОА статистически значимо увеличилась

(p < 0,001; р1 > 0,05). В результате коэффициент К

сыворотки крови снизился до 1,07 (рисунок), что

указывает на нивелирование дисбаланса свободно


радикального перекисного гомеостаза у больных 2
й

группы. Уровень генерации АФК фагоцитирующи


ми клетками уменьшился до нормы (p < 0,001; р1 >

0,5). Сигнал церулоплазмина имел тенденцию к уве


личению (p > 0,5; р1 < 0,01) при практически неизме


ненном уровне трансферрина (p > 0,5; р1 < 0,001).

Исходная повышенная активность АОС церулоплаз


мин
трансферрин практически не изменилась (p >

0,5), достоверно превышая показатели в группе

контроля (р1 < 0,05). Зарегистрировано увеличение

коэффициента К1 до 0,83, что отражает уменьшение

антиоксидантного дисбаланса у больных 2
й группы

по сравнению с исходным уровнем (0,58).

Заключение

1. Применение ЭМИ миллиметрового диапазона

в комплексном лечении больных ВП оптимизи


рует стандартную терапию и обеспечивает более

выраженный положительный клинический эф


фект (увеличилось количество больных с полным

рассасыванием воспалительного инфильтрата).

Таблица 4
Показатели СРОЛ крови у больных ВП после лечения (М ± m)

Показатели ХЛ 1�я группа (n = 25) 2�я группа (n = 25) р2

ГПЛ, отн. ед. 82,40 ± 6,37*** 59,90 ± 2,52^ < 0,01

АОА, отн. ед. 20,70 ± 2,65*** 36,20 ± 1,93^ < 0,001

АФК, × 106 квант/с × 4π 4,20 ± 0,79*** 2,10 ± 0,08^ < 0,01

Церулоплазмин, отн. ед. 46,90 ± 7,64** 50,20 ± 5,49** > 0,5

Трансферрин, отн. ед. 33,50 ± 5,30*** 37,00 ± 4,39*** > 0,5

АОС церулоплазмин–транферрин 1,30 ± 0,23 1,40 ± 0,19* > 0,5

Примечание: ^ –  p < 0,001 по сравнению с исходным уровнем; * – p < 0,05; ** – p < 0,01; *** – p < 0,001 между контрольной группой и больными ВП; 
p2 – между показателями 1�й и 2�й группы.

Рисунок. Динамика коэффициента К у больных ВП после лече


ния
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2. ЭМИ миллиметрового диапазона в комплексном

лечении корректирует нарушения прооксидант


но
антиоксидантного и антиоксидантного дисба


ланса, что является фундаментальной основой

универсального молекулярного механизма сано


генетического эффекта данной методики.
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