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На экспериментальной модели дисбактериоза, вызванного антибиотиком гентамицин сульфатом,
исследовано действие низкоинтенсивного электромагнитного излучения крайне высоких частот
(42.2 ГГц, 100 мкВт/см2, импульсная модуляция меандром с частотой 1 Гц, экспозиция по 30 мин
в сутки в течение 10 последовательных суток, начиная с четвертых суток после индукции дисбакте-
риоза) на жирнокислотный состав тимуса, плазмы крови, активность антиоксидантных ферментов,
количество малонового диальдегида и лактата в крови лабораторных крыс. Показано достоверное
снижение количества миристиновой, пальмитиновой, стеариновой, пальмитолеиновой, олеиновой
и линолевой жирных кислот в тимусе животных. Активность антиоксидантных ферментов, количе-
ство жирных кислот и малонового диальдегида в крови не изменялись. Количество лактата в плазме
крови снижалось. Облучение животных с дисбактериозом нормализовало жирнокислотный состав
тимуса и количество лактата в плазме. Высокая эффективность низкоинтенсивного крайневысоко-
частотного электромагнитного излучения с определенными параметрами при дисбактериозе от-
крывает принципиально новые возможности использования излучения этого диапазона для про-
филактики и терапии целого ряда патологических состояний, связанных с дисбактериозом.

Ключевые слова: низкоинтенсивное электромагнитное излучение крайне высоких частот, дисбактериоз
кишечника, тимус, жирные кислоты, лактат, антиоксидантный статус.
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Дисбактериоз кишечной микрофлоры играет
ключевую роль в патогенезе многих заболеваний.
Исследования показали, что дисбаланс кишеч-
ной флоры является критическим фактором про-
грессирования воспалительных заболеваний
кишечника. Хотя точное происхождение этих
заболеваний до сих пор неясно, оно считается бо-
лезнью современного общества, вызванной

сложным взаимодействием между окружающей
средой, геномом, иммунной системой и микро-
флорой кишечника (микробиотой) [1, 2]. Раз-
работка терапевтических подходов для лечения
заболеваний, связанных с дисбактериозом, и вы-
яснение биохимических процессов, сопровожда-
ющих это заболевание в организме, возможна
при использовании животных моделей, представ-
ляющих собой основной доклинический подход
для изучения и тестирования новых потенциаль-
ных терапевтических схем. Важным является по-
иск факторов, восстанавливающих нормальную
микрофлору кишечника, которые не имеют тяже-
лых побочных эффектов. 

Сокращения: ЭМИ КВЧ – электромагнитное излучение
крайне высоких частот, ЖК – жирные кислоты, МДА –
малоновый диальдегид, НЖК – насыщенные жирные
кислоты, МНЖК – мононенасыщенные жирные кислоты,
ПНЖК – полиненасыщенные жирные кислоты.
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Уже в первых исследованиях было обнаружено
выраженное влияние электромагнитного излуче-
ния крайне высоких частот (ЭМИ КВЧ) на раз-
личные микроорганизмы [3–5]. Было показано
резонансное двух-трехкратное изменение коэф-
фициента индукции синтеза колицина у бакте-
рий E. coli C600(E1) в диапазоне длин волн излу-
чения 6.5–6.6 мм [6]. При исследовании действия
ЭМИ КВЧ (6.45–6.51 мм) на пенициллин-рези-
стентные штаммы E. coli и Staphylococcus aureus
наблюдалось уменьшение синтеза β-лактамазы
на 15–21% в клетках Staphylococcus aureus на дли-
нах волн 6.47 и 6.48 мм и отсутствие эффекта на
длине волны 6.475 мм [6]. Было показано, что
ЭМИ КВЧ усиливает потребление кислорода
клетками морских бактерий Photobacterium leiog-
nathi, приводит к изменению интенсивности их
биолюминесценции, что связано со структурны-
ми перестройками на мембране вблизи эмиттер-
ного центра [7, 8]. Возможность регулирования
жизнедеятельности микроорганизмов при воз-
действии на них ЭМИ КВЧ была исследована в
работе [9]. Определяли изменение синтеза амило-
литических ферментов α-амилазы и глюкоамила-
зы для плесневого гриба Aspergillus awamory–466 и
протеолитических ферментов фибрина и казеина
для Aspergillus orizae под действием ЭМИ КВЧ с
частотами 42.8–48.7 ГГц.

К настоящему времени получены убедитель-
ные данные о том, что ЭМИ КВЧ низкой интен-
сивности эффективно влияет на различные фи-
зиологические показатели многоклеточных орга-
низмов. Мы показали, в частности, что ЭМИ
КВЧ с определенными параметрами способно
оказывать выраженное иммуномодулирующее
[10–13], противовоспалительное [14] и противо-
опухолевое [15] действие. Эти и другие результа-
ты позволяют надеяться на наличие выраженных
терапевтических эффектов ЭМИ КВЧ при дис-
бактериозе.

Ранее в экспериментах, выполненных в Ниже-
городском научно-исследовательском институте
гигиены и профпатологии Роспотребнадзора на
экспериментальной модели дисбактериоза, было
показано количественное изменение состава
микрофлоры кишечника [16]. Воздействие ЭМИ
КВЧ с эффективными параметрами (42.2 ГГц,
100 мкВт/см2, импульсная модуляция меандром с
частотой 1 Гц, экспозиция по 30 мин в сут в тече-
ние 10 последовательных суток) на животных с
дисбактериозом показало восстановление соста-
ва микрофлоры до уровня контрольных живот-
ных.

Цель настоящей работы состояла в исследова-
нии действия низкоинтенсивного ЭМИ КВЧ с
определёнными параметрами на жирнокислот-
ный состав тимуса и плазмы крови крыс, биохи-
мические показатели крови (содержание гемо-

глобина, активность антиоксидантных фермен-
тов супероксиддисмутазы и каталазы, количество
малонового диальдегида и лактата) при экспери-
ментальном антибиотико-индуцированном дис-
бактериозе кишечника крыс.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Работа выполнена на самцах рандомбредных
крыс-альбиносов, разделенных на три группы
(n ≥ 7): «контроль», «дисбактериоз», «дисбактери-
оз + ЭМИ КВЧ». Животные содержались в стан-
дартных условиях вивария с естественным осве-
щением, получали полнорационный комбикорм
ПК-120-2_243 (АО «Гатчинский ККЗ», Россия) и
без ограничений питьевую водопроводную воду.
Для создания репрезентативных групп оценивали
поведение подопытных животных в тесте «откры-
тое поле» [17] с использованием установки, опи-
санной в работе [18]. Условия содержания крыс
соответствовали СП 3.3686-21 (ветеринарное за-
ключение №52-005858 от 21.06.2021). 

Для моделирования дисбактериоза кишечника
у крыс использовали антибиотик гентамицин
сульфат («ВИК – здоровье животных», Россия,
Беларусь), который вводили с помощью инсули-
нового шприца без иглы перорально по 30 мг в
сутки на протяжении 5 суток [16]. Воздействие
ЭМИ КВЧ (42.2 ГГц, 100 мкВт/см2, импульсная
модуляция меандром с частотой 1 Гц, экспозиция
по 30 мин в сутки) осуществляли в течение 10 по-
следовательных суток, начиная с четвертых суток
после первого введения гентамицин сульфата.
Использовали параметры и режимы воздействия
электромагнитного сигнала, высокая эффектив-
ность которых в отношении иммунных реакций,
воспалительных процессов и опухолевого роста
были показаны нами ранее [19]. Определяли со-
держание жирных кислот (ЖК) в тимусе и плазме
крови, количество лактата в плазме крови, актив-
ность супероксиддисмутазы и каталазы в эритро-
цитах и содержание малонового диальдегида
(МДА) в эритроцитах и плазме крови животных.
Кровь (~5 мл) собирали на 18-е сутки при выводе
крыс из эксперимента декапитацией (гильотина
для крыс, НПК «Открытая наука», Россия) [20]. В
качестве антикоагулянта использовали 200 мкл
10%-го раствора ЭДТА-Na2 (PanReac AppliChem,
Испания). При определении содержания лактата
в кровь дополнительно добавляли натрия фторид
для ингибирования гликолиза. Плазму получали
осаждением форменных элементов крови при
3000 об/мин в течение 15 мин (1050 g, центрифуга
Z206A, HERMLE Labortechnik GmbH, Герма-
ния). Эритроциты отмывали путем трехкратного
повторного добавления 0.9% изотонического
раствора хлорида натрия (в соотношении 1 : 3) и
удаления надосадочной жидкости после центри-
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фугирования (10 мин при 3000 об/мин (центри-
фуга Z206A, HERMLE Labortechnik GmbH, Гер-
мания). Извлекали тимусы, промывали в охла-
жденном во льду 0.9% изотоническом растворе
хлорида натрия (ООО «Мосфарм», Россия) и го-
могенизировали в этом же растворе. К образцам
плазмы и гомогенатам ткани тимуса (≈0.15 мл)
добавляли 0.15 мл 95% этанола с 0.3 мг антиокси-
данта ионола (2,6-ди-трет-бутил-4-метилфенол)
для стабилизации и хранили при –(18–20)°С до
определения жирнокислотного состава [21]. Из-
мерение лактата в плазме крови проводили спек-
трофотометрическим методом с использованием
коммерческого набора реагентов «Молочная кис-
лота – Ольвекс» (ООО «Ольвекс Диагностикум»,
Санкт-Петербург, Россия) согласно инструкции.
Измерения проводили на спектрофотометре УФ-
1200 (ТМ ЭКОВЬЮ, Китай). Для исследования
активности антиоксидантных ферментов эритро-
циты гемолизировали в 0.015 М трис-HCl буфере
(pH 8.0), а для исследования содержания МДА –
в дистиллированной воде в разведении 1 : 20. 

Состояние антиоксидантной системы оцени-
вали по активности антиоксидантных ферментов
супероксиддисмутазы и каталазы. Активность су-
пероксиддисмутазы определяли по ингибирова-
нию скорости восстановления нитросинего тет-
разолия в неэнзиматической системе феназинме-
тасульфата и никотинамидадениндинуклеотида,
каталазы – по изменению оптической плотности
в области поглощения пероксида водорода [22].
Концентрацию гемоглобина в эритроцитах опре-
деляли гемиглобинцианидным методом с помо-
щью коммерческого набора «Гемоглобин Агат»
(ООО «Агат-Мед», Россия) согласно инструкции.
Содержание МДА в плазме и эритроцитах крови
определяли по тесту с тиобарбитуровой кислотой
[22]. 

Жирнокислотный состав образцов определяли
методом газовой хроматографии на аналитиче-
ском газовом хроматографе GC 3900 (Varian,
США), как описано ранее [21]. Концентрацию
индивидуальных ЖК в образцах определяли с ис-
пользованием внутреннего стандарта (с предва-
рительным вычислением соответствующих ка-
либровочных коэффициентов из хроматограмм
смеси определяемых ЖК с маргариновой кисло-
той С17:0 (Sigma, США)).

Статистический анализ проводили с исполь-
зованием однофакторного дисперсионного ана-
лиза (ANOVA) и критерия множественного срав-
нения Стьюдента–Ньюмена–Кейлса при нор-
мальном распределении данных по тесту
Шапиро–Уилка.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Воспроизведение модели антибиотико-инду-
цированного дисбактериоза кишечника крыс бы-
ло подтверждено культуральным методом. После
воздействия ЭМИ КВЧ наблюдалось восстанов-
ление общего количества жизнеспособных мик-
роорганизмов (p < 0.03 по сравнению с уровнем в
группе «гентамицин» по множественному крите-
рию Стьюдента–Ньюмена–Кейлса). Статисти-
чески значимые изменения концентрации инди-
видуальных ЖК были выявлены в тимусе на
18 сутки после вызванного дисбактериоза. Про-
исходило снижение количества насыщенных ми-
ристиновой, пальмитиновой, стеариновой, мо-
ноненасыщенных пальмитолеиновой, олеиновой
и полиненасыщенной линолевой кислот, а также
снижение общего количества насыщенных ЖК
(НЖК), мононенасыщенных ЖК (МНЖК) и по-
линенасыщенных ЖК (ПНЖК) (табл. 1). Стати-
стически значимые изменения количества ЖК в
плазме крови животных не выявлены (табл. 2).
Экспериментальный дисбактериоз не повлиял на
состояние антиоксидантной системы крови ни в
один из периодов исследования (табл. 3). Однако
на 18 сутки наблюдалось снижение количества
лактата в плазме крови у животных после воздей-
ствия гентамицин сульфата, которое восстанав-
ливалось до уровня контроля после воздействия
ЭМИ КВЧ (табл. 3). 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Кишечная микробиота является основой для
развития иммунной системы хозяина, которая
участвует в поддержании гомеостаза кишечника
путем стимуляции иммунного ответа. Нездоро-
вые «дисбалансы» в микробиоте, называемые
дисбиозом, связаны с множеством заболеваний
различной этиологии, включая воспалительные
заболевания кишечника, аутоиммунные заболе-
вания, ожирение, метаболический синдром и да-
же нарушения развития нервной системы. Мно-
гочисленные исследования свидетельствуют о
наличии тесной связи между микробиотой ки-
шечника и иммунитетом. Одним из основных ме-
ханизмов влияния микробиоты на такие заболе-
вания является ее хроническое взаимодействие и
воздействие на иммунную систему хозяина [23–
25]. Вопрос о том, каким образом происходит за-
пуск микробиотой кишечника хронических
врожденных и адаптивных иммунных реакций,
остается открытым [26–28]. 

Тимус наряду с селезенкой являются основны-
ми иммунными органами. Тимус участвует в со-
зревании и развитии Т-клеток в ответ на воспали-
тельный процесс, иммунный ответ или злокаче-
ственные новообразования. На мышиной модели
рака предстательной железы показана сложная
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Таблица 1. Содержание ЖК в ткани тимуса крыс при моделировании дисбактериоза и воздействии ЭМИ КВЧ
через 18 суток после индукции дисбактериоза 

Жирные кислоты Контроль Дисбактериоз Дисбактериоз + ЭМИ КВЧ
Миристиновая (C14:0) 0.42 ± 0.11 0.22 ± 0.02* 0.38 ± 0.11
Пальмитиновая (C16:0) 5.33 ± 0.55 3.44 ± 0.26* 6.22 ± 0.66
Стеариновая (C18:0) 4.43 ± 0.87 1.46 ± 0.05* 3.26 ± 0.61
Пальмитолеиновая (C16:1, n-7) 0.77 ± 0.11 0.44 ± 0.05* 0.92 ± 0.11
Олеиновая (C18:1, n-9) 6.10 ± 0.90 3.98 ± 0.26* 7.36 ± 0.91
Линолевая (C18:2, n-6) 7.63 ± 1.66 3.10 ± 0.28* 7.90 ± 1.95
α-линоленовая (C18:3, n-3) 0.15 ± 0.03 0.06 ± 0.02 0.18 ± 0.04
Эйкозадиеновая (C20:2, n-6) 0.20 ± 0.02 0.10 ± 0.03 0.19 ± 0.02
Эйкозатриеновая (C20:3, n-6) 0.11 ± 0.01 0.09 ± 0.01 0.11 ± 0.01
Арахидоновая (C20:4, n-6) 1.63 ± 0.09 1.66 ± 0.10 3.55 ± 1.59
Докозапентаеновая (C22:5, n-3) 0.050 ± 0.005 0.042 ± 0.006 0.039 ± 0.004
Докозагексаеновая (C22:6, n-3) 0.09 ± 0.01 0.07 ± 0.01 0.08 ± 0.01
НЖК 10.18 ± 1.17 5.12 ± 0.25* 9.87 ± 1.23
МНЖК 6.87 ± 0.89 4.42 ± 0.30* 8.28 ± 0.94
ПНЖК 9.86 ± 1.70 5.11 ± 0.37* 12.40 ± 2.96
Сумма ЖК (мкг/мг ткани) 26.91 ± 3.39 14.65 ± 0.88* 30.55 ± 4.88
Масса тимусов, г 0.47 ± 0.02 0.38 ± 0.03* 0.47 ± 0.03
Примечание. Жирные кислоты обозначаются следующим образом: тривиальное название (IUPAC формула), в
формуле первая цифра – число атомов углерода в молекуле кислоты, цифра после двоеточия – число двойных
связей, цифры после символа n указывает на атомы углерода, при которых располагается первая двойная связь
от метильного конца молекулы кислоты; * p < 0.015 относительно контроля и ЭМИ КВЧ по множественному
критерию Стьюдента–Ньюмена–Кейлса.

Таблица 2. Жирнокислотный состав плазмы крови при моделировании дисбактериоза и воздействии ЭМИ КВЧ
через 18 суток после индукции дисбактериоза 

Жирные кислоты Контроль Дисбактериоз Дисбактериоз + ЭМИ КВЧ
Пальмитиновая (C16:0) 3.66 ± 0.51 3.31 ± 0.24 4.01 ± 0.30
Стеариновая (C18:0) 2.02 ± 0.12 2.44 ± 0.21 2.40 ± 0.18
Пальмитолеиновая (C16:1, n-7) 0.26 ± 0.06 0.16 ± 0.03 0.31 ± 0.06
Олеиновая (C18:1. n-9) 3.68 ± 0.54 3.28 ± 0.30 4.13 ± 0.54
Линолевая (C18:2, n-6) 5.72 ± 0.91 5.16 ± 0.43 6.54 ± 0.83
α-линоленовая (C18:3, n-3) 0.10 ± 0.01 0.12 ± 0.01 0.14 ± 0.01
Эйкозадиеновая (C20:2, n-6) 0.11 ± 0.01 0.15 ± 0.03 0.17 ± 0.02
Эйкозатриеновая (C20:3, n-6) 0.13 ± 0.02 0.10 ± 0.01 0.14 ± 0.01
Арахидоновая (C20:4, n-6) 3.73 ± 0.29 4.22 ± 0.17 4.53 ± 0.27
Эйкозапентаеновая (C20:5, n-3) 0.14 ± 0.01 0.13 ± 0.01 0.14 ± 0.01
Докозапентаеновая (C22:5, n-3) 0.10 ± 0.01 0.08 ± 0.01 0.09 ± 0.01
Докозагексаеновая (C22:6, n-3) 0.30 ± 0.03 0.30 ± 0.02 0.35 ± 0.03
НЖК 5.68 ± 0.56 5.75 ± 0.36 6.40 ± 0.18
МНЖК 3.94 ± 0.60 3.44 ± 0.32 4.44 ± 0.59
ПНЖК 10.33 ± 1.18 10.26 ± 0.71 12.10 ± 1.36
Сумма ЖК (мкг/мл) 19.95 ± 2.33 19.45 ± 1.07 22.94 ± 1.38
Примечание. Жирные кислоты обозначаются следующим образом: тривиальное название (IUPAC формула), в
формуле первая цифра – число атомов углерода в молекуле кислоты, цифра после двоеточия – число двойных
связей, цифры после символа n указывает на атомы углерода, при которых располагается первая двойная связь
от метильного конца молекулы кислоты.
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взаимосвязь между микробиотой кишечника,
опухолью и функцией тимуса, взаимоотношение
между тимус-зависимыми Т-лимфоцитами и ки-
шечной микробиотой [29]. Один из основных им-
мунорегуляторных ответов на микробиоту вклю-
чает индукцию кишечных регуляторных Т-кле-
ток. Важным механизмом, с помощью которого
микробиота кишечника, по-видимому, влияет на
здоровье хозяина, является стимуляция хрониче-
ского ответа клеток Th1 и/или Th17 [25], которые
мигрируют из тимуса к месту патологии. Наблю-
даемое в наших экспериментах статистически
значимое снижение массы тимусов через 18 суток
после индукции дисбактериоза дает основание
полагать, что это снижение обусловлено мигра-
цией Т-клеток к месту воспаления. Наряду со
снижением массы тимусов наблюдалось сниже-
ние количества ЖК. Жирные кислоты играют
важную роль в иммунологических реакциях [30].
Показано, что миристиновая кислота наряду с
пальмитиновой, стеариновой и линолевой кис-
лотами дозозависимо снижали пролиферацию
лимфоцитов из крови быка и усиливали клеточ-
ную гибель, а также значительно снижали сек-
рецию гамма-интерферона и IL-4 [31]. Насыщен-
ная пальмитиновая кислота способна индуциро-
вать экспрессию СОХ-2 и способствовать
образованию PGE2/D2, которые, в свою очередь,
являются причиной нарушения фагоцитоза,
индуцированного пальмитиновой кислотой. С
использованием альвеолярных макрофагов пока-
зано, что простагландины, включая PGE 2, сни-
жают фагоцитоз [32, 33]. Эти наблюдения согла-
суются с данными о том, что насыщенные ЖК
подавляют активность макрофагов [34]. Однако
механизм стимулирования пальмитиновой кис-
лотой провоспалительных реакций недостаточно

изучен. Cтеариновая кислота наряду с пальмити-
новой кислотой обладает провоспалительными
свойствами, усиливает воспаление, индуцируя
супероксид-анион [35]. Полученные нами ранее
данные указывают на существенное влияние
ЭМИ КВЧ на активность иммунной системы ла-
бораторных животных [36].

МНЖК, количество которых также снижалось
в тимусе через 18 суток, обладают про- и противо-
воспалительными свойствами. Вакценовая кис-
лота вызывала воспаление эндотелиальных
клеток пупочной вены человека. Эта кислота зна-
чительно активировала TLR4, которые стимули-
руют воспалительные клетки к выработке про-
воспалительного фактора, который управляет
воспалительными реакциями [37]. Кроме того,
пальмитолеиновая кислота снижала количество
макрофагов в печени и уменьшала воспалитель-
ную реакцию, ингибируя фосфорилирование
ядерного фактора NF-κB p65 [38].

Линолевая кислота может снижать функцию
иммунных клеток. С использованием изолиро-
ванных CD4+T-клеток человека и мыши показа-
но ингибирование линолевой кислотой диффе-
ренцировки клеток Th1 и Th17 и снижение выра-
ботки IL-17 и IFN-γ. Аналогичным образом
линолевая кислота индуцировала гибель CD4+
Т-клеток [39]. Исследования in vitro показали, что
линолевая кислота усиливала некоторые реакции
нейтрофилов, такие как окислительный стресс,
выработка активных форм кислорода, тромбок-
сана, TNF-α, COX-2, IL-8, IL-1β. Кроме того,
линолевая кислота увеличивала продукцию
активных форм кислорода в клетках THP-1,
образующихся из макрофагов, и уменьшала ко-
личество мРНК, кодирующих антиоксидантные
ферменты – каталазу, глутатионпероксидазу и

Таблица 3. Биохимические показатели крови крыс при моделировании дисбактериоза и воздействии ЭМИ КВЧ
через 18 суток после индукции дисбактериоза 

Показатели Контроль Дисбактериоз Дисбактериоз + ЭМИ КВЧ

Содержание гемоглобина, г/л 251.0 ± 13.0 249.0 ± 12.0 247.0 ± 15.0

Активность супероксиддисмутазы в 
эритроцитах, ед.акт./г гемоглобина

48.0 ± 12.0 50.0 ± 13.0 52.0 ± 15.0

Активность каталазы в эритроцитах, 
ед.акт./г гемоглобина

25.5 ± 4.1 25.1 ± 4.6 22.0 ± 4.4

Содержание МДА в эритроцитах, мкМ 42.6 ± 3.0 42.5 ± 3.2 41.2 ± 1.5

Содержание МДА в плазме крови, мкМ 4.7 ± 0.4 4.7 ± 0.4 4.6 ± 0.2

Содержание лактата в плазме крови, мМ 2.3 ± 0.8 1.5 ± 0.4* 2.4 ± 1.2

Примечание. * p < 0.015 относительно контроля и ЭМИ КВЧ по множественному критерию Стьюдента–
Ньюмена–Кейлса.
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супероксиддисмутазу-1. Однако снижение коли-
чества этих мРНК не влияло на активность самих
ферментов [40]. Снижение содержания НЖК и
МНЖК в клетках тимуса через 18 суток после ин-
дукции экспериментального дисбактериоза сви-
детельствует о сложных взаимоотношениях кле-
ток тимуса и микробиома кишечника. В наших
экспериментах не обнаружено изменений коли-
чества длинноцепочечных ЖК в плазме крови
животных с дисбактериозом в этот период
исследования. Вероятно, это связано с тем, что
кишечная флора может регулировать иммунные
реакции и устраняет воспаление, увеличивая сек-
рецию метаболически активных короткоцепо-
чечных ЖК [41,42]. 

Отсутствие изменений активности антиокси-
дантных ферментов и количества МДА в эритро-
цитах и плазме крови, вероятно, связано с тем,
что дисбактериоз является стадией, предшеству-
ющей развитию тяжелых заболеваний кишечни-
ка, и не вызывает значимых изменений окисли-
тельно-восстановительного баланса в организме
животных. Однако при дисбактериозе происхо-
дило значительное снижение количества лактата
в плазме крови. Обычно лактат повышен в плазме
крови при различных тяжелых заболеваниях, со-
провождающихся воспалительными заболевани-
ями кишечника, такими как острый панкреатит
[43] и церебральный инфаркт [44] у эксперимен-
тальных животных. Ранее повышение уровня
лактата в биосредах организма интерпретировали
как неблагоприятный метаболический фактор. В
настоящее время полагают, что лактат выступает
в качестве ключевого фактора метаболического
перепрограммирования организма, опосредую-
щего цепь обменных процессов, представляющих
собой важную адаптивную реакцию в условиях
стресса [45]. Вероятно, снижение его количества
в плазме крови на 18 сутки после индукции дис-
бактериоза связано с уменьшением количества
микроорганизмов в кишечнике. Восстановление
его количества до контрольного уровня после
воздействия ЭМИ КВЧ с выбранным режимом
способно оказывать терапевтический эффект при
экспериментальном дисбактериозе кишечника у
крыс. 

Таким образом, показано, что воздействие
низкоинтенсивного ЭМИ КВЧ на животных с
дисбактериозом восстанавливает содержание ЖК
в тимусе и количество лактата в плазме крови до
контрольных уровней. Высокая эффективность
низкоинтенсивного ЭМИ КВЧ при дисбактерио-
зе открывает принципиально новые возможности
использования ЭМИ КВЧ для профилактики и
терапии целого ряда патологических состояний,
связанных с изменениями микробиома.
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ГАПЕЕВ и др.

 Protective Effect of Low-Intensity Extremely High-Frequency Electromagnetic 
Radiation on an Experimental Model of Intestinal Dysbacteriosis in Laboratory Rats

 A.B. Gapeyev*, T.P. Kulagina*, E.S. Zhukova**, A.V. Aripovsky***, and M.A. Pozdnyakova**

*Institute of Cell Biophysics, Russian Academy of Sciences, Institutskaya ul. 3, Pushchino, Moscow Region, 142290 Russia

**Nizhny Novgorod Scientific Research Institute for Hygiene and Occupational Pathology, Federal Service for Supervision
of Consumer Rights Protection and Human Welfare, ul. Semashko 20, Nizhny Novgorod, 603005 Russia 

***Research and Production Company “A-BIO”, Institutskaya ul. 4, Pushchino, Moscow Region, 142290 Russia 

An experimental model of dysbacteriosis caused by gentamicin sulfate, an antibiotic, was used to investigate
the effect of low-intensity electromagnetic radiation of extremely high-frequencies (42.2 GHz, 0.1 mW/cm2,
pulse modulation by a meander with a frequency of 1 Hz, exposure duration 30 min per day for 10 consecutive
days, starting from the fourth day after the induction of dysbacteriosis) on the fatty acid composition of  the
thymus, blood plasma, activity of antioxidant enzymes, the amount of malondialdehyde and lactate in blood
of laboratory rats. A significant decrease in the amount of myristic, palmitic, stearic, palmitoleic, oleic and
linoleic fatty acids in the thymus in animals was shown. The activity of antioxidant enzymes, the amount of
fatty acids and malondialdehyde in the blood remained unchanged. Lactate level in blood plasma decreased.
Irradiation was shown to result in normalization of the fatty acid composition of the thymus and the amount
of lactate in plasma in animals with dysbacteriosis. Due to its high efficacy, low-intensity extremely high-fre-
quency electromagnetic radiation knowing certain parameters in dysbiosis opens up fundamentally new pos-
sibilities that could use these frequency spectrum bands to prevent and treat a number of pathological condi-
tions associated with dysbiosis.

Keywords: low-intensity extremely high-frequency electromagnetic radiation, intestinal dysbiosis, thymus, fatty
acids, lactate, antioxidant status
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