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ПЕРЕМЕННОЕ ЭЛЕКТРОМАГНИТНОЕ ПОЛЕ
И МЕХАНИЗМЫ ЕГО ВОЗДЕЙСТВИЯ НА ОРГАНИЗМ ЧЕЛОВЕКА 
(обзор литературы)

АННОТАЦИЯ. Данная статья является обзором 49литературных источников, 
посвященных механизмам воздействия переменного электромагнитного поля и его вли
янию на процессы репарации тканей у  детей с открытой травмой пальцев кисти. В 
ней приводятся краткие физические характеристики низкочастотного электромаг
нитного поля, применяемого в медицине. Раскрываются общие и местные механизмы 
его воздействия на организм человека. Рассматривается влияние переменного элект
ромагнитного поля на процесс репарации мягких тканей, его антибактериальный и 
противоотечный эффекты. Разбираются характеристики биологически активных то
чек и результаты воздействия через них электромагнитного поля на организм челове
ка. Ключевые слова: переменное электромагнитное поле, репарация тканей.

The article is a review o f 49 literary sources devoted to the mechanisms o f the alternating 
electromagnetic field  effect and its influence on the tissue reparation processes o f  the children 
with open injury o f  the fingers o f the hand. It has brief physical characteristics o f  the low 
frequency electromagnetic fie ld  used in medicine The article reveals general and local 
mechanisms o f  its influence on a human organism It describes the alternating electromagnetic 
field influence on the soft tissue reparation processes and its antibacterial and antioedematic
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effects. The characteristics o f  the biologically active points and the results o f  the 
electromagnetic field influence on a human organism by means o f them are examined Key 
words: alternating electromagnetic field, tissue reparation.

Улучшение результатов лечения открытых травм пальцев кисти у детей явля
ется актуальной проблемой в современной травматологии.

Несмотря на все успехи микрохирургии и разработку новых антибиотиков, 
количество неудовлетворительных исходов лечения в результате гнойно-воспали
тельных осложнений составляет до 30% случаев и не имеет тенденции к уменьше
нию [22].

Другим путем для решения этой проблемы могло бы стать комплексное при
менение реабилитационных мероприятий с широким использованием электромаг
нитных полей в острый период травмы.

Но количество публикаций о научных исследованиях, посвященных обосно
ванию и оценке лечебной эффективности воздействия переменного электромаг
нитного поля, очень ограничено [10].

Цель данного информационного обзора -  дать представление о механизмах 
воздействия переменного электромагнитного поля и его влиянии на процессы ре
парации тканей у детей с открытой травмой пальцев кисти.

Воздействие переменным электромагнитным полем является одним из щадя
щих и легко переносимых методов физиотерапии, не имеющим отрицательных 
побочных эффектов [3, 4, 10].

В медицине используются в основном установки электромагнитотерапии, дей
ствующие на биологический объект низкочастотным (до 200 Гц) переменным элек
тромагнитным полем с интенсивностью магнитной индукции порядка 6 мТл (при 
тотальном) и 30 мТл (при локальном) воздействии [3, 4, 13].

Действие переменного электромагнитного поля можно подразделить на мест
ное и общее.

Местное воздействие основано на улучшении кровоснабжения патологичес
кого очага, одновременном уменьшении потребности тканей в кислороде, увели
чении количества и активности макрофагов и лимфоцитов, выраженном противо- 
отечном и антибактериальном эффекте, усилении процессов репарации тканей [1, 
5,7, 9, 10, 12, 20,21,22].

Антибактериальный эффект основан на чрезвычайной губительности элект
ромагнитного излучения для всей микрофлоры раны и золотистого стафилококка 
особенно [14]. Микрофлора раны представлена на 35,8-67% золотистым стафило
кокком, и он в 90-97,6% случаев является причиной остеомиелита [2, 17, 20, 24]. 
Это и объясняет выраженный антибактериальный эффект импульсного перемен
ного электромагнитного поля.

Противоотечный эффект основан на нормализации функции клеточных 
мембран [10].

Процесс репарации поврежденных тканей — это физиологический ответ орга
низма на нарушение его целостности. Заживление раны, так же, как репаратив
ная peι енерация других органов и кровеносных сосудов, состоит из серии коор
динированны х реакций различных типов клеток повреж денной ткани, 
управляемых локальными медиаторами — факторами роста или цитокинами [6, 
18, 22, 25, 30, 45]. Они синтезируются клетками и являются полипептидами. Ци
токины регулируют рост, дифференциацию, миграцию клеток и синтез внекле
точного матрикса.

Формирование рубца в результате нарушения функции регуляции цитокина
ми репарационных процессов может быть недостаточным или избыточным с раз- 
витием келлойдных рубцов.
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Репарация начинается немедленно после повреждения, которое сопровожда
ется выходом за пределы поврежденных сосудов элементов крови, в первую оче
редь тромбоцитов [22, 31,44]. В течение первых минут агрегированные тромбоци
ты начинают выделять мощный агент -  тромбоцитарный фактор роста (ТцФР), 
который играет важную роль в развитии воспалительной реакции [27, 30]. ТцФР -  
мощный хемотаксический агент для лейкоцитов. Он привлекает белые клетки кро
ви к месту повреждения и поддерживает их функциональную активность [35, 46].

Гранулоциты первыми покидают кровеносное русло и приходят на место по
вреждения. Их функция -  очистить раневую поверхность от бактерий, клеточных 
останков и инородных тел. Затем появляются моноциты [22]. Они под действием 
ТцФР трансформируются в макрофаги и начинают секрецию основных цитоки
нов, определяющих формирование грануляционной ткани и модулирующих впос
ледствии процесс заживления. Переменное электромагнитное поле резко стиму
лирует активность макрофагов [9]. Они синтезируют и выделяют трансформирую
щий фактор роста «бета» (ТФРв) [40,45,48], основной фактор роста фибробластов 
(оФРФ) [28] и фактор роста сосудистого эндотелия (ФРСЭ) [28]. Эти три цитокина 
являются ключевыми в формировании грануляционной ткани. Они стимулируют 
пролиферацию фибробластов и эндотелиальных клеток.

Фибробласты под воздействием оФРФ интенсивно размножаются и заполня
ют раневое пространство. Одновременно под воздействием ТФРв они синтезиру
ют внеклеточный матрикс. Последний представлен преимущественно коллагеном 
I и II типов, который определяет механические свойства рубца. ФРСЭ и оФРФ 
вместе вызывают миграцию и пролиферацию эндотелиальных клеток. Это обеспе
чивает рост сосудов, необходимый для нормального функционирования клеточ
ных элементов грануляционной ткани. Таким образом, воспаление, в частности 
присутствие макрофагов, является неотъемлемым звеном процесса заживления. 
Изъятие их из раны в эксперименте тормозит развитие грануляционной ткани и 
приводит к формированию длительно не заживающих ран [6, 22, 39]. Это подтвер
ждает, что факторы роста, которые синтезируют макрофаги, являются жизненно 
важными для заживления раны.

Необходимый этап в заживлении -  эпителизация грануляционной ткани. Дан
ный процесс модулирует эпидермальный фактор роста (ЭФР) [28] и фактор роста 
кератиноцитов (ФРК) [49]. Они выделяются клетками грануляционной ткани и 
стимулируют пролиферацию эпителиоцитов. Иммуно-гистохимические исследо
вания показывают, что данный процесс наиболее интенсивно происходит под сво
бодным краем мигрирующего эпидермиса [6].

Затем начинается усадка грануляционной ткани. Она определяется, прежде 
всего, появлением миофибробластов [37, 42]. Эти клетки контактируют между со
бой и, опираясь на колагенновый остов, способны сокращаться. Они приводят к 
ретракции раневого пространства, уменьшают размер раны и сближают ее края. 
Под влиянием ТФРв, секретируемого макрофагами происходит трансформация 
фибробластов в миофибробласты, т. е. появление в цитоплазме a -активных мик- 
рофиломентов [43]. Присутствие воспалительных клеточных элементов -  макро
фагов необходимо для ретракции грануляционной ткани [22].

Следующий этап -  формирование собственно рубцовой ткани. Превращение 
грануляционной ткани в соединительную идет за счет уменьшения количества кле
ток и деградации внеклеточного матрикса [22].

Параллельно идет уменьшение количества капилляров, фибробластов и исчез
новение миофибробластов [22, 33]. Механизм, ответственный за исчезновение, на
зывается апоптоз. Апоптоз -  это запрограммированная суицидальная клеточная 
смерть, которая позволяет регулировать количество клеток в организме. Этой про
граммой определена продолжительность жизни различных клеток. Было доказа-
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но, что уменьшение численности клеток и исчезновение миофибробластов в гра
нуляционной ткани в процессе ее трансформации в рубцовую происходит посред
ством апоптоза [34]. Цитокины, ответственные за индукцию апоптоза в процессе 
рубцевания, в настоящее время не выявлены и остаются неизвестными [6].

Масса внеклеточного матрикса также уменьшается в процессе трансформа
ции грануляционной ткани в рубцовую. Дегенерация коллагена происходит под 
действием фермента коллагеназы, который регулируется цитокином интерлей
кином-1 (ИЛ-1), синтезируемым преимущественно лимфоцитами [24]. Актива
ция их переменным электромагнитным полем увеличивает выработку ИЛ-1. 
Предполагается, что именно они играют ключевую роль в регуляции синтеза кол
лагеназы и в перестройке рубца [22]. Одновременно снижается синтез коллагена 
фибробластами, что является следствием уменьшения количества макрофагов, 
секретирующих ТФРв [6].

Все раны у людей заживают формированием рубца, который совсем мало за
метен при резаных ранах и весьма выражен при рвано-ушибленных.

Гипертрофические рубцы характеризуются отсутствием достаточного созре
вания рубцовой ткани, т. е. наличием остатков грануляций. Такие рубцы отлича
ются присутствием миофибробластов, большим количеством клеток и повышен
ной плотностью микрососудов [38, 42]. Это отличает их от келлойдных рубцов, 
которые характеризуются черезмерной аккумуляцией внеклеточного матрикса. 
Присутствие макрофагов и фибробластов в этих рубцах закономерно определяет 
высокий уровень ТФРв (трехкратное увеличение) по сравнеию с нормальным руб
цом. ТФРв -  это самый мощный стимулятор синтеза коллагена и единственно 
известный индуктор трансформации фибробластов в миофибробласты. Поэтому 
гипертрофические рубцы, отличающиеся повышенным фиброзом, подвержены 
активной ретракции [22, 36].

Общее воздействие импульсного переменного электромагнитного поля на 
организм человека осуществляется через биологически активные точки (БАТ) 
[8, 14, 15, 18].

БАТ -  это область эпидермиса диаметром 2-3 мм, сильно отличающаяся фи
зическими характеристиками от окружающих тканей. Они характеризуются по
вышенной концентрацией капилляров, нервных окончаний, лимфатических про
токов, повышенным выделением углекислого газа и температуры (на 0,2 Co), так 
же пониженным электрическим сопротивлением (от 2 до 10 раз). В области БАТ 
зарегистрирована импульсная активность электрического потенциала, более вы
сокая проводимость звуковой частоты. Они генерируют не затухающие механи
ческие колебания с частотой 7-10 Гц и 15-20 Гц, а также потенциальные -  с час
тотой 0,1-1,0 Гц и с амплитудой 50-100 мВ [8, 14, 15, 18].

Физиологическая особенность БАТ заключается в том, что через соответству
ющие участки спинного мозга каждая точка связана с состоянием функциониро
вания определенных органов и систем. При заболеваниях или временных функци
ональных нарушениях все параметры БАТ отклоняются [8, 14, 15, 18].

Определенные частоты электромагнитных полей фактором резонанса инфор
мационно воздействуют на организм. Установлено, что резонансный отклик имеет
ся в низкочастотной (0,1—10 Гц) области спектра. Электромагнитное поле действует 
на уровне ферментов и рецепторов (частота 3,5 Гц оказывает дофаминэргический 
эффект, 8,1 —9,6 Гц угнетает образование серотонина; 1,75 Гц стимулирует адреноре
цепторы, подавляет жизнедеятельность микроорганизмов, практически не влияя на 
основные системы организма) [8, 14, 15, 18].

Все выше изложенное и объясняет общее благотворное влияние низкочастот
ных импульсных переменных электромагнитных полей на организм человека
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