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Аннотация. У пациентов с ишемической болезнью сердца в межклеточной жидкости исследована 
концентрация цитокинов семейства ИЛ-10 (ИЛ-10, ИЛ-22, ИЛ-24), ИФН-γ, растворимых форм костиму-
ляторных молекул CD28, CD80, CD152, а так же NO. Кроме того, в агранулоцитах обследованных боль-
ных исследован уровень каспазы-1, индуцибельной и эндотелиальной форм синтаз NO (eNOS, iNOS), 
протеинкиназы АКТ1 и АМРК, так же оценивалась общая антиоксидантная активность клеточного су-
пернанатна. 

В проведенном исследовании (in vitro) оценено влияние на продукцию указанных медиаторов низ-
коинтенсивного микроволнового излучения частотой 1000 МГц, генерируемого аппаратом низкоинтен-
сивной физиотерапии «Акватон». Материалом исследования служила цельная венозная кровь пациентов 
со стенокардией напряжения  и острым коронарным синдромом. 

Проведенный анализ результатов показал, что в сравнении с практически здоровыми лицами у па-
циентов с ишемической болезнью сердца в межклеточной жидкости имеется снижение уровня NO, ИЛ-
24, а так же повышение продукции ИЛ-10, ИЛ-22 и концентрации растворимых форм CD28, CD80, CD152. 

На фоне однократного облучения культуры клеток цельной крови низкоинтенсивным микровол-
новым излучением частотой 1000 МГц у пациентов со стенокардией напряжения и острым коронарным 
синдромом отмечено повышение продукции NO на 20,6 и 25,5‰, ИЛ-24 на 18,6 и 33,6‰, снижение внут-
риклеточного содержания каспазы-1 на 25,8 и 32,5‰, повышение уровня ИЛ-10 на 3,5 и 3,1‰, ИЛ-22 на 
28,7 и 26,5‰, увеличение уровня CD28 на 3,6 и 3,9‰, CD80 на 6,8 и 5,7‰, CD152 на 9,4 и 11,3‰ соот-
ветственно. Кроме того, под влиянием облучения отмечается повышение в межклеточной жидкости 
уровня антиоксидантов на 49,2 и 37,1‰. 
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Abstract. The concentration of cytokines of the family IL-10 (IL-10, IL-22, IL-24), interferon-gamma, 

soluble forms of co-stimulatory molecules CD28, CD80, CD152, as well as NO was investigated in patients with 
coronary heart disease in interstitial fluid. In addition, the level of caspase-1, inducible and endothelial forms of 
NO synthasis (eNOS, iNOS), protein kinase AKT1 and AMPK and the total antioxidant activity from the cell 
culture supernantat were evaluatedin the agranulocytic patients. 

In the current study (in vitro) the impact on production of these mediators of low-intensity microwave 
radiation frequency of 1000 MHz, generated by an apparatus of low-intensity physiotherapy "Aquaton" was eva-
luated.  Material of this study was whole venous blood of patients with angina pectoris and acute coronary syn-
drome. The analysis of the results revealed a reduced level of NO, IL-24, as well as increased production of IL-
10, IL-22 and the concentration of soluble forms of CD28, CD80, CD152 in patients with coronary artery dis-
ease in the interstitial fluid in comparison with practically healthy persons. 

At a single irradiation of cell cultures whole blood by low-intensity microwave radiation frequency of 
1000 MHz in patients with angina pectoris and acute coronary syndrome there were an increasing of NO produc-
tion by 20,6 and 25,5‰, IL-24 by 18,6 and 33,6‰, and a reduction in intracellular caspase-1 by 32,5 and 25,8‰, 
as well as increasing of the levels of IL-10 by 3,5 and 3,1‰, IL-22 by 28,7 and 26,5‰ and reduction of the le-
vels of CD28 by 3,6 and 3,9‰, CD80 6,8 and 5,7‰, CD152 by 9,4 and 11,3‰, respectively. In addition, in 
terms of irradiation there is an increase in interstitial fluid levels of antioxidants by 37,1 and 49,2‰. 

Key words: coronary heart disease, IL-24, IL-10, IL-22, NO., caspase-1, CD152, antioxidants, rehabilitation. 
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В настоящее время ишемическая болезнь сердца (ИБС), является одной из основных причин смер-
ти в экономически развитых странах. Заболеваемость ИБС возрастет по мере увеличения продолжитель-
ности жизни, определяя низкие показатели качества жизни больных пожилого и старческого возраста 
[1, 30]. Одним из патогенетических механизмов прогрессирования ИБС и развития жизнеугрожающих 
осложнений, является субклинический воспалительный процесс, локализующийся в стенке сосуда и при-
водящий к развитию эндотелиальной дисфункции и тромбообразованию [2, 3, 32]. Развивающаяся вслед-
ствие тромбоза коронарных артерий ишемия миокарда сопровождаясь гибелью сократительных миоци-
тов, приводит к развитию сердечной недостаточности, являясь причиной смерти таких больных [32]. 

В настоящее время считается, что одним из основных механизмов прогрессирования атеросклеро-
за является сохранение провоспалительной активации макрофагов сосудистой стенки, обеспечивающих 
прогрессирование воспалительного процесса и активирующего сосудистый эндотелий, а так же гладко-
мышечные клетки, посредством продукции цитокинов, в частности интерлейкинов (ИЛ) интерферона-
гамма (ИФН-γ), хемокинов и факторов роста [4, 5, 32, 33]. 

Нарушение баланса пролиферации и апоптоза клеток сопровождается гиперпластическим процес-
сами в сосудистой стенке, приводящими к формированию атеросклеротических бляшек и снижению эла-
стичности стенки [4]. В данных процессах центральную роль играет состояние внутриклеточного сиг-
нального пути PI3P/AKT/mTOR, регулирующего пролиферативный потенциал клеток, а так же уровень 
протеинкиназы АМРК, определяющий их метаболический статус [30]. 

При этом провоспалительная активация иммунокомпетентных клеток (ИКК) связывается с ин-
фекционным процессом, в частности, вызываемым Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, 
Helicobacter pylori и др. Формирующиеся у таких больных нарушения процесса релаксации и антитром-
ботической устойчивости эндотелия, как правило, предшествуют морфологическим изменениям стенки 
сосуда, сопровождая и усугубляя морфологические изменения в последующем [4, 36]. 

Одним из факторов, обеспечивающих в физиологических концентрациях комплексную защиту эн-
дотелия, в частности, вазодилатацию, торможение экспрессии молекул адгезии, оказывающего анти-
тромботическое и противовоспалительное действие, тормозящего пролиферативные процессы в сосуди-
стой стенке, является оксид азота (NO), синтез которого осуществляется при участии конститутивных 
NO-синтетаз – клетками эндотелия, а так же индуцибельных – клетками крови, в частности моноцитами 
и нейтрофилами. При этом нарушение синтеза NO – одна из причин начала ИБС, его прогрессирования и 
клинической манифестации атеросклеротических процессов [6, 7]. 

Разработка методов повышения эффективности метаболических путей кардиомиоцитов и их ус-
тойчивости к стрессу, в том числе, реперфузионному повреждению, является актуальной научно-
практической задачей [8, 9]. Так же актуальной научно-практической задачей является поиск методов 
повышения противовоспалительного потенциала иммунокомпетентных клеток, с целью минимизации 
сосудистого воспаления и замедления процессов атеросклероза [10-12]. 

Показано, что ряд физиотерапевтических факторов, в частности электромагнитные излучения 
миллиметрового и микроволнового диапазона обладают стресс-лимитирующим эффектом, обладают 
цитопротективным действием, оказывают иммуномодулирующие эффекты в отношении клеток цельной 
крови [11-14]. Кроме того, низкоинтенсивное микроволновое и миллиметровое излучение обладает спо-
собностью стимулировать продукцию клетками NO, оказывая соответствующее влияние на фермента-
тивные системы, а так же за счет повышения активности синтезированного медиатора, за счет воздейст-
вия излучения на резонансной частоте поглощения молекулы [12-15]. 

В частности, микроволновое излучение частотой 1000 МГц обладает выраженным регулирующим 
эффектом в отношении внутриклеточных сигнальных систем, в частности MAPK/SAPK, JAK/STAT и 
PI3K/AKT/mTOR сигнальных путей, стимулирующим действием на антиоксидантную и модулирующим 
влиянием на противовоспалительную активность клеток [12, 17-20]. 

Учитывая центральную роль иммунной системы в регуляции воспаления, контроле пролифера-
тивных процессов и элиминации стареющих, а так же трансформированных клеток, представляется важ-
ным исследование описанных молекулярных механизмов в агранулоцитах цельной крови – ключевых 
участников и регуляторов саногенетических процессов в организме с позиций системного анализа [21]. 

Цель исследования –  изучение содержания в клеточном микроокружении цитокинов семейства 
ИЛ-10 и ИФН-γ, растворимых форм молекул межклеточных взаимодействий, синтаз NO, каспазы-1, про-
теинкиназ АКТ1 и АМРК, антиоксидантного потенциала, а так же исследование биологического эффекта 
микроволнового облучения клеток цельной крови больных ИБС в сравнении со здоровыми лицами и па-
циентами, перенесшими инфекционно-воспалительный процесс. 

Материалы и методы исследования. В исследование включено 128 пациентов обоего пола в 
возрасте 47-65 лет (средний возраст 58,5±5,5 лет). Первую подгруппу (СН) составили пациенты (n=32) со 
стенокардией напряжения II-III функционального класса, проходившие плановое стационарное лечение в 
условиях кардиологического диспансера. Во вторую подгруппу (НС) включали пациентов (n=32), посту-
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пивших в клинику с впервые возникшей стенокардией в течение месяца с момента ее появления, а так же 
больные с прогрессирующей стенокардией напряжения и стенокардией покоя. 

Группу сравнения составили пациенты (n=64) с бактериальной внебольничной пневмонией (ВП) 
нетяжелого течения, на 15-20 сутки заболевания, у которых при рентгенологическом исследовании отме-
чалось разрешение инфильтративных изменений, при этом уровень С-реактивного белка, определяемого 
высокочувствительным методом в сыворотке крови, не превышал 15 мг/л. Группа контроля состояла из 
практически здоровых лиц обоего пола (n=40) в возрасте 50-60 лет (средний возраст 56,5±4,5 года). 

В ходе исследования, при поступлении пациентов в клинику в плазме крови определяли концен-
трацию интерлейкина (ИЛ)-10, ИЛ-22, ИЛ-24, растворимых форм молекул CD28, CD80, CD152, NO. В 
агранулоцитах оценивали уровень каспазы-1, а так же уровень 5` аденозинмонофосфат активируемой 
протеинкиназы (AMPK), протеинкиназы АКТ1, индуцибельной (iNOS) и эндотелиальной (eNOS) формы 
синтазы оксида азота. В клеточных супернатантах оценивали общий уровень антиоксидантов (AOX). 

Исследование биохимических маркеров выполняли методом иммуноферментного анализа на ав-
томатическом анализаторе Personal LAB (Adaltis Italia S.p.A., Италия). При проведении анализа использо-
вали наборы производства BenderMedsystems (Австрия), R&D Systems Inc. (США), AssayPro (США). 

Для проведения исследования внутриклеточных маркеров 1 мл цельной крови вносили во флакон, 
содержащий 4 мл среды DMEM. Подготовленные таким образом образцы облучали в течение 45 минут 
аппаратом микроволновой терапии «Акватон-02» (ООО «ТЕЛЕМАК», г. Саратов), на частоте 
1000±0,01 МГц (плотность потока энергии 50 нВт/см2) [13, 21-23]. 

После облучения флаконы помещались на 24 часа в термостат при 37 0С с последующим выделе-
нием мононуклеаров на градиенте фиколл-верографина (ρ=1,077) и приготовлением лизатов, для чего 
использовали 1 мл клеточной суспензии содержащих 0,5-1.107 клеток. Подсчет клеток и анализ жизне-
способности осуществляли с помощью счетчика TC20 (Bio-Rad, США). Жизнеспособность клеток со-
ставляла не менее 90%. 

Статистическая обработка осуществлялась в программе Statictica 6,0. В ходе исследования опре-
деляли такие показатели, как: среднее выборочное (х), стандартное отклонение (SD). Количественные 
значения представляли в виде М±SD. Статистическую значимость различий (р) оценивали с использова-
нием Н-критерия Краскела-Уоллиса. Статистическую значимость различий в связанных выборках оце-
нивали с помощью критерия знаков. 

Результаты и их обсуждение. Уровень исследованных факторов в группах представлен в табл.1. 
 

Таблица 1 
 

Содержание исследованных факторов в группах 
 

Фактор 
Группы 

Контроль СН НС Сравнение 
х SD х SD х SD х SD 

ИЛ-10 13,98 2,4 16,58 2,95 17,54 1,21 14,62 2,15 
ИЛ-22 1,04 0,38 1,87 0,44 1,89 0,55 1,4 0,27 
ИЛ-24 2,81 0,49 1,48 0,29 1,71 0,22 1,53 0,16 
ИНФ-γ 4,02 0,51 3,67 1,17 3,62 1,25 3,39 0,34 
sCD80 5,74 3,09 5,9 1,25 6,1 0,85 6,27 1,46 
sCD28 23,69 2,56 17,6 6,56 12,31 3,49 7,06 1,23 

sCD152 1,77 0,83 3,21 0,6 2,87 0,55 3,77 0,4 
AMPK 1,32 0,13 1,27 0,42 1,35 0,28 1,44 0,21 
AKT1 2,26 0,14 2,43 0,39 2,59 0,46 2,15 0,24 
NO 2,74 0,12 2,42 0,28 2,3 0,3 2,68 0,09 

AOX 1,65 0,14 1,47 0,21 1,65 0,11 1,53 0,06 
eNOS 9,74 2,48 7,69 1,43 8,63 1,78 14,27 2,2 
iNOS 7,05 1,34 7,63 0,8 4,77 1,05 5,36 0,71 

Каспаза-1 1,58 0,59 1,02 0,14 0,77 0,27 0,8 0,24 
 

Проведенный анализ выявил статистически значимые межгрупповые различия средних значений 
исследованных факторов, за исключением концентрации протеинкиназы АМРК (Н=7,1; р=0,069). При 
этом, в группах наблюдались статистически значимые различия концентрации ИЛ-10 (Н=16,3; р=0,001), 
ИЛ-22 (Н=16,7; р=0,0008), ИЛ-24 (Н=24,9; р=0,00001), ИНФ-γ (Н=4,3; р=0,22), sCD80 (Н=22,4; р=0,001), 
sCD28 (Н=34,4; р=0,00001), CD152 (Н=24,8; р=0,0001), AKT1 (Н=13,3; р=0,04), NO (Н=14,9; р=0,019), 
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AOX (Н=10,7; р=0,013), eNOS (Н=25,8; р=0,00001), iNOS (Н=24,4; р=0,00001), каспазы-1 (Н=13,6; 
р=0,0035). 

Проведенный анализ показал, что у больных из группы СН уровень ИЛ-10 превышал контроль-
ные значения на 18,6% (р=0,066), ИЛ-22 на 79,8% (р=0,026), при этом уровень ИЛ-24 у таких больных 
был снижен в сравнении с контролем на 47,4% (р=0,0003), а ИФН-γ на 8,8% (р=0,4). У больных с НС, в 
сравнении с контролем, отмечалось повышение уровня ИЛ-10 на 25,5% (р=0,0065), ИЛ-22 на 81,1% 
(р=0,0065), при снижении продукции ИЛ-24 на 39,1% (р=0,062), а ИФН-γ на 9,9% (р=0,37). В группе 
сравнения уровень ИЛ-10 был повышен на 4,56% (р=0,6), а ИЛ-22 на 34,1% (р=0,4), при этом в сравне-
нии с контролем, продукция ИЛ-24 была снижена на 45,6% (р=0,00003), а ИФН-γ на 15,7% (р=0,3). 

Уровень костимуляторных молекул CD28 у пациентов с СН был снижен на 25,7% (р=0,19), при 
этом концентрация CD80 была повышена на 2,7% (р=0,001), а CD152 на 81,1% (р=0,021). У пациентов с 
НС, уровень CD28 был снижен на 48,0% (р=0,0057), при повышении CD80 и CD152 на 6,2 (р=0,004) и 
62,1% (р=0,011) соответственно. В группе сравнения отмечалось повышение уровня CD152 на 112,9% 
(р=0,0001), CD80 на 9,2% (р=0,0001), при этом уровень CD28 у таких больных был снижен на 70,2% 
(р=0,0001). На этом фоне у обследованных больных с СН отмечалось снижение продукции NO на 11,8% 
(р=0,0007), а антиоксидантного статуса на 10,6% (р=0,088). В группе НС снижение уровня NO составило 
16,2% (р=0,00004), на фоне увеличения AOX на 0,19% (р=0,7). В группе сравнения отмечено снижение 
уровня NO на 2,1% (р=0,8) и AOX на 7,3% (р=0,015). 

Проведенный анализ так же показал, что в агранулоцитах цельной крови больных из группы СН 
уровень eNOS, в среднем, был ниже уровня здоровых лиц на 21,1% (р=0,24), а уровень iNOS – был в 
среднем на 8,3% выше (р=0,7). У пациентов из группы НС, уровни eNOS и iNOS были ниже контрольных 
на 11,3 (р=0,7) и 32,3% (р=0,00001) соответственно. В группе сравнения, уровень eNOS превышал кон-
трольные в среднем на 46,5% (р=0,0001), тогда как содержание iNOS было ниже контрольных показате-
лей в среднем на 2,1% (р=0,0002). Кроме этого в агранулоцитах пациентов с СН отмечено снижение 
уровня протеинкиназы AMPK на 3,9% (р=0,75), при увеличении содержания АКТ1 на 7,4% (р=0,6). У 
больных с НС, уровень исследованных протеинкиназ был повышен в среднем на 2,4 (р=0,7) и 14,4% 
(р=0,14) соответственно. В группе сравнения, уровень АМРК был выше на 9,1% (р=0,43), а АКТ1 ниже в 
среднем на 4,7% (р=0,8). Уровень каспазы-1 у пациентов с СН, по сравнению с практически здоровыми 
лицами, был в среднем снижен на 35,8% (р=0,44), в группе НС – на 51,4% (р=0,0001), у пациентов груп-
пы сравнения – на 49,7% (р=0,000001). 

Таким образом, результаты проведенного исследования свидетельствуют о том, что ИБС проте-
кает на фоне повышения продукции ИЛ-10 и ИЛ-22, увеличения циркуляции растворимых форм коре-
цепторных молекул CD152 и CD80, повышения внутриклеточного содержания протеинкиназы АКТ1. Для 
таких больных так же характерно снижение продукции ИЛ-24, ИФН-γ, концентрации растворимой фор-
мы CD28, продукции NO и внутриклеточного содержания каспазы-1. 

Вместе с тем, нестабильное течение ИБС, в сравнении со стабильным течением заболевания, ас-
социировалось со снижением iNOS и повышением внутриклеточного уровня АМРК, наблюдавшееся на 
фоне более выраженного повышения уровня ИЛ-10 и ИЛ-22, а так же экспрессии CD80, менее выражен-
ного, чем в группе СН, повышения экспрессии CD152, на фоне более глубокого снижения продукции 
NO, экспрессии CD28 и уровня ИФН-γ. Таким образом, утяжеление клинической формы ИБС ассоцииро-
вано со снижением продукции NO, активацией провоспалительных и, сопровождающих их, противовос-
палительных механизмов, а так же сигнального пути PI3K/AKT/mTOR и снижением содержания в клетке 
синтаз NO. 

Уровень исследованных факторов на фоне облучения культуры клеток цельной крови обследо-
ванных пациентов низкоинтенсивным микроволновым излучением представлен в табл. 2. 
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Таблица 2 
 

Содержание исследованных факторов в группах после облучения 
 

Фактор 
Группы 

Контроль СН НС Сравнение 

х SD х SD х SD х SD 
ИЛ-10 14,0 2,4 16,64 2,95 17,6 1,23 14,64 2,15 
ИЛ-22 1,08 0,38 1,93 0,44 1,94 0,55 1,45 0,25 
ИЛ-24 2,85 0,49 1,51 0,29 1,77 0,22 1,58 0,16 
ИНФ-γ 4,07 0,51 3,7 1,16 3,65 1,25 3,44 0,34 
sCD80 25,79 3,09 5,94 1,25 6,14 0,84 6,33 1,46 
sCD28 23,73 2,56 17,66 6,55 12,36 3,49 7,11 1,23 

sCD152 1,8 0,83 3,24 0,6 2,91 0,55 3,82 0,4 
AMPK 1,28 0,13 1,24 0,43 1,33 0,28 1,41 0,22 
AKT1 2,21 0,14 2,4 0,39 2,57 0,46 2,13 0,24 
NO 2,79 0,12 2,47 0,27 2,35 0,3 2,75 0,09 

AOX 1,69 0,14 1,55 0,21 1,71 0,11 1,58 0,06 
eNOS 9,78 2,48 7,72 1,43 8,66 1,78 14,31 2,2 
iNOS 7,08 1,34 7,66 0,8 4,81 1,04 5,4 0,71 

Каспаза-1 1,55 0,58 0,99 0,14 0,75 0,27 0,75 0,24 
 

Проведенный анализ показал, что на фоне однократного облучения культуру клеток цельной кро-
ви больных со СН уровень ИЛ-10 повышался на 3,54‰ (р=0,011), ИЛ-22 на 28,7‰ (р=0,011), ИЛ-24 на 
18,6‰ (р=0,011), а ИФН- на 8,2‰ (р=0,011). В группе НС под влиянием облучения отмечалось повыше-
ние продукции ИЛ-10 на 3,14‰ (р=0,011), ИЛ-22 на 26,5‰ (р=0,011), ИЛ-24 на 33,6‰ (р=0,011), а ИФН-
γ на 7,2‰ (р=0,011). В группе сравнения уровень ИЛ-10 возрос на 1,84‰ (р=0,011), ИЛ-22 на 41,6‰ 
(р=0,011), ИЛ-24 на 37,3‰ (р=0,011), а ИФН-γ на 14,7‰ (р=0,011). В контрольной группе СВЧ-
стимулированный прирост ИЛ-10 составил 1,36‰ (р=0,011), ИЛ-22 – 34,6‰ (р=0,011), ИЛ-24 – 15,3‰ 
(р=0,011), ИФН-γ – 9,7‰ (р=0,011). 

Уровень растворимой формы костимуляторной молекулы CD28 под влиянием облучения в группе 
СН повышался на 3,6‰ (р=0,011), CD80 на 6,8‰ (р=0,011), а CD152 на 9,35‰ (р=0,011). В группе НС 
отмечалось повышение уровня CD28 на 4,0‰ (р=0,011), при увеличении CD80 и CD152 на 5,7 (р=0,011) 
и 11,3‰ (р=0,011) соответственно. В группе сравнения отмечалось повышение концентрации раствори-
мой формы CD152 на 12,8‰ (р=0,011), CD80 на 9,2‰ (р=0,011), при сокращении уровня CD28 на 7,7‰ 
(р=0,011). В контрольной группе СВЧ-стимулированный прирост CD28 составил 1,6‰ (р=0,011), CD80 – 
7,5‰ (р=0,011), CD152 – 15,2‰ (р=0,011). 

На этом фоне в группе СН отмечалось повышение продукции NO в среднем на 20,7‰ (р=0,011), а 
AOX на 49,2‰ (р=0,011). В группе НС рост концентрации NO составил в среднем 25,1‰ (р=0,011), при 
увеличении показателя AOX на 37,1‰ (р=0,011). В группе сравнения отмечено повышение уровня NO на 
24,7‰ (р=0,011), на фоне роста уровня AOX на 35,6‰ (р=0,011). В группе контроля продукция NO воз-
растала на 19,4‰ (р=0,011), а АОХ на 25,5‰ (р=0,011). 

Проведенный анализ показал, что в агранулоцитах пациентов группы СН, под влиянием микро-
волнового излучения, уровень eNOS в среднем повышался на 4,7‰ (р=0,011), а уровень iNOS – на 4,2‰ 
(р=0,011). В группе НС, под влиянием СВЧ-излучения, уровень eNOS и iNOS возрастал на 3,6 (р=0,011) и 
8,9‰ (р=0,011) соответственно. В группе сравнения уровень eNOS повышался на 3,1‰ (р=0,011), а iNOS 
на 7,6‰ (р=0,011). Вместе с тем, в облученных культурах отмечалось снижение внутриклеточного уров-
ня отдельных маркеров. В частности, в агранулоцитах пациентов группы СН, содержание AMPK сокра-
тилось на 24,6‰ (р=0,011), АКТ1 на 12,4‰ (р=0,011), при уменьшении уровня каспазы-1 на 25,8‰ 
(р=0,011). В группе НС в уровень исследованных факторов в агранулоцитах был снижен в среднем на 
20,3‰ (р=0,011), 7,7‰ (р=0,011) и 32,5‰ (р=0,011) соответственно. В группе сравнения, содержание 
АМРК было снижено на 22,5% (р=0,011), АКТ1 на 11,6‰ (р=0,011), а каспазы-1 на 65,8‰ (р=0,011). В 
группе контроля уровень АМРК под влиянием облучения снижался на 30,3‰ (р=0,011), АКТ1 – на 21,3‰ 
(р=0,011), а каспазы-1 на 21,5‰ (р=0,011). 

Соотношение средних значений уровней исследованных маркеров патологического процесса в 
группах представлено на рис. 
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Рис. Соотношение эффектов микроволнового излучения в группах 

Примечание: по оси ординат – эффект облучения (‰) 
 
Таким образом, проведенный анализ показал, что однократное облучение культуры клеток цель-

ной крови сопровождается в большей степени повышением уровня ИЛ-22, ИЛ-24, антиоксидантного ста-
туса, продукции NO, а так же повышением экспрессии на клетках корецептора CD152. При этом повы-
шение антиоксидантного статуса более выражено у пациентов из группы СН, а ИЛ-24 и NO у пациентов 
с НС. Так же, уровень eNOS более выражено возрастает у пациентов с СН, а iNOS – в группе НС. Вместе 
с тем, микроволновое облучение способствует снижению внутриклеточного уровня в агранулоцитах кас-
пазы-1, и протеинкиназы АМРК и АКТ1. Проведенный анализ показал, что уровень каспазы-1 в большей 
степени снижается у пациентов из группы сравнении и НС, АКТ1 и АМРК у больных из группы СН и 
группы сравнения. 

В настоящем исследовании, у больных с ИБС отмечено снижение продукции окиси азота, со-
провождающееся дефицитом конститутивных и индуцибельных синтаз оксида азота. При этом для 
больных НС, характерно более выраженное снижение продукции NO на фоне уменьшения внутрикле-
точного уровня как индуцибельной, так и конститутивной форм синтаз оксида азота. 

В проведенном исследовании на фоне провоспалительной активации и снижения уровня NO, так 
же выявлено повышение внутриклеточного уровня протеинкиназы АКТ1, увеличивающееся у пациентов 
с нестабильным течением заболевания. При этом АКТ1 являясь одним из ключевых факторов 
PI3K/AKT/mTOR-сигнального пути, отвечает за регуляцию таких процессов, как пролиферация, метабо-
лизм глюкозы, ангиогенез. Повышение активности данного сигнального пути, в особенности у больных с 
нестабильным течением заболевания, на фоне провоспалительной стимуляции цитокинами, определяет 
формирование пролиферативных стимулов. 

Так же у обследованных больных имеет место повышение активности протеинкиназы АМРК, 
осуществляющей регуляцию энергетического метаболизма клетки, обеспечивая мобилизацию энергии за 
счет угнетения энергетически емких процессов, таких как синтез белка и жирных кислот, стимулируя 
катаболические процессы, связанные с распадом жирных кислот, усиливая транспорт глюкозы в клетку. 
Активация данной протеинкиназы осуществляется в случае энергетического дефицита, в частности, 
смещения равновесия АТФ/АДФ в сторону последнего. Таким образом, повышение уровня АМРК у па-
циентов с НС, очевидно, определяется внутриклеточным энергетическим дефицитом и направлено на 
мобилизацию энергии. 

Протекая на фоне активации провоспалительных механизмов иммунного ответа, у таких боль-
ных имеет место активация противовоспалительной системы, в частности, у пациентов с ИБС, в сравне-
нии с практически здоровыми лицами повышается продукция ИЛ-10 и ИЛ-22, особенно у пациентов с 
нестабильным течением заболевания. У больных с НС, уровень ИЛ-22 существенно превышает таковой у 
пациентов со стабильной формой заболевания, а так же у перенесших инфекционно-воспалительный 
процесс. Кроме того, проведенный анализ показал, что у больных с ИБС, в сравнении с практически здо-
ровыми лицами, имеет место снижение продукции ИЛ-24 и ИФН-γ, определяющих антипролифератив-
ную клеточную стратегию. Указанное обстоятельство определяет повышение пролиферативной стиму-
ляции клеток цельной крови у обследованных больных. 
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Ограничению провоспалительной стимуляции, в частности продукции цитокинов семейства ИЛ-1 
(ИЛ-1α и β, ИЛ-18) способствует снижение уровня каспазы-1 у обследованных больных, как в основной 
группе, так и группе сравнения. Можно полагать, что одним из саногенетических механизмов ограниче-
ния провоспалительной активации, является снижение уровня каспазы-1 под влиянием цитокинов семей-
ства ИЛ-10. 

На фоне воздействия на клетки провоспалительных цитокинов отмечается повышение экспрессии 
на иммунокомпетентных клетках молекул CD152 и CD80, что определяет торможение иммунного ответа. 
Наиболее выражено такое повышение у пациентов группы сравнения. При этом нестабильное течение 
ИБС, в отличие от СН, сопровождается повышением экспрессии CD80 в большей степени, чем CD152. 
Таким образом активация АПК отмечающаяся у больных в группе НС, сопровождается также активаци-
ей Т-клеток и поддержанием иммунного ответа. однако в целом, у обследованных больных отмечается 
дезактивирующий характер взаимодействий Т-лимфоцитов и АПК. Проведенный анализ так же показал, 
что межклеточные взаимоотношения у обследованных больных, протекают на фоне снижения антиокси-
дантного потенциала межклеточной среды, в особенности у пациентов из группы СН. 

Проводимое на этом фоне облучение культуры клеток микроволновым излучением сопровождает-
ся повышением внутриклеточного уровня как индуцибельной, так и конститутивной синтаз оксида азо-
та и продукции самого NO. Кроме того, облучение способствует дальнейшему снижению внутриклеточ-
ного уровня каспазы-1, а, следовательно, синтеза провоспалительных цитокинов семейства ИЛ-1. Так же 
облучение способствует снижению активности протеинкиназы АКТ1, т.е. ограничению пролиферативно-
го потенциала иммунокомпетентных клеток цельной крови. Снижение под влиянием микроволн актив-
ности АМРК является следствием повышения уровня внутриклеточной энергетики и накопления в клетке 
АТФ. Указанные эффекты наиболее сильно проявляются у практически здоровых лиц. 

Кроме того, саногенетические эффекты микроволн проявляются повышением продукции ИЛ-22, 
ИЛ-24 и ИФН-γ, способствующих ограничению провоспалительных и пролиферативных процессов. 
Стимуляция экспрессии CD152, так же способствует ограничению провоспалительной активации ИКК. 
Кроме этого, микроволновое облучение способствует повышению антиоксидантного статуса клеток 
цельной крови. Выявленные эффекты облучения, способствующие ограничению пролиферативной ак-
тивности, стабилизации метаболического и энергетического баланса клетки, очевидно, реализуются с 
участием МАРК/SAPK, JAK/STAT и АКТ/mTOR-сигнальных путей, чувствительных к микроволновому 
излучению [12, 13, 24, 25, 30]. 

Таким образом, эффекты микроволнового облучения клеток цельной крови реализуются за счет 
модуляции внутриклеточных процессов, и проявляются повышением уровня продукции NO, противо-
воспалительных цитокинов – ИЛ-10, ИЛ-22, а так же цитокинов, ограничивающих пролиферативную 
активность клеток – ИЛ-24. Принимая во внимание особенности биологического эффекта микроволн на 
активность МАРК/SAPK-сигнального пути и стимуляцию повышения внутриклеточного уровня фосфо-
формы р38МАРК под влиянием облучения, наблюдающееся повышение концентрации ИЛ-24 в клеточ-
ном супернатанте, очевидно, определяется повышенной активностью указанного сигнального пути [34, 
35]. Это же обстоятельство, очевидно, определяет цитостатические эффекты микроволн, наблюдаемые in 
vitro [26]. 

Кроме того, облучение стимулирует усиление антиоксидантной защиты, способствуя понижению 
активности ИКК, за счет торможения межклеточных взаимодействий АПК и эффекторных ИКК у паци-
ентов с ИБС. Формирующиеся эффекты микроволнового облучения могут наследоваться в поколениях 
соматических клеток за счет эпигенетических механизмов, влияние на которые оказывает низкоинтен-
сивное микроволновое излучение [27, 28]. 

Выводы. 
1.  Ишемическая болезнь сердца сопровождается повышением продукции ИЛ-10, ИЛ-22, снижени-

ем продукции ИЛ-24 и ИФН-γ. В агранулоцитах цельной крови таких больных отмечается снижение 
уровня индуцибельной и эндотелиальной форм синтаз оксида азота, в клеточных супернатантах отмеча-
ется дефицит NO. 

2.  Нестабильное течение ИБС, в сравнении с пациентами с субклиническим воспалением, и ста-
бильным течением, отличается максимальным уровнем продукции ИЛ-10, ИЛ-22, а так же внутрикле-
точным содержанием в агранулоцитах протеинкиназы АКТ1, а так же минимальной продукцией NO, на 
фоне минимального внутриклеточного уровня каспазы-1, и iNOS. Стабильное течение ИБС отличается 
минимальным внутриклеточным уровнем eNOS, АМРК, сниженной концентрацией в клеточных суперна-
тантах ИЛ-24, а так же антиоксидантов. 

3.  Субклиническое течение инфекционно-воспалительного процесса характеризуется снижением 
внутриклеточного уровня АКТ1, iNOS, повышением содержания в клетке АМРК и eNOS. Кроме того у 
таких пациентов отмечается выраженное снижение продукции ИФН-γ, уровня CD28, а так же сущест-
венное повышение уровня растворимой формы молекул CD152, CD80, на фоне минимального повыше-
ния продукции ИЛ-10 и снижения NO. 
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4.  Облучение культуры клеток цельной крови микроволновым излучением сопровождается повы-
шением продукции NO, усилением антиоксидантного потенциала, повышением продукции ИЛ-22 и ИЛ-
24, а так же усилением экспрессии CD152. Облучение так же стимулирует антипролиферативные эффек-
ты, снижая в клетках уровень протеинкиназы АКТ1, способствует ограничению провоспалительной ак-
тивации клеток за счет снижения в клетках содержания каспазы-1. 
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