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Аннотация. Актуальность. Артериальная гипертензия на фоне метаболических нарушений, ожи-

рения – является важным фактором риска, управление которым является одной из задач профилактиче-
ской медицины. Целесообразной является модуляция биохимической активности иммунокомпетентных 
клеток. Факторами, обеспечивающими регуляцию молекулярных клеточных процессов, а также чувстви-
тельность клеток к провоспалительным сигналам, являются низкоинтенсивное электромагнитное излу-
чение частотой 1 ГГц и транскраниальная электростимуляция. Цель исследования – изучение возможно-
сти использования в комплексном лечении больных АГ в сочетании с нарушением жирового обмена 
низкоинтенсивной микроволновой терапии и транскраниальной электростимуляции. Материалы и ме-
тоды исследования. При рандомизированном двойном слепом контролируемом клиническом исследова-
нии обследовано 84 спортсмена с АГ в возрасте от 23 до 34 лет, наблюдавшихся амбулаторно. Обсле-
дуемые в группе сравнения (n=42) получали медикаментозное лечение согласно клиническим рекомен-
дациям в сочетании с микроволновым излучением частотой 1 ГГц, пациенты основной группы (n=42) 
дополнительно получали транскраниальную электростимуляцию на аппарате «Магнон». Контрольную 
группу составили 15 практически здоровых лиц, сопоставимых по возрасту. В ходе исследования в сыво-
ротке крови обследуемых лиц методом иммуноферментного анализа определяли уровень инсулина, глю-
кагона, апоА1 и апоВ100. Оценка выраженности воспалительной реакции проводилась посредством оп-
ределения С-реактивного белка высокочувствительным методом. Результаты и их обсуждение. У паци-
ентов с АГ, в сравнении с практически здоровыми лицами, отмечалось повышение уровня инсулина на 
23,0% (p=0,051), апоВ100 на 35,1% (p=0,001), СРБ на 43,4% (p=0,05), сопровождавшееся снижением 
уровня глюкагона на 5,0% (p=0,8) и апоА1 на 32,8% (p=0,000002). Проведенный анализ показал, что в 
группе больных, получавших медикаментозную терапию и низкоинтенсивное микроволновое воздейст-
вие, имело место повышение уровня глюкагона в среднем на 2,2% (p=0,018), апоА1 на 0,96% (p=0,063), 
инсулина на 3,5% (p=0,11) при снижении уровня апоВ100 в среднем на 2,7% (p=0,083) и С-реактивного 
белка  на 2,4% (p=0,18). У пациентов, дополнительно получавших транскраниальную электростимуля-
цию, уровень глюкагона в сыворотке крови повышался в среднем на 1,3% (p=0,028), апоА1 на 11,1% 
(p=0,028), при снижении концентрации инсулина в плазме на 5,1% (p=0,06), апоВ100 на ,4% (p=0,015) и 
СРБ на 5,3% (p=0,05). Заключение. У спортсменов при низкоинтенсивном микроволновом воздействии в 
сочетании с транскраниальной электростимуляцией отмечено более выраженное повышение уровня 
апоА1, а также снижение уровня инсулина, апоВ100 и С-реактивного белка. Таким образом, у больных 
АГ с метаболическими нарушениями, ожирением, микроволновая терапия в сочетании с транскраниаль-
ной электростимуляцией – эффективна.  

Ключевые слова: артериальная гипертензия, ожирение, аполипопротеины, микроволны, 
С-реактивный белок, низкоинтенсивное электромагнитное излучение, транскраниальная электростимуляция. 
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Abstract. Relevance. Arterial hypertension on the background of metabolic disorders and obesity is an 
important risk factor, the management of which is one of the tasks of preventive medicine. It is advisable to 
modulate the biochemical activity of immunocompetent cells. The factors that regulate molecular cellular 
processes, as well as the sensitivity of cells to pro-inflammatory signals, are low-intensity electromagnetic radia-
tion at a frequency of 1 GHz and transcranial electrical stimulation. The research purpose is to study the possibil-
ity of using low-intensity microwave therapy and transcranial electrostimulation in the complex treatment of 
hypertensive patients in combination with a violation of the fat metabolism. Materials and research methods. In a 
randomized, double-blind, controlled clinical trial, 84 athletes with hypertension aged 23 to 34 years were ob-
served on an outpatient basis. Surveyed in the comparison group (n=42) received drug treatment according to 
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clinical recommendations in combination with 1 GHz microwave radiation, patients of the main group (n=42) 
received additional transcranial electrostimulation by the Magnon device. The control group consisted of 15 
healthy individuals comparable in age. During the study, the serum levels of insulin, glucagon, apoA1 and 
apoB100 were determined by ELISA. Evaluation of the severity of the inflammatory reaction was carried out by 
determining the reactive protein C by a highly sensitive method. Results and its discussion. In patients with 
hypertension, in comparison with practically healthy individuals, there were an increase in insulin level by 
23.0% (p=0.051), apoB100 by 35.1% (p=0.001), CRP by 43.4% (p=0, 05), accompanied by a decrease in the 
level of glucagon by 5.0% (p=0.8) and apoA1 by 32.8% (p=0.000002). The analysis showed that in the group of 
patients who received drug therapy and low-intensity microwave exposure, there were an increase in the level of 
glucagon by an average of 2.2% (p = 0.018), apoA1 by 0.96% (p=0.063), insulin by 3 , 5% (p=0.11) with a de-
crease in apoB100 level on average by 2.7% (p=0.083) and C of reactive protein by 2.4% (p=0.18). In patients 
who additionally received transcranial electrostimulation, there were an increase in serum glucagon level on av-
erage by 1.3% (p=0.028), apoA1 by 11.1% (p = 0.028), while the insulin concentration in plasma decreased by 
5.1 % (p=0.06), apoB100 on, 4% (p=0.015) and CRP by 5.3% (p=0.05). Conclusion. Athletes with a low-
intensity microwave effect in combination with transcranial electrostimulation showed a more pronounced in-
crease in apoA1, as well as a decrease in insulin, apoB100 and C reactive protein. Thus, in patients with hyper-
tension with metabolic disorders, obesity, microwave therapy in combination with transcranial electrostimulation 
is effective. 

Key words: arterial hypertension, obesity, apolipoproteins, microwaves, C reactive protein, low-intensity 
electromagnetic radiation, transcranial electrostimulation. 

 
Артериальная гипертензия (АГ) не только является медико-социальной проблемой, связанной с 

высокой распространенностью, прогрессирующим течением, рисками развития инфаркта миокарда, це-
ребрального инсульта, но и частым сочетанием её с различными метаболическими расстройствами. На-
рушение метаболизма обусловливает повышенный уровень инсулина и глюкозы в крови, дислипопротеи-
немию, повышение активности внутрисосудистого воспаления, развитие атеросклероза и др. [2, 21, 22].  

Повышение уровня инсулина активирует иммунокомпетентные клетки (макрофаги), ведет к про-
грессирующему развитию атеросклероза с его осложнениями. Изменения сосудистой стенки обеспечи-
вают отложение холестерина, разрастание соединительной ткани, что приводит к гемодинамическим 
нарушениям. В обмене холестерина и липопротеинов, как антиатерогенные факторы, участвуют аполи-
попротеины А и Е. Аполипопротеины А, в том числе апоА1, входят в состав липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП), участвуют в транспорте холестерина из сосудов в печень, что замедляет прогресси-
рование атеросклероза. АпоА являются кофактором лецитинхолестеринацетилтрансферазы, осуществ-
ляющей эстерификацию холестерина, увеличивая его экскрецию с желчью. Аполипопротеины В 
(апоВ100) способствуют увеличению отложения холестерина в сосудистой стенке, ведущее к прогресси-
рованию атеросклероза [8, 10, 22].  

Инфекционно-воспалительные заболевания способны включать и поддерживать механизмы ак-
тивности атерогенных процессов, аналогично с такими факторами риска, как АГ и дислипидемия. Про-
гредиентность течения воспалительного процесса в сосудистой стенке обеспечивают окисленные формы 
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП), активирующие иммунокомпетентные клетки, в первую оче-
редь макрофаги [15].  

Лечение пациентов с атеросклерозом и метаболическими нарушениями должно осуществляться 
системным воздействие на клетки для оптимизации внутриклеточной активности сигнальных путей и 
механизмов реализации генетической информации, регуляции транскрипции генов, модифицирующих 
метаболическую активность. Необходимо снижение уровня апоВ100, активности воспаления, а также 
повышение уровня апоА и нормализация углеводного обмена, включая коррекцию содержания инсулина 
в крови [9, 17, 18, 22]. Модулятором влияния на внутриклеточную активность и сигнальную трансдук-
цию является низкоинтенсивное микроволновое излучение (НМИ) частотой 1 ГГц в сочетании с транс-
краниальной электростимуляцией (ТЭС). НМИ влияет на биохимические процессы в клетках, в том чис-
ле на активность JAK/STAT и MAPK/SAPK-сигнальных путей, модулирует чувствительность и реактив-
ность клеток к митогенам химической и физической природы.  При этом снижается провоспалительная 
активация иммунокомпетентных клеток, осуществляется коррекция симптоматики воспаления сосуди-
стой стенки, нормализуется продукция клетками цитокинов и факторов роста, повышается антиокси-
дантная защита [4-6].  

Цель исследования – изучение возможности использования низкоинтенсивной микроволновой 
терапии в сочетании с транскраниальной электростимуляцией в комплексной терапии спортсменов с 
АГ и ожирением.  

Материалы и методы исследования. При рандомизированном двойном слепом контролируемом 
клиническом исследовании обследовано 84 спортсмена со спортивной специализацией – атлетическая 
гимнастика. У всех установлен диагноз эссенциальной АГ I ст., ожирения 1 ст. Средний возраст обследо-
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ванных составил 26,7 лет (23-34 года). Контрольная группа состояла из 18 практически здоровых лиц без 
АГ и ожирения, средний возраст которых составил 27,1 года (22-36 лет). Перед включением в исследова-
ние у каждого участника было получено информированное согласие. При первичном осмотре осуществ-
лялась рандомизация с использованием генератора случайных чисел с формированием двух групп с об-
щим числом участников по 42 человек в каждой (группа сравнения и основная группа).  

Обследуемые основной группы и группы сравнения в течение всего периода наблюдения 
(16,2±1,5 суток) получали антигипертензивную терапию (лизиноприл, 10 мг, однократно утром), аторва-
статин (10 мг, однократно утром). Пациентам основной группы дополнительно с первых суток осущест-
влялось воздействие НМИ частотой 1 ГГц на область грудины длительностью 40 минут [6]. Использо-
вался серийный аппарат низкоинтенсивной микроволновой терапии «Акватон-02» (регистрационное 
удостоверение № ФСР 2011/10939). Выбор области воздействия микроволн определялся удобством уста-
новки облучателя аппарата в положении пациента лежа на спине. ТЭС –  аппаратом «Магнон ДКС» (Ре-
гистрационное удостоверение ФСР 2011/11238 от 07.12.2015 г.). 

Критерии включения в исследование: возраст 23-34 года, информированное согласие на участие в 
исследовании, окружность талии более 94 см, АГ при артериальном давлении (АД)≥140/90 мм рт. ст.). 
Нарушение толерантности к глюкозе (глюкоза в плазме крови через 2 часа после нагрузки глюкозой в 
пределах ≥5,8 и <6,2 ммоль/л), отсутствие в течение предшествующих 3 месяцев острых бактериальных 
и вирусных инфекций.  

Критерии исключения: обострения воспалительных заболеваний внутренних органов, декомпен-
сация углеводного обмена, отказ от участия в исследовании.  

При исследовании сыворотки крови методом иммуноферментного анализа (ИФА) определяли 
концентрацию инсулина, глюкагона, апоА1 и апоВ100. Выраженность воспалительной реакции контро-
лировалась исследования С-реактивного белка (СРБ) высокочувствительным методом. ИФА проводился 
на анализаторе Personal LAB (AdaltisItalia S.p.A., Италия) в соответствии с рекомендациями производите-
лей наборов реактивов. Забор крови для исследования осуществлялся из локтевой вены, натощак, в ут-
ренние часы (до 07.40).  

Статистический анализ – с использованием программы Statistica 7.0 (StatSoft, США). Данные ис-
следования представляли в виде среднего значения, 25-го и 75-го процентилей и медианы (Ме) выборки. 
Сравнение средних значений – с помощью U- критерия Манна–Уитни и с помощью T-критерия Вилкок-
сона. Взаимосвязи изучаемых факторов – методом линейного корреляционного анализа.  

За частоту исходов (%) в группах принималась частота достижения эффекта в конце наблюдения, 
соответственно частному от деления числа спортсменов с достигнутым исходом и их общего числа в 
группе ×100. Относительный риск соответствовал частному от деления частот исходов в группе сравне-
ния и основной группе. Показатель снижения относительного риска рассчитывался по формуле: сниже-
ние относительного риска равнялось (1 – относительный риск). За снижение абсолютного риска прини-
малась разность частот исходов в основной группе и группе сравнения.  

Эффективность мероприятий оценивалась по динамике изученных лабораторных показателей. 
Эффект воздействия считался достигнутым при повышении уровня апоА на 5% и более, соотношения 
апоА/апоВ100 – на 10% и более, снижении уровня апоВ100, инсулина, СРБ на 5% и выше.  

Результаты и их обсуждение. Концентрация глюкагона в группе контроля составила 
46,52±3,7 пг/мл, инсулина – 2,637±2,2 мкМЕ/мл, апоА1 – 1,286±1,1 мкг/мл, апоВ100 – 0,853±0,34 мкг/мл 
(соотношение апоА/апоВ100 – 1,51 ед.), СРБ – 2,358±0,87 мг/мл. Уровень АД в группе контроля составил 
129,6±4,8 и 80±2,3 мм рт. ст.  

В основной группе с АГ отмечалось повышение концентрации инсулина в плазме на 22,9% 
(U=371,1; p=0,045), снижением уровня глюкагона на 4,9% (U=513,2; p=0,07), апоА1 на 33,2% (U=138,7; 
p=0,000002), повышение концентрации в сыворотке апоВ100 на 38,3% (U=254,6; p=0,001), а СРБ на 
45,1% (U=348,3; p=0,05). Средние значения АД в основной группе составили 148,7±6,9 и 96,8±4,7 мм рт. 
ст. Выявленные различия с группой контроля носили статистически значимый характер (U=351,2; 
p=0,033).  

Таким образом, у спортсменов с  АГ снижение уровня апоА1 связано с субклиническим воспали-
тельным процессом, протекающим на фоне метаболических нарушений, сопровождающихся повышен-
ным уровнем инсулина и апоВ100.  

Корреляционный анализ изученных факторов у практически здоровых лиц указывают на то, что 
уровень инсулина и глюкагона характеризуется противоположными взаимосвязями с уровнем аполипо-
протеинов. Концентрация глюкагона отличается умеренной отрицательной корреляцией с уровнем апоА1 
и положительной – с апоВ100, а инсулина – слабой положительной взаимосвязью с уровнем апоА1 и 
сильной отрицательной корреляцией – с апоВ100. Для уровней инсулина и глюкагона у практически здо-
ровых лиц характерна умеренная отрицательная корреляция. Существует умеренная отрицательная связь 
между концентрациями апоА1 и СРБ и сильная отрицательная – между уровнями инсулина и СРБ, а 
взаимосвязь уровня глюкагона и апоВ100, и глюкагона с СРБ – характеризуются умеренной силой и по-
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ложительным характером. Следовательно, у практически здоровых лиц повышение продукции инсулина 
связывается со снижением уровня апоВ100 и СРБ, а глюкагона – со снижением продукции апоА1 и по-
вышением уровня апоВ100, что отражает стимулирующий эффект  глюкагона на переход холестерина из 
печени в периферические ткани.  

У обследованных больных отмечается сильная отрицательная связь уровня апоА1 и апоВ100, не 
проявлявшаяся у практически здоровых лиц. У спортсменов с АГ отмечается формирование сильной 
положительной взаимосвязи уровня инсулина и апоВ100, а также появление положительной корреляции 
концентрации инсулина и уровня СРБ. Выявленные особенности являются следствием формирующейся 
инсулинорезистентности, инициирующей  воспалительную реакцию.  

Динамики показателей на фоне сочетанного медикаментозного и немедикаментозного воздействия 
показал, что у пациентов с АГ, получавших медикаментозную терапию и НМИ, имело место повышение 
уровня глюкагона в среднем на 2,4% (p=0,019), апоА1 на 1,32% (p=0,051), инсулина на 5,3% (p=0,08). 
Отмечалось снижение уровня апоВ100 в среднем на 4,5% (p=0,055) и СРБ на 3,3% (p=0,05). Средний 
уровень АД составил 136,2±7,3 и 88,2±3,8 мм рт. ст.  

У спортсменов, получавших дополнительно к основному лечению ТЭС, уровень глюкагона в сы-
воротке крови повышался в среднем на 1,1% (p=0,010) и апоА1 на 13,2% (p=0,04). При этом уровень ин-
сулина снижался в среднем на 6,2% (p=0,045), апоВ100 на 6,8% (p=0,011), а СРБ на 6,7% (p=0,045). 
Средний уровень АД у обследованных составил 128,5±3,8 и 79,8±1,6 мм рт. ст.  

Результаты свидетельствуют о том, что применение НМИ и ТЭС  при АГ способствует повыше-
нию сывороточной концентрации апоА1, трендом нормализации соотношения апоА1/апоВ100, снижени-
ем содержания инсулина в крови. В обеих подгруппах был достигнут целевой уровень АД. Достижение 
целевых показателей при использовании НМИ и ТЭС, в частности, повышение уровня в сыворотке крови 
апоА1, достигается в 50% случаев, положительная динамика соотношения апоА1/апоВ100 достигается у 
каждого третьего пациента, что в целом характеризует сочетанное воздействие НМИ и ТЭС как эффек-
тивный способ повышения результативности корригирующих мероприятий у спортсменов.  

Нарушение баланса аполипопротеинов, с повышением уровня ЛПНП и снижением ЛПВП, а также 
появление окисленных форм ЛПНП, холестерина и жирных кислот могут вести к ускоренному отложе-
нию холестерина в сосудистой стенке и поддержанию активности  воспаления эндотелия из-за активации 
макрофагов и нейтрофилов. Отложение холестерина в сосудистой стенке с последующим сужением про-
света сосуда, воспалением и тромбозом прогностически неблагоприятно [2, 21, 22].  

В процессах, приводящих к атеросклерозу, важную роль играют макрофаги и нейтрофилы, через 
эндотелий внедряющиеся в сосудистую стенку. Этому способствует экспрессия на поверхности эндоте-
лия молекул адгезии, в том числе, VCAM и Е-селектина. Активация макрофагов, участвующих в процес-
сах метаболизма ЛПНП в ответ на цитокиновые стимулы, определяется активностью JAK/STAT-
сигнального пути с преимущественным вовлечением в этот процесс рецепторной протеинкиназы JAK3 и 
факторов транскрипции STAT3 и STAT6 [22]. Цитокиновое окружения моноцитов формирует различные 
фенотипы макрофагов, в том числе провоспалительного и противовоспалительных. Интерлейкин 4 
(ИЛ-4) и трансформирующий фактор роста β (TGFβ) способствуют формированию противовоспали-
тельного фенотипа, с минимальной продукцией активных форм кислорода, высокой фагоцитарной ак-
тивностью, секрецией ферментов ремоделирования соединительной ткани (матриксных металлопротеи-
наз). Влиянием ФНОα способствует продукции провоспалительного цитокина ИЛ-1β, активных форм 
кислорода и цитотоксических факторов, принимают активное участие в реализации ответа острой фазы 
[19, 21]. Активация иммунокомпетентных клеток происходит за счет протеинкиназ р38, ERK и JNK, а 
также фактора транскрипции NF-κB. Этот механизм активируется преимущественно при контакте клетки 
с компонентами микроорганизмов, а также в ответ на стресс, то есть преимущественно в рамках форми-
рования инфекционного процесса [1]. Хронический воспалительный процесс сосудистой стенки спосо-
бен поддерживать их провоспалительную активность цитокинов достаточно длительное время. Влияние 
на макрофаги окисленных форм ЛПНП при недостаточности антиоксидантной системы – способствует 
поддержанию продукции иммунокомпетентными клетками провоспалительных цитокинов, в первую 
очередь, ФНОα и ИЛ-1β [10, 15]. Воспалительный процесс сосудистой стенки и нарушение липидного 
обмена способствуют прогрессированию атеросклероза и эндотелиальной дисфункции [20, 23]. Обладая 
противовоспалительным эффектом, апоА1 нормализуют реактивность макрофагов, снижая продукцию 
провоспалительных цитокинов и экспрессию эндотелием молекул адгезии. Повышенная активность ком-
плекса AKT/mTOR, за счет его активации цитокинами (ФНОα) и угнетения протеинкиназы АМРК, опре-
деляет развитие инсулинорезистентности. Напротив, повышение активности АМРК повышает чувстви-
тельность клетки к инсулину. Подавляя фактор транскрипции NF-κB, АМРК оказывает противовоспали-
тельное действие за счет угнетения продукции клетками цитокинов ответа острой фазы, в том числе 
ФНОα и ИЛ-1β [14, 23].  

Низкоинтенсивные микроволны частотой 1 ГГц подавляют фосфорилирование протеинкиназы 
АКТ1, модулируют активность МАРК/SAPK и JAK/STAT сигнальных путей, повышают содержание про-
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теинкиназы АМРК, концентрацию циклического аденозинмонофосфата и стимулируют продукцию мо-
нонуклеарами  цельной крови противовоспалительных цитокинов ИЛ-4 и ИЛ-13 [6, 11-13]. Сочетанное 
применение микроволн оказывает более выраженный эффект на уровень в сыворотке крови апоА1 и со-
отношение апоА1/апоВ100, способствуя уменьшению активности воспалительной реакции, что проявля-
ется снижением концентрации СРБ. Молекулярной основой таких изменений является ограничение про-
воспалительной активации макрофагов за счет снижения активности в облученных клетках протеинкиназ 
МАРК/SAPK-сигнального пути, в частности JNK и MAPK38, ядерного фактора транскрипции NF- κB, а 
также STAT-белков, в том числе STAT4 с повышением активности протеинкиназы АМРК [1, 7, 13]. НМИ 
способствует усилению антиоксидантной защиты и ограничению процессов окисления жирных кислот и 
ЛПНП [5, 6].  

Результаты свидетельствуют о том, что НМИ частотой 1 ГГц и ТЭС могут считаться перспектив-
ными факторами физической природы, повышающими эффективность медикаментозного лечения у 
больных АГ, сочетающейся с метаболическими нарушениями, корригируя дислипопротеинемию и инсу-
линорезистентность. Возможности использования клеточных технологий для этих же целей из-за доро-
говизны и юридических препятствий пока остается для применения в спортивной медицине дальней пер-
спективой [3, 16]. 

Заключение. У пациентов с АГ на фоне метаболических нарушений, ожирения – снижается уро-
вень апоА1, на фоне субклинического воспалительного процесса сосудистой стенки, находящегося в по-
ложительной взаимосвязи с уровнем в плазме инсулина. Повышение уровня инсулина в сыворотке ассо-
циировано со снижением уровня апоА1 и повышением уровня апоВ100. Проводимая коррекция сопро-
вождается статистически достоверным повышением продукции глюкагона и концентрации апоА1, а так-
же тенденцией к повышению продукции инсулина на фоне тенденции к снижению в сыворотке концен-
трации апоВ100 и СРБ. Применение НМИ и ТЭС сопровождалось снижением уровня в сыворотке крови 
инсулина, апоВ100 и СРБ. Одними из возможных механизмов повышения эффективности проводимого 
воздействия являются активация в клетках протеинкиназы АМРК, стимуляция накопления в клетках 
циклического аденозинмонофосфата, а также подавление активности протеинкиназы АКТ и повышение 
продукции лимфоцитами и макрофагами противовоспалительных цитокинов – ИЛ-4 и ИЛ-10.  
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