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У мышей исследовали влияния  предварительного облучения точки акупунктуры (ТА) 
Е36 микроволнами низкой интенсивности на экспериментально вызванную соматиче-
скую боль. Облучение предшествовало   с разными интервалами индукции соматиче-
ской боли в условиях формалинового теста – ФТ (инъекция 25 мкл 5 %-ного раствора 
формалина под кожу дорсальной поверхности стопы). ФТ в различных группах мышей 
проводился сразу, через 10 или 20 мин после окончания облучения ТА микроволнами. 
Аналгетические   эффекты наблюдались во всех исследованных группах животных в 
пределах как острой, так и тонической фазы боли. Сокращение длительности поведен-
ческих проявлений острой фазы болевой реакции в случаях реализации ФТ сразу, через 
10 и через 20 мин после окончания облучения ТА составляло в среднем  57.7, 50.4 и 
28.8 %, а тонической фазы болевой реакции – 49.6, 60.5 и 56.2 % соответственно. Таким 
образом, облучение ТА Е36 микроволнами низкой интенсивности, предшествующее 
возникновению соматической боли, заметно   эффективнее подавляет тоническую со-
матическую боль.
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ВВЕДЕНИЕ

Подавление острой и хронической боли является 
актуальной задачей для физиологии и медицины. 
С феноменом боли связаны многие патологические 
процессы в организме человека; в свою очередь, 
сама боль способна индуцировать ряд патологиче-
ских изменений и тяжело переносится индивиду- 
умом субъективно. На современном этапе уменьше-
ние интенсивности боли, как правило,   вызывают 
путем применения многочисленных фармакологи-
ческих препаратов. Среди них, однако, очень мало 
таких, которые не вызывали бы побочных эффек-
тов в виде аллергий, желудочно-кишечных ослож-
нений, заболеваний печени и почек [1–3]. Поэтому 
в настоящее время все большее значение придает-
ся немедикаментозным методам подавления боли, 
в частности таким, как акупунктура и электропун-
ктура [4, 5], а также использованию низкоинтен-

сивных сверхвысокочастотных электромагнитных 
полей (микроволн), которыми облучают либо не-
посредственно поврежденные ткани, либо точки 
акупунктуры (ТА) [6–11]. Результаты эксперимен-
тов на животных показали, что воздействие на ТА 
микроволнами низкой интенсивности способно эф-
фективно подавлять соматическую [12–19] и вис-
церальную [20–22] боль. 
В упомянутых выше работах соответствующие 

данные, как правило,  были получены в условиях, 
когда воздействие  микроволнами на ТА осуществ- 
лялось после возникновения болевого синдрома. Не 
менее актуальной является возможность предупре-
дить возникновение боли в случае ее приступоо-
бразного характера, а также уменьшить боль при 
проведении различных процедур у больных людей, 
особенно детей [19, 23]. Использование для такой 
цели воздействия микроволнами на противоболе-
вые ТА может быть весьма полезным. Пока, однако, 
количество исследований такого плана очень огра-
ничено [24, 25].
Целью нашей работы явилось выяснение возмож-

ностей подавления  экспериментальной вызванной 
соматической боли с помощью предварительного 
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влияния микроволн на ТА в пределах разных вре-
менных интервалов относительно момента индук-
ции боли.

МЕТОДИКА

Эксперименты были проведены на белых нелиней-
ных мышах-самцах массой 26–32 г. Поскольку для 
мышей характерны циркадные изменения болевой 
чувствительности [26, 27], исследования выпол-
няли в одно и то же время   – с 10:00 до 14:00 ч. 
За три дня до эксперимента животных рассажива-
ли в отдельные клетки и содержали в виварии, а 
за сутки переносили в экспериментальную комна-
ту для адаптации к условиям тестирования. Сома-
тическую боль вызывали с помощью стандартного 
формалинового теста (ФТ). Животным инъеци-
ровали 25 мкл 5 %-ного раствора формалина под 
кожу дорсальной поверхности стопы задней левой 
конечности. ФТ широко используется для изучения  
аналгетического действия фармакологических пре-
паратов, а также для оценки степени аналгезии при 
различных способах действия на ТА [17, 28–31]. 
Облучение микроволнами ТА Е36 выполняли с по-
мощью аппарата «ИВТ-Порог» («Биополис», Укра-
ина). Спектральные характеристики излучения со-
ответствовали псевдофликер-шуму в диапазоне 
30–300 ГГц с амплитудной модуляцией низкоча-
стотными сигналами в пределах 0.1–100 Гц; плот-
ность потока мощности составляла 3·10-9 Вт/см2 .
Эксперименты проводили по следующей схе-

ме: влияние микроволнами в течение 10 мин   на 
ТА Е36; реализация   ФТ сразу, через 10 или че-
рез 20 мин после окончания облучения; наблюде-
ние в течение 60 мин. При помощи специальной 
компьютерной программы «Lady Pain» (разработа-
на в Институте физиологии им. А. А. Богомольца 
НАН Украины) регистрировали  длительность эпи-

зодов проявления болевой поведенческой реакции 
(БПР) –лизания пораженной конечности, а также  
неболевых поведенческих феноменов – эпизодов 
груминга, локомоции, сна и еды. Использованная 
программа позволяла подсчитывать суммарную 
длительность поведенческих проявлений за весь 
период наблюдения (60 мин) и в пределах после-
довательных одно-, пяти- и 10-минутных интерва-
лов. Затем определяли соответствие распределений 
измеряемых значений в пределах групп нормаль-
ному закону и оценивали достоверность межгруп-
повой разницы числовых значений с использовани-
ем t-критерия Стьюдента. Разницы между группами 
считали достоверными при Р < 0.05.
Все исследованные животные были распределе-

ны в пять групп по 12 мышей в каждой (см. таб- 
лицу).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Подкожная инъекция формалина в заднюю конеч-
ность мышей вызывала БПР – интенсивное лиза-
ние места инъекции. Суммарная длительность со-
ответствующих эпизодов в пределах  60-минутного 
периода наблюдения у животных II группы   со-
ставляла 1286 ± 110.1 с. Продолжительность лиза-
ния конечности после инъекций физиологическо-
го раствора в І группе (т. е. реакции на процедуру 
инъекции как таковую, без воздействия алгогенно-
го агента) составляла всего 43 ± 1.9 с.
БПР у животных II группы включала в себя две 

достаточно четко выраженные фазы – интенсивное 
лизание конечности в пределах первых 10 мин с пи-
ком на 5-й мин и вторую фазу, которая продолжа-
лась с 10-й по 60-ю мин с пиком на 25-й мин на-
блюдения  (рис. 1, ІІ; рис. 3, ІІ).
Длительность проявлений БПР в первой ранней 

фазе у животных ІІ   группы составляла в среднем 
Контрольные и экспериментальные группы исследованных животных

Контрольні та експериментальні групи досліджених тварин
№  

группы Ход эксперимента в каждой группе

І имитация облучения в течение 10 мин, инъекция 25 мкл 0.9 %-ного раствора NaCl подкожно в дорсальную 
поверхность задней левой конечности (интактный контроль)

ІІ имитация облучения в течение 10 мин, инъекция 25 мкл 5 %-ного раствора формалина подкожно в дорсальную 
поверхность задней левой конечности (формалиновый тест – ФТ, контроль)

ІІІ облучение точки акупунктуры (ТА) Е36 в течение 10 мин, ФТ непосредственно после окончания облучения
IV облучение ТА Е36 в течение 10 мин, ФТ через 10 мин после окончания облучения
V облучение ТА Е36 в течение 10 мин, ФТ через 20 мин после окончания облучения
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280 ± 32 с, продолжительность эпизодов локомо-
ции (бега) – 165.5 ± 51 с, груминга – 43 ± 20 с; та-
кие поведенческие проявления,  как сон и поглоще-
ние пищи, у мышей этой группы не наблюдались. 
Предварительное облучение микроволнами проти-
воболевой ТА Е36 обусловливало меньшую продол-
жительность первой фазы БПР. Разница по сравне-
нию с соответствующим показателем во ІІ группе 
при облучении ТА непосредственно перед инъек-
цией формалина (III группа) составляла в среднем 
57.7 % 118 ± 28 с; Р < 0.05. Облучение же за 10  
(IV группа) и за 20 (V группа) мин до инъекции обу- 
словливало существенно меньшие значения упо-
мянутого показателя – на 50.4 %, 138.8 ± 29.5 с;  
Р < 0.05 и 28.8 %, 196.5 ± 38.2 с; Р < 0.05 соответ-
ственно (pис. 2).
Как показал   анализ динамики интенсивности 

первой фазы БПР, наиболее значительное пода-
вление ее наблюдалось в тех случаях, когда инъ-
екция формалина проводилась сразу после облу-
чения ТА микроволнами (III группа) Ослабление 
проявлений этой реакции начиналось в первые  
2 мин после инъекции и продолжалось в пределах 
10 мин наблюдения. Подавление БПР у мышей, ко-
торым формалин инъецировали через 10 мин по-
сле облучения ТА (IV группа), начиналось на  
1-й мин, носило скачкообразный характер и дости-

гало максимума на 10-й мин наблюдения. Подавле-
ние же БПР, вызванной инъекцией формалина через  
20 мин после окончания облучения ТА (V группа), 
начиналось лишь после 3-й мин и продолжалось до  
10-й мин наблюдения, причем при этом оно было 
более слабым, чем у мышей III  и IV групп (рис.1).
Уменьшение длительности первой фазы БПР, обу- 

словленной предварительным облучением ТА ми-
кроволнами, сопровождалось изменениями дли-
тельности неболевых поведенческих проявлений. 
Длительность эпизодов бега в группе, в которой 
ФТ проводили сразу же после облучения (III груп-
па), была больше в среднем на 64.5 % (272 ± 48 с), 
чем во ІІ   группе (165.5 мин). Когда ФТ проводи-
ли через 10 (IV группа) и 20 (V группа) мин, уско-
ренная длительность периодов локомоции состав-
ляла 107.3 ± 30.9 и 59.0 ± 37.0 с, т. е. была на 35.2 
и 52.3 % меньше, чем в группе II. Продолжитель-
ность груминга превышала на 10 % (47.3 ± 12.5 с) 
и на 30.5 % (56.1 ± 18.2 с) соответствующий по-
казатель во II группе в тех случаях, когда ФТ про-
водили сразу (III группа) и через 10 мин (IV груп-
па) после облучения ТА, но оказалась значительно 
меньшей по сравнению с аналогичным значением в 
контрольной II группе (43 ± 20.4 с) (на 81.9 %, 7.8 ±  
± 3.0 с), когда ФТ выполняли через 20 мин после 
облучения ТА. Такие поведенческие феномены, как 
сон и еда, в пределах первых 10 мин наблюдения не 
были зарегистрированы ни в контрольной, ни в экс-
периментальных группах мышей.
Длительность второй фазы БПР у животных II 

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

с

1

II

2

III

3

IV

4

V

5 6 7 8 9 10
мин

Р и с. 1. Динамика интенсивности поведенческих проявлений 
болевой реакции   в пределах ее первой фазы (0–10 мин 
после инъекции формалина) у животных контрольной (ІІ) и 
экспериментальных (ІІІ–V) групп.
Формалиновый тест производился сразу (ІІІ), через 10 
(ІV) и через 20 (V) мин после окончания облучения точки 
акупунктуры микроволнами. По оси абсцисс – время после 
инъекции формалина, мин; по оси ординат – длительность 
эпизодов лизания пораженной конечности, с.

Р и с. 1. Динаміка інтенсивності поведінкових проявів больової 
реакції в межах її першої фази (0–10 хв після ін’єкції формаліну) 
у тварин контрольної (ІІ) та експериментальних (ІІІ–V) груп.
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Р и с. 2. Суммарная длительность (с) поведенческих проявлений 
болевой реакции в пределах ее первой фазы у животных 
контрольной (ІІ) и экспериментальных (ІІІ–V) групп.
Обозначения те же, что и на рис. 1.

Р и с. 2. Сумарна тривалість (с) поведінкових проявів больової 
реакції в межах її першої фази у тварин контрольної (ІІ) та 
експериментальних (ІІІ–V) груп.
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(контрольной) группы составляла в среднем 1006.8 ±  
± 99.6 с. Предварительное облучение ТА Е36 ми-
кроволнами обусловливало достоверно меньшую 
длительность второй фазы БПР (Р < 0.05). Разли-
чия составляли 49.6 % (507.7 ± 104.1 с), когда ФТ 
производили сразу после облучения ТА (III груп-
па), и 60.5 (397.3 ± 88.0 с) и 56.2 (440 ± 36.6 с) 
% в тех случаях, когда ФТ осуществляли через 10  
(IV группа) и 20 (V группа) мин после облучения 
(рис. 4). Таким образом, подавление БПР в преде-
лах второй (тонической) фазы реакции было до-
статочно интенсивным и у животных, которым ФТ 
проводили сразу после облучения ТА, и у тех мы-
шей, которым формалин впрыскивали через 10 и 
20 мин после этой процедуры. Анализ динамики 
интенсивности подавления второй фазы БПР по-
сле предварительного облучения ТА микроволна-
ми показал, что такой эффект был значительным и 
длительным, продолжаясь до 60-й мин наблюдения 
и позже во всех экспериментальных группах мы-
шей (рис. 4).
Уменьшение длительности второй фазы БПР по-

сле предварительного облучения ТА микроволнами 
было связано с увеличением продолжительности 
неболевых поведенческих проявлений. Время еды 
во всех экспериментальных группах было бóльшим 
по сравнению с тем, которое наблюдалось в кон-
трольной группе. Различия составляли 65.7 %  
(16.9 ± 8.8 с), когда ФТ проводили сразу после облу-
чения (III группа). Когда же ФТ осуществляли через 
10 (IV группа) и 20 (V группа) мин после облуче-

ния ТА, время, затрачиваемое на еду, было больше 
почти в 12 раз (121.4 ± 81.0 с) и в три раза (31.4 ± 
19.6 с) соответственно по сравнению с отмечаемым 
в контрольной (II) группе (10.2 ± 7.8 с). Длитель-
ность груминга в III группе была большей на 2.6 % 
(82.5 ± 19.8с), а в IV – на 36 % (109.3 ± ± 40.5 с), 
чем в группе II, но в V группе оказалась меньше 
на 84.2 % (12.7 ± 6.0 с) по сравнению с таковой в 
контрольной группе (80.4 ± 38.0 с). Продолжитель-
ность эпизодов сна в III группе превышала соот-
ветствующее значение во II группе на 70 % (617.6 ±  
± 195.2 с),  а в IV группе – вдвое (727.7 ± 211.7 с).  
В то же время в V группе этот показатель, как и 
длительность груминга, оказался меньше на 35.3 % 
(235.3 ± 74.7 с) по сравнению с контролем (363.6 ± 
± 144.7 с). 
Длительность такого неболевого проявления, 

как бег, у мышей, которым ФТ проводили сразу  
(III группа), была больше на 15.9 % (435.1 ± 141.4 с).  
Однако когда ФТ выполняли через 10 (IV группа) 
и 20 (V группа) мин после облучения ТА, продол-
жительность эпизодов локомоции была меньше на 
10.2 (337 ± 105.9 с) и 32.9 (251.9 ± 98.7 с) % по 
сравнению с соответствующим показателем в кон-
трольной группе (375.4 ± 86.6 с).

ОБСУЖДЕНИЕ

Полученные нами результаты, свидетельствующие 
о том, что ФТ приводит к развитию двух фаз хе-
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Р и с. 3. Динамика интенсивности поведенческих проявлений 
болевой реакции в пределах ее второй фазы (10–60 мин 
после инъекции формалина) у животных контрольной (ІІ) и 
экспериментальных (ІІІ–V) групп.
Обозначения те же, что и на рис. 1.

Р и с. 3. Динаміка інтенсивності поведінкових проявів больової 
реакції в межах її другої фази (10–60 хв після ін’єкції формаліну) 
у тварин контрольної (ІІ) та експериментальних (ІІІ–V) груп.
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Р и с. 4. Суммарная длительность (с) поведенческих проявлений 
болевой реакции в пределах ее второй фазы у животных 
контрольной (ІІ) и экспериментальных (ІІІ–V) групп.

Р и с. 4. Сумарна тривалість (с) поведінкових проявів больової 
реакції в межах її другої фази у тварин   контрольної (ІІ) та 
експериментальних (ІІІ–V) груп.
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моиндуцированной соматической боли, совпада-
ют с имеющимися данными литературы [28, 30, 
32]. Первая фаза, которая длится примерно до  
10-й мин, рассматривается как фаза острой боли, а 
вторая фаза, которая длится до 60-й мин и дольше, 
соответствует тонической (воспалительной) боли.
Результаты исследования влияний введения раз-

личных противовоспалительных препаратов на 
острую и тоническую боль показали, что эти бо-
левые феномены имеют различные ноцицептивные 
механизмы. Ранняя, или острая, фаза обусловлива-
ется прямым действием алгогенного агента (форма-
лина) на болевые рецепторы, и простагландины в 
формировании данной фазы практически не прини-
мают участия. Поздняя фаза, или фаза тонической 
боли, развивается как следствие возникновения 
воспалительного процесса в месте инъекции фор-
малина [27, 31, 32]. В этом процессе существен-
ны  участие синтеза простагландинов и сенситиза-
ция нейронов ноцицептивной субсистемы спинного 
мозга [33]. В пределах острой фазы соматической 
боли, вызванной ФТ, возбуждаются в основном во-
локна групп   Аβ и Аδ, а во второй (тонической) 
фазе – Аδ и С [33–35].
Предварительное облучение микроволнами ТА 

обусловливало существенно меньшие длительно-
сти проявлений  БПР как в ранней (острой), так и 
в поздней (тонической) фазе. Это указывает на то, 
что превентивное микроволновое облучение ТА вы-
зывает аналгетические эффекты в пределах обеих 
фаз развития хемоиндуцированной соматической 
боли. Ранняя фаза боли наиболее эффективно по-
давлялась, когда ФТ проводили сразу после оконча-
ния облучения ТА; в иных случаях эффективность 
гипоалгезии в отношении данной фазы была явно 
меньше. Различия суммарной длительности эпизо-
дов лизания конечности в тех случаях, когда фор-
малин инъецировали сразу после облучения ТА, 
составляли 57.7 %, а через 10 и 20 мин – 50.4 и  
28.8 % соответственно. 
В поздней (тонической) фазе соматической боли 

во всех исследованных группах проявлялись более 
значительные гипоалгетические эффекты (сразу по-
сле облучения – 49.6 %, через 10 и 20 мин – 60.5 
и 56.2 % соответственно). Неодинаковая эффектив-
ность аналгетических влияний предварительно-
го облучения ТА, очевидно, связана с упомянуты-
ми выше различиями механизмов возникновения 
острой и тонической соматической боли. 
Сравнение уровней гипоалгезии в поздней (то-

нической) фазе соматической боли, которые на-

блюдались после превентивного облучения ТА Е36 
и облучения этой точки микроволнами, имеющи-
ми те же параметры («ИВТ-Порог»; «Биополис», 
Украина), но уже   после возникновения болевого 
синдрома [15], показывает, что предварительное 
облучение обеспечивает более интенсивное анал-
гетическое действие (49.6, 60.5, 56.2 и 23.4 % со-
ответственно).
Показано, что в эффекты подавления тонической 

фазы боли при ФТ, обусловленные влиянием ми-
кроволн на ТА, задействованы серотонинергиче-
ская и опиоидная системы мозга [15, 20], а также 
изменения уровня NO-синтазы [19].  Механизм же 
гипоалгетического эффекта, вызванного микровол-
новым облучением ТА, в пределах острой фазы со-
матической боли требует дальнейшего изучения.

Исследования были проведены согласно положениям 
Международной конвенции по защите животных, которые 
используются в экспериментальных и других научных це-
лях (Страсбург, 1985), а также в соответствии с положе-
ниями Комитета по биоэтике Института физиологии им.  
А. А. Богомольца НАН Украины.

Авторы настоящей работы – Е. В. Багацкая и Е. В. Гура –  
подтверждают, что у них отсутствует конфликт интересов.

О. В. Багацька1, О. В. Гура1

ГІПОАЛГЕЗІЯ, ЗУМОВЛЕНА ПОПЕРЕДНІМ 
МІКРОХВИЛЬОВИМ ОПРОМІНЕННЯМ ТОЧКИ АКУ-
ПУНКТУРИ, ПРИ СОМАТИЧНОМУ БОЛЮ У МИШЕЙ

1Інститут фізіології ім. О. О. Богомольця НАН України, 
Київ (Україна).

Р е з ю м е

У мишей досліджували впливи попереднього опромінен-
ня точки акупунктури (ТА) Е36 мікрохвилями низької ін-
тенсивності на експериментально викликаний соматичний 
біль. Опромінення передувало з різними інтервалами індук-
ції соматичному болю в умовах формалінового тесту – ФТ 
(ін’єкція 25 мкл 5 %-вого розчину формаліну під шкіру до-
рсальної поверхні задньої кінцівки).  ФТ у різних групах 
мишей проводився відразу, через 10 або через 20 хв піс-
ля закінчення опромінення ТА мікрохвилями. Аналгетич-
ні ефекти спостерігались у всіх досліджених групах тварин 
у межах як гострої, так і тонічної фази болю. Скорочення 
тривалості поведінкових проявів гострої фази больової ре-
акції в разі реалізації ФТ відразу, через 10 і через 20 хв піс-
ля закінчення опромінення ТА складало в середньому 57.7, 
50.4 і 28.8 %, а тонічної фази больової реакції  – 49.6, 60.5 
і 56.2 % відповідно. Таким чином, опромінення ТА Е36 мі-
крохвилями низької інтенсивності, яке передує виникнен-
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ню соматичного болю, помітно ефективніше пригнічує то-
нічний біль.
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