
131

Лицензия CC BY-NC-ND 4.0
© Эко-Вектор, 2021

Вестник Российской военно-медицинской академииТом 23, № 2, 2021ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Рукопись получена: 27.04.2021 Рукопись одобрена: 20.05.2021 Опубликована: 20.06.2021

УДК 616-092.12  
DOI: https://doi.org/10.17816/brmma.65944

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ОЦЕНКА 
РАДИОМОДИФИЦИРУЮЩЕЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
НИЗКОИНТЕНСИВНОГО ЭЛЕКТРОМАГНИТНОГО 
ИЗЛУЧЕНИЯ ПРИ ОСТРОМ РЕНТГЕНОВСКОМ 
ОБЛУЧЕНИИ МЫШЕЙ 

 © Г.Н. Кокая1, 2, А.А. Кокая1, 3, В.П. Козяков4, А.В. Завирский2, В.В. Зацепин2, В.А. Башарин2, 
В.Н. Цыган2, Э.М. Мавренков2

¹ Общество с ограниченной ответственностью «Авиастанкосервис», Москва, Россия 
2 Военно-медицинская академия имени С.М. Кирова МО РФ, Санкт-Петербург, Россия
3 Государственный научно-исследовательский институт прикладных проблем, Санкт-Петербург, Россия
4 Научно-исследовательский институт гигиены профпатологии и экологии человека, Санкт-Петербург, Россия

Резюме. Установлено, что острое воздействие ионизирующим излучением в дозах 7,5 и 8 Гр приводит к раз-
витию костномозгового синдрома острой лучевой болезни у мышей. На 7-е сутки после воздействия в дозах 7,5 Гр 
и 8 Гр летальность животных составила 66,7%, на 10-е сутки 83,3 и 86,7%, а к 14-м суткам достигла 91,7 и 100% 
соответственно. Профилактическое воздействие электромагнитным излучением гелий-неоновым лазером, моду-
лированным препаратами ткани гипоталамических структур головного мозга, селезенки и костного мозга ново-
рожденной мыши (Р1-4) до рентгеновского облучения в дозах 7,5 и 8 Гр способствовало снижению летальности 
животных от острой лучевой болезни в течение первых 14 дней, которая составила 28,6 и 50% соответственно. 
Однако при данном способе защитного воздействия к 22-м суткам после радиационного поражения в дозе 7,5 Гр 
летальность достигла 64,3%, в дозе 8 Гр — 90%. Напротив, при лечебно-профилактическом способе воздействия 
электромагнитным излучением гелий-неоновым лазером, модулированным препаратами ткани гипоталамических 
структур головного мозга, селезенки и костного мозга новорожденной мыши (Р1-4), после радиационного пораже-
ния в дозе 7,5 Гр летальность на 25-е сутки составила 23,3%, в дозе 8 Гр — 30% и оставалась на этом уровне более 
30 дней. Полагаем, что повышение резистентности мышей к ионизирующему излучению и разный характер течения 
острой лучевой болезни при профилактическом и лечебно-профилактическом способах воздействия обусловлен не-
сколькими факторами. С одной стороны, это реализация антигипоксического, антиоксидатного эффектов при воз-
действии электромагнитным излучением модулированным тканью гипоталамических структур головного мозга но-
ворожденной мыши. С другой стороны, воздействие электромагнитным излучением, модулированным препаратами 
ткани гипоталамических структур головного мозга, селезенки и костного мозга новорожденной мыши, оказывает 
цитопротективное действие на клетки костного мозга мышей больных острой лучевой болезнью. Возможно также, 
что данное воздействие способствует адекватной нейроиммуной регуляции при развитии острой лучевой болезни 
у мышей.

Ключевые слова: ионизирующее излучение; острая лучевая болезнь; резистентность; сверхслабые воздействия; 
электромагнитное излучение; лазерное излучение; биоструктуры; радиомодифицирующее действие.
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ABSTRACT: It was found that acute exposure to ionizing radiation at doses of 7.5 and 8 Gy leads to the development of 
bone marrow syndrome of acute radiation sickness in mice. On the 7th day after exposure at doses of 7.5 Gy and 8 Gy, the 
mortality rate of animals was 66.7%, on the 10th day 83.3 and 86.7%, and by the 14th day it reached 91.7 and 100%, respec-
tively. Prophylactic exposure to electromagnetic radiation from a helium-neon laser modulated with preparations with the 
tissue of the hypothalamic structures of the brain, spleen and bone marrow of a newborn mouse (P1-4) before X-ray irradia-
tion at doses of 7.5 and 8 Gy contributed to a decrease in the mortality of animals from acute radiation sickness during the 
first 14 days, which was 28.6 and 50%, respectively. However, with this method of protective action, by the 22nd day after the 
radiation damage of 7.5 Gy, the mortality rate reached 64.3%, and 8 Gy-90%. On the contrary, with a therapeutic and preventive 
method of exposure to electromagnetic radiation by a helium-neon laser modulated by drugs with tissue from hypothalamic 
structures of the brain, spleen and bone marrow of a newborn mouse (R1-4) after a radiation lesion at a dose of 7.5 Gy, the 
mortality on the 25th day was 23.3%, and 8 Gy — 30% and remained at this level for more than 30 days. We believe that the 
increase in the resistance of mice to ionizing radiation and the different nature of the course of acute radiation sickness with 
preventive and therapeutic methods of exposure is due to several factors. On the one hand, it is the realization of antihypoxic, 
antioxidant effects when exposed to electromagnetic radiation modulated by drugs with tissue from hypothalamic structures 
of the brain, spleen and bone marrow of a newborn mouse. On the other hand, the effect of electromagnetic radiation modu-
lated by the preparation of the bone marrow and spleen of a newborn mouse has a cytoprotective effect on the bone marrow 
cells of mice with acute radiation sickness. It is also possible that this effect contributes to adequate neuroimmune regulation 
in the development of acute radiation sickness in mice.

Keywords: ionizing radiation; acute radiation sickness; resistance; superweak effects; electromagnetic radiation; laser 
radiation; biostructures; radiomodifying action.
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ВВЕДЕНИЕ 
В современных условиях организм человека и жи-

вотных часто подвержен разного уровня воздействию 
ионизирующего излучения (ИИ) как природного, так 
и техногенного происхождения [1]. В последнее столе-
тие человечество сделало стремительный рывок в раз-
витии атомной промышленности, но наряду с этим 
мы стали свидетелями различных радиационных ава-
рий и чрезвычайных ситуаций [1, 2]. Участие человека 
в ликвидации последствий радиационных аварий и ка-
тастроф несут в себе риски развития острой лучевой 
болезни (ОЛБ). 

Ионизирующее излучение за счет высокой прони-
кающей способности вызывает каскад патофизиологи-
ческих изменений, в ходе которых одним из ведущих 
звеньев является ионизация молекул воды и образо-
вание свободных радикалов, впоследствии повреж-
дающих дезоксирибонуклеиновую и рибонуклеиновую 
кислоты (ДНК и РНК) клетки. В зависимости от степени 
поражения молекулярные изменения в клетках приводят 
к органическому повреждению органов и тканей, вызы-
вая характерные патологоанатомические и клинические 
изменения. К типовым патологоанатомическим измене-
ниям костномозговой формы ОЛБ относят опустошение 
костного мозга и дистрофические изменения в органах, 
а к клиническим — гематологический и геморраги-
ческий синдромы, а также синдромы инфекционных 
осложнений и органического поражения центральной 
нервной системы [2, 3]. В основе патогенеза ОЛБ лежит 
процесс образования свободных радикалов, который 
характерен для ряда патологических процессов, таких 
как гипоксия и воспаление. Это и делает ОЛБ весьма 
интересной с точки зрения экспериментального моде-
лирования на животных для изучения основных патофи-
зиологических процессов и решения наиболее важной 
задачи — разработки эффективных патогенетически 
обоснованных медикаментозных и немедикаментозных 
методов коррекции и лечения не только ОЛБ, но и дру-
гих патологических состояний. 

В современной медицине для лечения ОЛБ исполь-
зуют ряд фармакологических препаратов, среди которых 
значительное место занимают антиоксиданты (вита-
мин Е и его аналог альфа-токоферол), а также средства, 
обладающие свойствами иммуномодуляторов (вакцин-
ные препараты из живых и убитых микроорганизмов, 
полинуклиотиды и цитокины) [1]. В частности, приме-
нение интерлейкина-1β в качестве средства ранней те-
рапии нарушений гемопоэза показало, что он обладает 
выраженным терапевтическим эффектом в лечении ОЛБ  
[3, 4]. Однако, несмотря на различные попытки найти 
универсальное средство патогенетического лечения по-
следствий воздействия ИИ на организм, это направле-
ние остается открытым, что и определяет актуальность 
проблемы для практической медицины.

Наряду с фармакологической коррекцией ключевых 
звеньев патогенеза поражения организма ИИ следует 
обратить внимание и на физические методы модифи-
кации подобных состояний. Ранее нами [5–7] в серии 
экспериментальных работ было продемонстрированно 
повышение устойчивости лабораторных животных к по-
вреждающему действию химических и физических фак-
торов внешней среды (гипоксии, токсическому действию 
компонентов ракетного топлива, фосфорорганических 
соединений) на фоне воздействия низкоинтенсивного 
электромагнитного излучения (ЭМИ) гелий-неонового 
(He-Ne)-лазера, модулированного препаратом ткани 
гипоталамических структур головного мозга, селезенки 
и костного мозга новорожденной мыши (Р1-4) (мЭМИ). 
В частности, при таком воздействии наблюдается сни-
жение летальности и увеличение продолжительности 
жизни животных в опытных группах по сравнению с кон-
трольными, метаболические и морфологические измене-
ния в органах-мишенях [8]. 

Возможно, что обнаруженные эффекты носят эндо-
эргический характер. В результате поглощения био-
препаратами энергии когерентного поляризованного 
лазерного излучения увеличивается свободная энергия 
Гельмгольца, аккумулированная в химических связях 
метаболитов зондируемых препаратов [9, 10]. Атомы ин-
формационных макромолекул (ДНК, РНК, белки), погло-
щая свет, вместе с энергией квантов света приобретают 
и их момент количества движения, что создает инверс-
ную заселенность ядерных зеемановских уровней. Про-
исходит так называемая химическая поляризация ядер. 
Таким образом, биохимические реакции в препаратах, 
запущенные поляризованным лазерным излучением, 
могут генерировать электромагнитные радиочастотные 
колебания. В этой ситуации биоструктуры (например, 
препараты разных тканей) выступают в роли своеобраз-
ной молекулярной радиостанции, где каждый вид мо-
лекул имеет свои характерные частоты, которые, ввиду 
наличия в эксперименте ЭМИ газового разряда лазера, 
могут усиливаться благодаря стохастическому резонан-
су. Так, в силу указанных причин исходное ЭМИ He-Ne-
лазера в результате модуляции биоструктурами приоб-
ретает специфические особенности, которые характеры 
для электромагнитного состояния зондируемого объек-
та, в силу чего зондируемый объект «донор» параме-
трически связан с объектом «реципиентом» на которого 
оказывается воздействие. 

В этом случае повышение резистентности мышей 
к ИИ обусловлено несколькими факторами. С одной сто-
роны, специфичностью действия, мЭМИ He-Ne-лазера 
зондируемыми препаратами [5]. С другой стороны, ис-
пользование в качестве биоструктуры препаратов кост-
ного мозга и селезенки для модуляции ЭМИ He-Ne-
лазера, обусловлено патогенетическим действием ИИ 
на ткани костного мозга и селезенки. Вероятно, что ис-
пользование мЭМИ He-Ne-лазера, у экспериментальных 
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животных приводит к увеличению экспрессии генов 
специфических нейропептидов и нейротрасмиттеров [5, 
7] способствующих повышению резистентности к гипок-
сии, которая, являясь типовым патологическим процес-
сом, характерна и для ОЛБ. Эксперименты, проведенные 
нами ранее [10], позволили предположить, что воз-
действие мЭМИ оказывает цитопротекторное действие 
на клетки костного мозга животных больных ОЛБ. 

Цель исследования — оценить влияние низко-
интенсивного мЭМИ на течение костномозговой формы 
ОЛБ у мышей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Для формирования антигипоксического, антиокси-

дантного эффектов и, как следствие, радиопротектор-
ного эффекта при модулировании ЭМИ He-Ne-лазера 
был выбран препарат ткани гипоталамических структур 
головного мозга, селезенки и костного мозга новорож-
денной мыши (Р1-4). Полагаем, что выбор данного пре-
парата целесообразен и для обеспечения адекватной 
нейроиммунной регуляции. 

Экспериментальные исследования выполнены 
на 120 белых нелинейных мышах-самцах массой тела  
20–24 г, полученных из питомника «Рапполово» (Ле-
нинградская обл.). Животных содержали в стандартных 
условиях вивария (температура воздуха 18–24 °С, отно-
сительная влажность воздуха 40–80%). Доступ животных 
к корму и воде не ограничивали (режим питания —  
ad libitum). Перед проведением каждого эксперимента 
животные проходили карантин в течение 14 сут, после 
которого мышей распределяли на группы путем ран-
домизации с исключением из эксперимента больных 

и ослабленных животных. Эксперименты осуществляли 
в соответствии с принципами биоэтики и согласно тре-
бованиям нормативно-правовых документов о порядке 
проведения исследовательских работ с применением 
животных. Общее количество объектов исследования 
и распределение их по группам представлено в табл. 1. 

Животных 1-й и 2-й контрольных групп перед моде-
лированием костномозгового синдрома ОЛБ не подвер-
гали никаким химическим и физическим воздействиям. 
При этом на мышей 1-й контрольной группы воздейство-
вали рентгеновским излучением в дозе 7,5 Гр, а 2-й кон-
трольной группы — 8 Гр. 

Мыши 1а и 2а опытных групп подвергались профи-
лактическому воздействию мЭМИ до моделирования 
костномозгового синдрома ОЛБ в тех же дозах рентгенов-
ского излучения, что и контрольные группы. Профилакти-
ческое воздействие мЭМИ проводили в течение 4 дней 
по 180 мин ежедневно с экспозицией по 60 мин на каж-
дый препарат ткани, используемый для модуляции ЭМИ. 

Профилактическое и лечебное воздействие мЭМИ 
на животных 1б и 2б опытных групп проводили до мо-
делирования костномозговой формы ОЛБ рентгеновским 
излучением в тех же дозах и после него. Профилакти-
ческое воздействие осуществляли аналогично как в 1а 
и 2а опытных группах в течение 4 дней по 180 мин еже-
дневно, а леченое воздействие мЭМИ проводили в виде 
9 сеансов с 1-х по 17-е сутки после рентгеновского излу-
чения через день по 180 мин ежедневно согласно схеме 
(см. табл. 1). 

Общее однократное равномерное облучение живот-
ных в дозах 7,5 и 8 Гр моделировали с помощью источни-
ка рентгеновского излучения в направлении «спина — 
живот» на рентгеновской установке «РУМ-17» (Россия). 

Таблица 1. Объекты исследования и распределение их по группам
Table 1. Objects of research and their distribution by groups

Группа Способ воздействия Доза
ИИ, Гр Схема эксперимента Экспозиция и способ воздействия мЭМИ

Контрольная 1, 
n = 15 Без воздействия 7,5 Воздействие ИИ –

Опытная 1а, 
n = 15 Профилактический 7,5 Воздействие мЭМИ + 

ИИ

По 180 мин ежедневно в течение 4 дней; 
через сутки после последнего воздействия 
моделировалась ОЛБ

Опытная 1б, 
n = 30

Профилактический 
и лечебный 7,5

Воздействие мЭМИ 
+ ИИ + воздействие 
мЭМИ

По 180 мин ежедневно в течение 4 дней  
до моделирования ОЛБ и по 180 мин еже-
дневно в 1, 3, 5, 7, 9, 11, 13, 15, 17-е дни ОЛБ

Контрольная 2, 
n = 15 Без воздействия 8 Воздействие ИИ –

Опытная 2а, 
n = 15 Профилактический 8 Воздействие мЭМИ  

+ ИИ

По 180 мин ежедневно в течение 4 дней; 
через сутки после последнего воздействия 
моделировалась ОЛБ

Опытная 2б, 
n = 30

Профилактический 
и лечебный 8

Воздействие мЭМИ 
+ ИИ + воздействие 
мЭМИ

По 180 мин ежедневно в течение 4 дней 
до моделирования  ОЛБ и по 180 минут еже-
дневно в 1, 3, 5, 7, 9, 11, 13, 15, 17-е дни ОЛБ

Примечание: ИИ —  ионизирующее  излучение; мЭМИ — модулированное  низкоинтенсивное электромагнитное  излучение; 
ОЛБ — острая лучевая болезнь.
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Рис. 2. Летальность мышей в исследуемых группах 
от костномозговой формы острой лучевой болезни за 30 суток: 
опыт а — профилактическое воздействие модулированного  
низкоинтенсивного электромагнитного  излучения; опыт б — 
профилактическое и лечебное воздействие модулированного  
низкоинтенсивного электромагнитного  излучения; *  различия 
по сравнению с контрольными группами, р < 0,05 (критерий Фи-
шера); **  по сравнению с контрольными и опытными группами, 
р < 0,05 (критерий Фишера)
Fig. 2. Mortality of mice in the study groups from the bone 
marrow form of acute radiation sickness for 30 days: experience 
a — preventive effect of modulated electromagnetic ionization; 
experience b — preventive and therapeutic effects of modulated 
electromagnetic ionization; * differences in comparison with the 
control groups, p < 0.05 (Fisher’s test); ** in comparison with the 
control and experimental groups, p < 0.05 (Fisher’s test)

Рис.1. Схема работы лазерной установки в режиме резонанса 
с биообъектом
Fig. 1. The scheme of the laser installation in the resonance mode 
with a biological object

1 – нагреватель лазерной 
трубки
2 – лазерная трубка
3 – лазерный луч
4 – биообъект
5 – лазерное зеркало
6 – фотопреобразователь
7 – усилитель
8 – блок питания
9 – антенна
10 – радиоволны
11 – электромагнитные 
волны
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Напряжение тока в момент излучения — 180 кВ, сила 
тока — 10 мА, фильтр: 0,5 Cu + 1,0 Al, фокусное расстоя-
ние — 50 см; мощность дозы — 38,2 Р/м. 

В качестве источника низкоинтенсивного ЭМИ ис-
пользован He-Ne-лазер мощностью 0,5 мВт и длиной 
волны 632,8 нм, который имеет две совмещенные ор-
тогональные линейно поляризованные моды излучения, 
одночастотные в каждой из них. Генерацию ЭМИ прово-
дили по схеме интерферометра «Фабри-Перо», в которой 
рабочий лазерный луч многократно проходит через тон-
кие свежепрепарированные ткани гипоталамических 
структур головного мозга, селезенки и костного мозга 
здоровой новорожденной мыши (Р1-4). Полупрозрачные 
препараты наносили на предметное стекло, накрывали 
покровным стеклом и помещали на оптическую ось 
«лазерный луч — препарат». Юстировку стекол с пре-
паратами проводили таким образом, чтобы обеспечить 
частичное обратное отражение луча, модулированного 
препаратами, в резонатор лазера. Оптические сигналы 
регистрировались и подавались на электронную схему, 
которая управляет режимом генерации лазера, при этом 
происходит частотная стабилизация когерентного излу-
чения. Расстояние от зондируемого препарата до актив-
ного элемента лазера составляло 11 см (рис. 1). 

Продолжительность наблюдения за животными со-
ставила 30 сут. В ходе исследования оценивали общую 
летальность, посуточную летальность и среднюю продол-
жительность жизни погибших мышей, а также их общее 
функциональное состояние.

Полученные данные анализировали общепринятыми 
статистическими методами с применением программных 
пакетов Statistica 10.0 и MS Excel (Microsoft Corp., США). 
Рассчитывали среднее значение регистрируемых пока-
зателей и ошибку средней величины (M ± mx). Ошибку 
средней величины частоты встречаемости признаков 
(в процентах) с доверительным интервалом для вероят-
ности 95% вычисляли с применением программных па-
кетов MS-Exel.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Установлено, что ИИ в дозах 7,5 и 8 Гр приводит 

к быстрому развитию костномозговой формы ОЛБ и вы-
сокой летальности облученных животных. В 1-й и 2-й 
контрольных группах при облучении мышей рентгенов-
ским излучением в дозах 7,5 и 8 Гр на 7-е сутки после 
воздействия летальность от костномозговой формы ОЛБ 

составила 66,7%, на 10-е сутки — 83,3 и 86,7% соответ-
ственно. К 11–12-м суткам летальность достигла своего 
максимума — 91,7% в 1-й контрольной группе и 100% 
во 2-й контрольной группе (рис. 2–4). 

Таблица 2. Средняя продолжительность жизни погибших мышей от острой лучевой болезни
Table 2. Average lifespan of dead acute radiation sickness mice

Доза ионизирующего 
излучения, Гр Контроль, сут Профилактическое воздействие  

(опыт а), сут
Профилактическое и лечебное  

воздействие (опыт б), сут

7,5 7,3 ± 2,5 13,6 ± 6,5* 12,3 ± 1,4*
8 6,0 ± 2,3 12,9 ± 3,6* 16,7 ± 4,5*

Примечание: * различия по сравнению с контрольной группой, р < 0,05 (критерий Вилконсона).
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Средняя продолжительность жизни погибших жи-
вотных, облученных дозой 7,5 Гр, составила 7,3 ± 2,5 су-
ток, дозой 8 Гр — 6,0 ± 2,3 суток (табл. 2). 

На фоне костномозговой формы ОЛБ у мышей 1-й 
и 2-й контрольных групп отмечены резкие изменения 
функционального состояния (тусклый цвет шерстяного 
покрова, частичная алопеция, вялость, снижение об-
щей двигательной активности и ориентировочно-ис-
следовательских реакций, снижение или отказ от по-
требления воды и пищи). Все эти изменения являются 
типичными для поражения ИИ в указанных дозах. Кро-
ме того, у мышей в ходе эксперимента наблюдался ге-
моррагический синдром, синдром инфекционных ос-
ложнений, функцио нальные поражения центральной 
нервной системы, которые также являются типичными 
для костномозговой формы ОЛБ. Данные синдромы 
связаны друг с другом общими механизмами развития 
и способны оказывать взаимное влияние друг на друга 
усиливая негативный эффект от повреждающего дей-
ствия ИИ и приводя к летальному исходу. Напротив, 
у экспериментальных групп животных в ответ на про-
филактическое и лечебно-профилактическое воздей-
ствие мЭМИ отмечена положительная динамика в тече-
нии костномозговой формы ОЛБ, вызванной ИИ в дозах 
7,5 и 8 Гр (см. рис. 2–4). 

В ответ на профилактическое воздействие мЭМИ 
на 7-е сутки после повреждающего действия ИИ в дозе 
7,5 Гр летальность мышей в 1а опытной группе составила 

14,3%, на 10-е сутки — 21,4%, на 15-е сутки — 42,9% 
и только на 25-е сутки летальность достигла своего 
максимума — 64,3% и оставалась на этом уровне более 
30 дней, что значимо (р < 0,05) отличается от показателя 
летальности в 1-й контрольной группе (см. рис. 3). 

Профилактическое воздействие мЭМИ в сочетании 
с лечебным в большей степени оказало защитный эффект 
от повреждающего действия ИИ в дозе 7,5 Гр, чем чисто 
профилактическое. На 7-е сутки после повреждающего 
действия ИИ в дозе 7,5 Гр гибели животных в 1б опытной 
группе не отмечено, на 10-е сутки летальность состави-
ла 3,3%, а своего максимума (23,3%) она достигла к 15-м 
суткам после радиационного воздействия и оставалась 
на этом уровне весь период наблюдения, что значимо 
(р < 0,05) отличается от показателя летальности в 1-й 
контрольной и 1а опытной группах (см. рис. 2, 3). 

Средняя продолжительность жизни погибших жи-
вотных на фоне ОЛБ при поражении ИИ в дозе 7,5 Гр 
в 1а опытной группе составила 13,6  ±  6,5 сут, а в 1б 
опытной группе — 12,3 ± 1,4 суток (см. табл. 2). Про-
должительность жизни погибших мышей от ОЛБ в от-
вет на воздействие мЭМИ в 1а и 1б опытных группах 
значимо (р < 0,05) увеличилась по сравнению с 1-й 
контрольной группой, однако между собой значимых 
отличий не имела, хотя летальность при профилакти-
ческом и лечебном способе воздействия была значимо 
(р < 0,05) ниже, чем при профилактическом, — 23,3 
и 64,3% соответственно. 

Рис. 3. Влияние модулированного  низкоинтенсивного 
электро магнитного  излучения на посуточную летальность 
мышей, вызванную ионизирующим излучением в дозе 7,5 Гр; 
опыт 1а — профилактическое воздействие мЭМИ; опыт 1б — 
профилактическое и лечебное воздействие мЭМИ; * различие 
по сравнению с контрольной группой, р < 0,05 (критерий Фи-
шера); ** по сравнению с контрольной и опытными группами, 
р < 0,05 (критерий Фишера) 
Fig. 3. The effect of modulated electromagnetic radiation on the 
daily mortality of mice caused by IS at a dose of 7.5 Gy: experience 
1a — preventive effect of mEMR; experience 1b — preventive and 
therapeutic effects of mEMR; * difference in comparison with the 
control group, p < 0.05 (Fisher’s test); ** — in comparison with 
the control and experimental groups, p < 0.05 (Fisher’s test)

Рис. 4. Влияние модулированного  низкоинтенсивного 
электро магнитного  излучения на посуточную летальность 
мышей, вызванную ионизирующим излучением в дозе 8 Гр: 
опыт 2а — профилактическое воздействие мЭМИ; опыт 2б — 
профилактическое и лечебное воздействие мЭМИ; * различия 
по сравнению с контрольной группой, р < 0,05 (критерий Фи-
шера); ** по сравнению с контрольной и опытными группами, 
р < 0,05 (критерий Фишера)
Fig. 4. The effect of modulated electromagnetic radiation on the 
daily mortality of mice caused by IS at a dose of 8 Gy: experience 
2а — preventive influence of mEMR; experience 2b — preventive 
and therapeutic effects of mEMI; * differences in comparison with 
the control group, p < 0.05 (Fisher’s test); ** — in comparison 
with the control and experimental groups, p < 0.05 (Fisher’s test)
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Аналогичная динамика оцениваемых показателей 
в ответ на воздействие мЭМИ наблюдалась при модели-
ровании ОЛБ дозой ИИ 8 Гр. В ответ на профилактиче-
ское воздействие мЭМИ на 7-е сутки после повреждаю-
щего действия ИИ в дозе 8 Гр летальность мышей во 2а 
опытной группе составила 7,1%, на 10-е сутки — 21,4 %, 
что значимо (р < 0,05) отличается от летальности во 2-й 
контрольной группе (см. рис. 4). Однако на 15-е сутки ле-
тальность от ОЛБ во 2а опытной группе выросла до 87,5% 
и на 20-е сутки достигла своего максимума — 92,9%, 
оставаясь на этом уровне более 30 дней. 

Во 2б, как и в 1б опытной группе профилактическое 
и лечебное воздействие мЭМИ в большей степени ока-
зало защитный эффект от повреждающего действия ИИ 
в дозе 8 Гр, чем чисто профилактическое.

На 7-е и 10-е сутки после повреждающего действия 
ИИ в дозе 8 Гр гибели мышей во 2б опытной группе 
не было, на 15-е сутки летальность составила 16,7%, 
а своего максимума (30%) она достигла только к 30-м 
суткам ОЛБ, что значимо (р < 0,05) отличается от пока-
зателя летальности во 2-й контрольной и 2а опытной 
группах (см. рис. 2, 4). 

Средняя продолжительность жизни погибших живот-
ных на фоне ОЛБ при поражении ИИ 8 Гр во 2а опытной 
группе составила 12,9 ± 3,6 сут, а во 2б опытной группе — 
16,7 ± 4,5 суток, что значимо (р < 0,05) больше, чем во 2-й 
контрольной группе — 6,0 ± 2,3 сут (см. табл. 2). Продолжи-
тельность жизни погибших мышей от ОЛБ в ответ на воз-
действие мЭМИ во 2а и 2б опытных группах увеличилось 
на 7–10 суток по сравнению со 2-й контрольной группой, 
однако между собой значимых отличий не имела, хотя 
летальность при профилактическом и лечебном способе 
воздействия была существенно ниже, чем при профилак-
тическом, — 30 и 92,9 % соответственно (р < 0,05).

Выявлено, что в 1а и особенно в 1б и 2б опытных 
группах функциональное состояние мышей характери-
зовалось незначительным снижением общей двигатель-
ной активности, сохранением ориентировочно-исследо-
вательской деятельности, отсутствием геморрагического 
и инфекционного синдромов, а также других патологи-
ческих состояний. 

По нашему мнению, различия в функциональном 
состоянии мышей, показателях летальности и средней 
продолжительности жизни в опытных и контрольных 
группах указывает на то, что в ответ на профилактиче-
ское воздействие мЭМИ развитие основного панцито-
пенического синдрома костномозговой формы ОЛБ про-
исходит с запозданием. Подобное защитное действие 
мЭМИ, возможно, обусловлено за счет цитопротектив-
ного эффекта данного вида излучения на клетки костно-
го мозга экспериментальных животных. В связи с этим 
пик летальности от ОЛБ в опытных группах смещается 

на 12–16-е сутки заболевания (см. табл. 2). Лечебное 
воздействие в дополнение к профилактическому про-
должает препятствовать развитию панцитопенического 
синдрома костномозговой формы ОЛБ у большинства 
животных, что обеспечивает низкую летальность и уве-
личивает среднюю продолжительность жизни погибших 
мышей (см. рис. 2–4).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Выявлено, что ионизирующее излучение в дозах 7,5 

и 8 Гр приводит к быстрому развитию костномозговой 
формы ОЛБ и высокой летальности облученных живот-
ных. Летальность на 7-е сутки заболевания при ради-
ационном поражении в дозах 7,5 Гр и 8 Гр составила 
66,7%, на 10-е сутки — 83,3 и 86,7%, а к 14-м суткам 
достигла 91,7 и 100% соответственно. Средняя продол-
жительность жизни составила 7,3  ±  2,5 суток при дозе 
7,5 Гр, а при дозе 8 Гр — 6  ±  2,3 суток. 

Использование мЭМИ He-Ne-лазера способствует 
повышению резистентности мышей к повреждающему 
действию ИИ в дозах 7,5 Гр и 8 Гр. В ответ на профи-
лактическое воздействие мЭМИ наблюдается сниже-
ние летальности животных от костномозговой формы 
ОЛБ в течение первых 14 дней заболевания, кото-
рая при действии ИИ в дозе 7,5 Гр составила 28,6%, 
а при 8 Гр — 50%. Однако к 22-м суткам после воз-
действия ИИ в дозе 7,5 Гр летальность мышей до-
стигает 64,3%, а при 8 Гр — 90%. Профилактическое 
воздействие мЭМИ способствует увеличению средней 
продолжительности жизни погибших от ОЛБ живот-
ных до 13,6 ± 6,5 суток при радиационном поражении 
в дозе 7,5 Гр и до 12,9 ± 3,6 суток при радиационном 
поражении в дозе 8 Гр, в то время как в 1-й и 2-й 
контрольных группах данный показатель составил 
7,3 ± 2,5 суток и 6,0 ± 2,3 суток соответственно. В ответ 
на лечебно-профилактическое воздействие мЭМИ на-
блюдается значительное снижение летальности от ОЛБ 
и увеличение средней продолжительности жизни по-
гибших животных. Так, летальность от ОЛБ после ради-
ационного воздействия в дозе 7,5 Гр составила 23,3% 
за весь период наблюдения, а при 8 Гр — 30%, в то 
время как средняя продолжительность жизни погиб-
ших от ОЛБ мышей увеличилась до 12,3 ± 1,4 суток 
при радиационном поражении 7,5 Гр и до 16,7 ± 4,5 
суток при радиационном поражении в 8 Гр. 

Наше предположение о том, что мЭМИ оказывает 
цитопротекторное действие на клетки костного мозга 
животных больных ОЛБ, требует более детального экс-
периментального подтверждения, а полученные дан-
ные — дальнейшего углубленного изучения механизмов 
защитного действия мЭМИ.
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