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Цель. Оценить эффективность и механизмы гипокоагуляционного эффекта электромагнитного излуче-

ния терагерцового диапазона на частотах молекулярного спектра оксида азота (ЭМИ ТГЧ-NO) у больных 

с различными формами стенокардии. 

Материал и методы. Обследованы 80 больных нестабильной стенокардией (НС) IIА и IIB классов по клас-

сификацииBraunwald Е. и стенокардией напряжения II-IV функциональных классов по классификации 

Канадской ассоциации кардиологов. 20 пациентов на фоне традиционной медикаментозной терапии 

получали лечение ЭМИ ТГЧ-NO. Особенностью исследования явилась оценка воздействия ЭМИ ТГЧ-

NO при НС в отсутствии гепаринотерапии. Изучалось влияние на основные параметры коагуляцион-

ного гемостаза: активированное парциальное тромбопластиновое время (АПТВ), активированное время 

рекальцификации (АВР), протромбиновое время, эуглобулиновый фибринолиз, содержание фибрино-

гена (F), активность антитромбина-III (Ат-III), суммарный показатель нарушений в системе протеина С, 

резистентность Va фактора к активированному протеину С. 

Результаты. ЭМИ ТГЧ-NO обладает гипокоагуляционным эффектом у больных как стабильной (CC), так 

и НС. Механизм гипокоагуляционного воздействия при СС заключается в снижении прокоагулянтного 

потенциала за счет влияния на первую – удлинение АПТВ и АВР и третью – снижение содержания F, 

фазы свертывания крови; при НС – в повышении антикоагулянтного потенциала крови за счет Ат-III и 

модуляции исходно нарушенного фибринолиза. 

Заключение. ЭМИ ТГЧ-NO целесообразно включать в комплексное лечение больных стенокардией с 

целью достижения гипокоагуляционного эффекта. ЭМИ ТГЧ-NO может быть использовано в качестве 

альтернативного метода лечения у пациентов с гиперкоагуляционными сдвигами при наличии противо-

показаний к специальной гипокоагуляционной медикаментозной терапии либо при непереносимости 

соответствующих препаратов. 
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Aim. To study hypocoagulation effectiveness and mechanisms of electro-magnetic radiation, terahertz range, NO 

molecular specter frequencies (EMR THF-NO), in patients with various angina forms. 

Material and methods. The authors examined 80 patients with unstable angina, Class IIA and IIB (E. Braunwald 

classification), or effort angina, Functional Class II-IV (Canadian Cardiovascular Society). Twenty patients 

received standard medication therapy plus EMR THF-NO. Noteworthy, EMR THF-NO effects in unstable 

angina (UA) were studied in the absence of heparin therapy. The effects on main hemostatic parameters were 

studied: activated partial thromboplastin time (APTT), activated recalcification time (ART), prothrombin time, 
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Введение
Терагерцовая терапия (ТГЧ-терапия) – но-

вый немедикаментозный метод лечения, при 

котором используют электромагнитное из-

лучение (ЭМИ) терагерцового диапазона [1]. 

В данном диапазоне находятся молекулярные 

спектры излучения и поглощения важнейших 

клеточных метаболитов – NO, CO, O
2
, CO

2
, OH 

и др. [2]. Терагерцовый (субмиллиметровый) 

диапазон располагается на шкале электромаг-

нитных волн между миллиметровым (крайне 

высокочастотным) и оптическим инфракрас-

ным диапазонами [3]. 

Наибольший интерес в настоящее время 

представляет электромагнитное излучение на 

частотах молекулярного спектра оксида азота 

(NO) – 150,176…150,644ГГц (ЭМИ ТГЧ-NO 

или ТГЧ-терапия-NO), поскольку NO являет-

ся «сигнальной молекулой кардиоваскулярной 

системы» [4], в качестве экзогенного вазодила-

татора участвует в регуляции тонуса кровенос-

ных сосудов, а также тормозит агрегацию тром-

боцитов [5,6].

В условиях in vitro ЭМИ ТГЧ-NO оказывает 

ингибирующее воздействие на функциональ-

ную активность тромбоцитов у больных неста-

бильной стенокардией (НС) [7], что, наряду с 

теоретическими данными, явилось предпосыл-

кой использования ЭМИ ТГЧ-NO в клинике.

По мнению ряда авторов, при облучении 

ЭМИ ТГЧ-NO может не только возрастать син-

тез эндогенного NO и повышаться его реакци-

онная способность, но и увеличиваться продол-

жительность существования NO в клетках [8].

Первые положительные результаты кли-

нического применения ТГЧ-терапии-NO при 

сердечно-сосудистой патологии [9] подчерки-

вают необходимость изучения ее влияния на 

функциональное состояние системы гемостаза, 

как одного из ведущих звеньев развития ише-

мической болезни сердца (ИБС).  Актуальность 

подобного исследования определяется и тем, 

что в настоящее время проблему гипокоагуля-

ционной терапии у больных ИБС нельзя при-

знать полностью решенной [10]. 

Целью настоящей работы явилась оценка 

эффективности и механизмов гипокоагуляци-

онного эффекта ЭМИ ТГЧ-NO у больных раз-

личными формами стенокардии. 

Материал и методы 
 Обследованы 80 больных стенокардией, из них 

42 пациента с НС IIА и IIB по классификации Braunwald 

Е 2000 и 38 больных стенокардией напряжения (СН) II-

IV функциональных классов (ФК) по классификации Ка-

надской ассоциации кардиологов, получавших стандарт-

ную медикаментозную терапию аспирином, нитратами, 

β-адреноблокаторами, ингибиторами ангиотензин-пре-

вращающего фермента (ИАПФ) и др. 

20 больным стенокардией на фоне медикаментоз-

ного лечения назначали ТГЧ-терапию-NO. I группу со-

ставили 10 пациентов с НС, II группу – 10 больных ста-

бильной стенокардией (СС). Облучение ЭМИ ТГЧ-NO 

проводилось с помощью малогабаритного генератора 

«КВЧ-NO», формирующего структуру молекулярно-

го спектра NO в соответствии с разработанными ранее 

методами [11]. Использовался прерывистый режим воз-

действия «3/15» – 3 минуты (мин.) облучения, 15 мин. пе-

рерыв, общая длительность сеанса 39 мин. Локализация 

облучения – область мечевидного отростка грудины. Курс 

лечения – 10 сеансов.

Следует отметить, что среди пациентов I группы 

преобладали больные с вторичной НС IIА (n=8), имев-

шие в качестве экстракардиальной причины кризовое те-

чение артериальной гипертензии (АГ), что не позволяло 

включить в комплекс медикаментозных средств введение 

гепарина [12]. У остальных 2 пациентов гепарин не ис-

пользовался из-за непереносимости и наличия недавнего 

обострения язвенной болезни желудка в анамнезе. Таким 

образом, особенностью данного исследования явилась 

оценка эффективности немедикаментозного воздействия 

ЭМИ ТГЧ-NO при НС в условиях отсутствия гепарино-

терапии.

Контрольные группы (III и IV) составили больные 

стенокардией, получавшие стандартную медикамен-

тозную терапию. В III группу вошли 32 пациента с НС. 

Учитывая, что в I группе у больных НС не применялся 

гепарин, в III группу были включены только те паци-

енты с НС, которым по различным причинам также не 

euglobulin fibrinolysis, fibrinogen (F) levels, antithrombin-III (At-III) activity, complex parameter of protein C 

system disturbances, Va factor resistance to activated C-protein. 

Results. EMR THF-NO demonstrated hypocoagulation effect in patients with stable angina (SA) and UA. In SA, 

hypocoagulation mechanism is explained by procoagulation potential reduction, by affecting the first (APTT and 

ART increase) and the third (F level decrease) coagulation phases. In US, it’s explained by increase in anticoagulant 

potential, due to At-III and modulation of initially disturbed fibrinolysis. 

Conclusion. EMR THF-NO should be included into complex therapy of angina patients, for greater 

hypocoagulation effect. EMR THF-NO could be used as an alternative method in patients with hypercoagulation 

and contraindications to special pharmaceutical hypocoagulation, or intolerance to these medications. 

Key words: Angina, hemocoagulation, electro-magnetic radiation, NO.
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 назначалась гепаринотерапия. IV группа (n=28) состояла 

из больных СС.

В ходе исследования оценивалось влияние на основ-

ные параметры коагуляционного гемостаза: активиро-

ванное парциальное тромбопластиновое время (АПТВ), 

активированное время рекальцификации (АВР), про-

тромбиновое время (ПВ), эуглобулиновый фибринолиз 

(ЭФ), содержание фибриногена (F), активность антит-

ромбина-III (Ат-III), суммарный показатель нарушений 

в системе протеина С (НО ПрС), резистентность Va фак-

тора к активированному протеину С (НО РАПС). 

В основной группе обследование проводили до и 

после курса ТГЧ-воздействия, в контрольной – в анало-

гичные сроки – при поступлении и выписке из стацио-

нара. 

Результаты 
При использовании ЭМИ ТГЧ-NO у боль-

ных НС (I группа) обнаружено повышение 

антикоагулянтного потенциала крови за счет 

увеличения активности Ат-III с 81,5±1,7% до 

84,5±2,2% (p<0,05) (таблица 1). Достоверные 

изменения остальных показателей антикоагу-

лянтной активности – НО ПрС и НО РАПС, а 

также параметров прокоагулянтного и фибри-

нолитического звеньев отсутствовали. Вместе с 

тем обращала на себя внимание нормализация 

времени ЭФ при анализе его динамики мето-

дом направленного сдвига. У всех пациентов 

I группы с исходным снижением активнос-

ти фибринолиза (n=5) в результате лечения 

повышалась фибринолитическая активность 

до состояния нормализации – с 25,5±5,5 до 

10,5±1,5 мин. (p<0,05). В то же время при ис-

ходно повышенной активности ЭФ (n=2) в 

процессе воздействия ЭМИ ТГЧ-NO отмече-

но ее снижение до нормальных величин – с 

3,5±1,1 до 13,0±3,3 мин. 

При общепринятой медикаментозной те-

рапии у пациентов с НС (III группа) не выяв-

лено изменений в функциональном состоянии 

коагуляционного гемостаза, за исключением 

незначительного укорочения ПВ – с 17,3±0,7 

до 16,4±0,7 сек. (p<0,05) (таблица 1).

У больных СС (II группа) влияние ЭМИ 

ТГЧ-NO на коагуляционный гемостаз выра-

жалось, прежде всего, в снижении прокоагу-

лянтного потенциала крови: отмечены удлине-

ние АПТВ с 37,4±1,3 до 46,5±1,9 сек. (p<0,05) 

и увеличение АВР с 61,0±1,8 до 69,0±1,5 сек. 

(p<0,05) (таблица 2), а также снижение содер-

жания F с 3,62±0,24 до 3,15±0,27 г/л (p<0,05). 

Достоверной динамики антикоагулянтного и 

фибринолитического потенциалов не обна-

ружено. У больных СС при медикаментозной 

терапии (IV группа) достоверные изменения 

функционального состояния коагуляционного 

гемостаза отсутствовали (таблица 2). 

Ни у одного пациента при ТГЧ-терапии-

NO не зафиксировано патологической гипоко-

агуляции по результатам лабораторных тестов, 

также не наблюдалось клинических симптомов 

геморрагического синдрома. 

Обсуждение 
Представленные результаты свидетельс-

твуют, что новый метод немедикаментозного 

воздействия – ЭМИ терагерцового диапазо-

на на частотах молекулярного спектра NO, 

обладает собственным гипокоагуляционным 

эффектом у пациентов как со CC, так и с НС. 

Механизмы гипокоагуляционного действия 

ЭМИ ТГЧ-NO зависят от формы стенокардии. 

Таблица 1
Динамика показателей коагуляционного гемостаза у больных НС при различных методах лечения

Показатели системы 
гемостаза

Метод лечения 

I группа ТГЧ-терапия-NO (n=10) III группа (контроль) (n=32)

До лечения После лечения До лечения После лечения

АПТВ, сек. 39,8±2,3 39,7±0,3 39,9±1,5 41,7±1,0

АВР, сек. 65,4±3,5 62,3±1,9 56,2±1,6 57,8±2,1 

ПВ, сек. 13,7±0,9 13,2±0,2 17,3±0,7 16,4±0,7* 

F, г/л 3,38±0,21 4,00±0,50 3,89±0,18 3,40±0,20 

ЭФ, мин. 13,1±5,4 11,3±1,2  12,4±1,9 16,6±2,5 

Ат-III, % 81,5±1,7 84,5±2,2* 86,9±4,9 80,8±4,9

НО ПрС 0,71±0,02 0,77±0,05 0,74±0,02 0,72±0,04

НО РАПС 0,86±0,03 0,96±0,08 1,02±0,03 0,99±0,03

Примечание: * - изменение статистически достоверно в сравнении с исходным значением (p<0,05). 
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При НС происходит повышение антикоагу-

лянтного потенциала крови за счет увеличения 

активности основного естественного антикоа-

гулянта – Ат-III. Обнаружено модулирующее 

действие ТГЧ-терапии-NO на фибринолити-

ческое звено системы гемостаза: нормализа-

ция как исходно повышенного, так и исходно 

сниженного ЭФ.

Особое значение имеет то, что гипокоагу-

ляционный эффект ЭМИ ТГЧ-NO зафикси-

рован у пациентов с НС в условиях отсутствия 

гепаринотерапии, что позволяет рассматривать 

ТГЧ-терапию-NO в качестве «средства выбора» 

у лиц с непереносимостью гепарина или проти-

вопоказаниями к его назначению. 

При СС ведущим механизмом гипокоагу-

ляционного действия ТГЧ-терапии-NO явля-

ется снижение прокоагулянтного потенциала 

крови, которое не связано с достоверной акти-

вацией ЭФ и антикоагулянтной защиты. При 

этом ЭМИ ТГЧ-NO оказывает влияние как на 

первую – АПТВ, АВР, так и на третью – содер-

жание F, фазы свертывания крови. Положи-

тельная динамика АВР опосредованно может 

свидетельствовать о благоприятном влиянии на 

тромбоцитарное звено системы гемостаза [13], 

что соответствует экспериментальным данным 

in vitro и in vivo [7,14]. Воздействие ТГЧ-тера-

пии-NO одновременно на начальную, первую и 

конечную, третью фазы свертывания крови, со-

гласуется с теоретическими сведениями о том, 

что NO является универсальным регулятором 

физиологических процессов в организме [15]. 

Отсутствие резких колебаний в состоя-

нии системы гемостаза при ТГЧ-воздействии 

 подчеркивает мягкость и физиологичность но-

вого метода лечения.  

Таким образом, в настоящем исследовании 

впервые получены доказательства того, что ги-

покоагуляционное действие ТГЧ-терапии-NO 

является самостоятельным эффектом электро-

магнитного излучения терагерцового диапазо-

на при CC и при НС, поскольку у обследуемых 

пациентов не применялись специфические 

препараты, оказывающие непосредственное 

влияние на состояние системы коагуляцион-

ного гемостаза (гепарин, варфарин и др.), а ис-

пользование общепринятой медикаментозной 

терапии у пациентов контрольных групп не 

влияло на показатели гемокоагуляции. 

Заключение
Электромагнитное излучение терагерцо-

вого диапазона на частотах молекулярного 

спектра NO обладает гипокоагуляционным 

эффектом у больных СС и НС, что подтверж-

дает патогенетическую обоснованность его 

применения при ИБС. Механизм гипокоа-

гуляционного ТГЧ-воздействия-NO при СС 

заключается в снижении прокоагулянтного 

потенциала за счет влияния на первую и тре-

тью фазы свертывания крови; при НС – в 

повышении антикоагулянтного потенциа-

ла крови и модуляции исходно нарушенного 

фибринолиза. Представленные результаты 

позволяют рассматривать ТГЧ-терапию-NO в 

качестве альтернативного метода лечения па-

циентов с гиперкоагуляционными сдвигами 

при наличии противопоказаний к специаль-

ной гипокоагуляционной медикаментозной 

Таблица 2
Динамика показателей коагуляционного гемостаза у больных СС при различных методах лечения

Показатели системы 
гемостаза

Метод лечения

II группа ТГЧ-терапия-NO (n=10) IV группа (контроль) (n=28)

До лечения После лечения До лече-ния После лечения

АПТВ, сек. 37,40±1,33 46,5±1,94* 41,42±1,94 41,6±1,36

АВР, сек. 61,00±1,77 69,00±1,47* 61,67±1,76 63,00±2,00 

ПВ, сек. 13,20±0,20 14,42±0,93 17,06±1,24 15,67±0,65 

F, г/л 3,62±0,24 3,15±0,27* 3,62±0,31 3,66±0,29 

ЭФ, мин. 10,50±2,11 8,00±2,40  9,33±1,54 6,00±1,00 

Ат-III, % 89,00±3,42 92,00±3,45 76,34±3,31 70,00±4,50

НО ПрС 0,73±0,03 0,76±0,02 0,74±0,02 0,67±0,07

НО РАПС 0,85±0,03 0,88±0,02 0,92±0,05 0,81±0,08

Примечание: * – изменение статистически достоверно в сравнении с исходным значением (p<0,05). 
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терапии либо при непереносимости соответс-

твующих препаратов. Полученные результа-

ты подтверждают перспективность исполь-

зования нового направления, «терагерцовой 

терапии», у больных с сердечно-сосудистой 

патологией. 
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