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мирования инфекционных ос-
ложнений.

Выводы

1. У пациентов с обострени-
ем ХП, имеющих показания к
хирургическому лечению, отме-
чается повышение уровня ди-
сульфидных соединений и сни-
жение уровня тиоловых групп
крови. Указанные изменения
также отмечаются в сыворотке
крови и в большей степени вы-
ражены в небелковой фракции.

2. Миниинвазивное лапаро-
скопическое лечение ложных
кист ПЖ сопровождается нор-
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мализацией показателей со сто-
роны тиол-дисульфидной сис-
темы крови на седьмые сутки с
момента операции. Данные эф-
фекты превышают таковые, от-
меченные в условиях традицион-
ного лапаротомического лече-
ния осложнений ХП.

3. Проведение лапароскопи-
ческого лечения осложнений
ХП на фоне введений пенто-
ксифиллина оптимизирует ди-
намику восстановления тиол-ди-
сульфидной системы крови.
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Laparoscopic treatment of chronic pancreatitis compli-
cations (42 patients) causes less pronounced deteriorations in
the functional state of thiol-disulphide system of the blood in
comparison with traditional treatment (25 patients). A re-
latively higher level of thiol groups along with less significant
increasing of disulphide groups was kept both in non-protein
and protein fractions of blood and in blood serum. The usage
of pentoxyphyllinum in the complex therapy (0.1–0.2 g,
i. v. daily during 7 days) significantly improved indices of
functional state of the thiol-disulphide system in postoperative
period (22 patients).
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Сегодня действие лазерного
излучения широко применяет-
ся в медицинской практике, в
том числе хорошо известно
противоболевое действие дан-
ного фактора [1; 3; 16; 28; 56],

что объясняется за счет влия-
ния излучения на местную про-
дукцию медиаторов воспаления
[7; 11; 13; 38; 48; 54; 61]. Учиты-
вая тот факт, что медиаторы вос-
паления, иные факторы, опре-

деляющие иммунологическую
реактивность, все в большей
степени рассматриваются в ка-
честве нейротропных агентов
[4], целесообразным становит-
ся рассмотрение вопросов о
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влиянии лазерного излучения
на деятельность нервной ткани,
что составило основную цель
настоящего обзора.

Механизмы действия
низкоинтенсивного лазерного

излучения (НЛИ)
на биологические объекты

Получившее в последнее де-
сятилетие широкое применение
в клинической практике НЛИ
используется в медицине в свя-
зи с лечением многочисленных
воспалительных заболеваний [10;
16; 22; 56], а также в качестве
фотодинамической терапии в
онкологической практике [21;
27; 31; 49]. Во многих случаях,
однако, отмечается зависи-
мость выраженности и даже
знака эффекта от дозы облуче-
ния и функционального состоя-
ния биологического объекта.
Позитивное, стимулирующее
действие проявляется, как пра-
вило, в узком интервале доз об-
лучения, а затем исчезает или
даже сменяется угнетающим
действием [1; 28]. С этих пози-
ций существенно важна иденти-
фикация природы эндогенного
хромофора лазерного излуче-
ния, что представляло бы собой
метод выбора доз облучения.
Взаимодействие лазерной

энергии с хромофором основы-
вается на первом законе фото-
химии: действующим является
только тот квант, который по-
глощается. Это означает, что
для запуска всех последующих
биохимических и физиологи-
ческих ответов организма при
лазерной терапии (ЛТ) необхо-
дим хромофор, способный по-
глощать строго определённые
кванты лазерной энергии, т. е. об-
ладающий совпадением спектра
поглощения с длиной волны из-
лучения лазерного источника.
На примере действия гелий-

неонового лазера (ГНЛ), дли-
на волны излучения которого
составляет 632,8 нм, и которое
наиболее широко применяется
сегодня в медицинской практи-
ке, высказывается предположе-
ние, что хромофорами в красной
области спектра могут быть:

— порфирины и его произ-
водные [2; 35; 41];

— молекулы ферментов-ан-
тиоксидантов: супероксиддис-
мутаза (СОД), каталаза, церу-
лоплазмин [7; 11];

— компоненты дыхательной
цепи митохондрий: флавопро-
теины и цитохромы [35; 36];

— молекулярный кислород
[9].
Что касается гипотез о фото-

биологическом действии НЛИ,
то в литературе рассматрива-
ется несколько предположений
о механизме действия лазерно-
го излучения:

1) реактивация металлосо-
держащих ферментов-антиок-
сидантов [3; 7; 8; 11];

2) гипотеза о взаимодейст-
вии НЛИ с компонентами цепи
транспорта электронов в мито-
хондриях [34];

3) неспецифическое влияние
на биополимеры [17];

4) фотовозбужденное обра-
зование синглетного кислоро-
да [9];

5) неспецифическое влияние
на структуру воды [9].
Суть гипотезы, предложен-

ной Т. Й. Кару, о взаимодей-
ствии лазерного излучения с
компонентами цепей переноса
электронов [34; 42] сводится к
тому, что акцепторами НЛИ
в организме человека могут
быть цитохромы а и а3, цито-
хромоксидаза. Механизм дей-
ствия лазерного излучения в
рамках этой гипотезы подразу-
мевает такую последователь-
ность событий:

1. При гипоксии в условиях
недостатка кислорода происхо-
дит восстановление ферментов-
переносчиков в дыхательной
цепи и падение трансмембран-
ного потенциала митохондрий.

2. Лазерное облучение (ЛО)
приводит к реактивации этих
ферментов (например, цито-
хромоксидазы), что восстанав-
ливает поток электронов в ды-
хательной цепи и формирует
трансмембранный потенциал
митохондрий, который затем
возрастает, увеличивается про-
дукция АТФ в клетках, активи-

руется транспорт Са2+. Увели-
чение продукции АТФ и кон-
центрации ионов Са2+ в клетке
приводит к стимуляции внутри-
клеточных процессов [34; 41;
42]. В данной концепции важна
возможность объяснения эффек-
тов стимуляции функций раз-
личных клеток, которые, преж-
де всего, связаны с повышением
пролиферативной активности.
Работами Г. И. Клебанова и

соавторов [12–14] обоснована
теория мембранного механизма
стимулирующего действия НЛИ.
Ее основные положения можно
представить следующим обра-
зом:

1. Хромофорами лазерного
излучения в красной области
спектра являются эндогенные
порфирины, которые поглощают
красный свет и оказывают фо-
тосенсибилизирующее действие.
Учитывая то, что повышение
уровня порфиринов характерно
для многих заболеваний, понят-
на эффективность применения
НЛИ при значительном спектре
патологических процессов. Сле-
дует отметить, что порфирины
содержатся в липопротеинах
крови, а также в лейкоцитах.

2. Порфирины, поглощая све-
товую энергию НЛИ, индуци-
руют свободнорадикальные
реакции, приводящие к инициа-
ции ПОЛ в мембранах лейко-
цитов и в липопротеинах с об-
разованием первичных и вто-
ричных продуктов ПОЛ, кото-
рые при накоплении в мембра-
нах способствуют увеличению
их ионной проницаемости, в
том числе и для ионов Са2+.

3. Увеличение содержания
ионов Са2+ в цитозоле лейко-
цитов запускает Са2+-зависи-
мые процессы, что выражает-
ся в повышении уровня функ-
циональной активности клетки
к повышенной продукции раз-
личных биологически активных
соединений (оксид азота, супер-
оксид-анион-радикал кислоро-
да, гипохлорит-анион и др.).
Указанные соединения ответ-
ственны за развитие бактери-
цидного эффекта, оксид азота
обеспечивает вазодилатацию и
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улучшает микроциркуляцию, т. е.
хорошо известные для действия
лазерного излучения эффекты
[10; 16; 56].
Полученные результаты [19]

позволяют заключить, что ла-
зерное облучение может изме-
нять функциональный потенци-
ал лейкоцитов крови благодаря
участию как фотосенсибилиза-
торов, локализованных в мемб-
ранах лейкоцитов, так и хромо-
форов, локализованных в не-
посредственной близости от
клеток: в составе липопротеи-
дов и белков плазмы или ра-
створённых в воде. Однако воз-
можен и другой путь перекис-
ной модификации клеточных
мембран лейкоцитов при дейст-
вии лазерного облучения в при-
сутствии плазмы крови. Он за-
ключается в инициации фото-
перекисного окисления липи-
дов липопротеидов с образова-
нием в них определённого ко-
личества гидроперекисей, ко-
торые при контакте с клетка-
ми могут вызывать увеличение
функционального потенциала
лейкоцитов [37].
В ряде работ показано, что

в результате лазерного облуче-
ния в красном и ближнем инф-
ракрасном диапазонах спектра
макрофагов [26; 40], лимфоци-
тов [35; 36], фибробластов [42],
сперматозоидов [41], клеток
глии [32], митохондрий и вези-
кул, сформированных из плаз-
матических мембран спермато-
зоидов [41], происходило дозо-
зависимое увеличение концен-
трации ионов кальция во внут-
реннем объёме везикулярных
структур. Согласно [34; 41], ос-
новная причина аккумуляции
Са2+ — активация ферментов
дыхательной цепи митохонд-
рий, последующее за этим уве-
личение трансмембранного по-
тенциала и потенциал-зависи-
мое накопление ионов кальция
в митохондриях клеток. При
этом для объяснения лазер-
индуцированной аккумуляции
ионов кальция везикулами,
сформированными из плазма-
тических мембран сперматозо-
идов, не содержащих митохонд-

рий, привлекается умозритель-
ная гипотеза о возможности по-
глощения квантов лазерного
излучения молекулами Са2+-
АТФазы [41].
В исследованиях [30] в каче-

стве объекта исследования ис-
пользовались нейтрофилы кро-
ви, потребление кислорода ко-
торыми обусловлено не дыха-
нием митохондрий, а активаци-
ей NADPH-азы. Следует ука-
зать, что созревшие грануло-
циты содержат лишь несколь-
ко митохондрий на клетку и что
потребляемый ими кислород
необходим для осуществления
эффекторных функций. Осталь-
ные функции полиморфноядер-
ных лейкоцитов могут прояв-
ляться и в отсутствии кислорода,
за счёт энергии анаэробного
гликолиза [30]. Авторы полага-
ют, что изменение концентра-
ции ионов кальция в цитоплаз-
ме полиморфноядерных лейко-
цитов обеспечивается вкладом
митохондрий в минимальной
степени. Согласно представле-
ниям [41], взаимодействие эндо-
генных и/или экзогенных фото-
сенсибилизаторов с квантами
световой энергии приводит к
инициации ПОЛ мембран лей-
коцитов с предпочтительным
образованием в липидной фазе
гидроперекисей ненасыщенных
жирных кислот фосфолипидов.
При этом инициация ПОЛ-кле-
точных мембран приводит к
увеличению пассивного транс-
порта ионов кальция из внеш-
ней среды, где его концентра-
ция на 3–4 порядка больше кон-
центрации в цитозоле клеток.
Увеличение внутриклеточной
концентрации ионов кальция
активирует Са2+-зависимые ре-
акции, приводящие к активации
мембраносвязанной NADPH-
оксидазы и экспрессии поверх-
ностных рецепторов. Всё это
вместе взятое приводит к уве-
личению функционального по-
тенциала фагоцитов, который
проявляется при последующей
стимуляции фагоцитов большей
продукцией активных форм кис-
лорода, гипохлорита и других
прооксидантов, обусловливаю-

щей рост бактерицидности и
цитотоксичности фагоцитов.
Представляет интерес то, что

в реализации эффектов НЛИ
важны белок-синтезирующие
процессы. Так, в частности,
для того чтобы запустить син-
тез белков, и в том числе NO-
синтазы, обеспечивающей про-
дукцию оксида азота, в лейко-
цитах должно образоваться не-
которое количество цитозоль-
ного дипептида, так называемо-
го NF-kВ (ядерный фактор, бе-
лок группы к, впервые найден-
ный в B-лимфоцитах) [20]. В ис-
ходных клетках этот фактор
присутствует в неактивном со-
стоянии в виде тримера, состоя-
щего из двух пептидов само-
го фактора и третьего пепти-
да, который является его инги-
битором. При действии любо-
го индуктора синтеза белка в
лейкоцитах, в клетке образует-
ся небольшое количество ак-
тивных форм кислорода, в част-
ности Н2О2, которое индуциру-
ет, с помощью внутриклеточ-
ных протеаз, диссоциацию ис-
ходного тримера в димер с вы-
ходом из комплекса ингибито-
ра (IkВ) и переводом NF-kВ в
активное состояние. При этом
NF-kВ диффундирует из цито-
золя в ядро, активирует ген, за-
пускает транскрипцию с обра-
зованием соответствующих m-
РНК, которые затем выходят в
цитоплазму, и на рибосомах
запускается синтез соответству-
ющих белков: iNOS, СОД, ката-
лазы, цитокинов и др. Иными
словами, первичной стадией
запуска синтеза белков в лей-
коцитах становится внутрикле-
точное образование небольшо-
го (микромоли) количества ак-
тивных форм кислорода [53].
Вместе с тем, следует ука-

зать, что продукция лейкоцита-
ми NO идёт на фоне образова-
ния супероксид-анион-радика-
ла; О2

– и NO способны к взаи-
модействию друг с другом в
реакции с константой скорос-
ти, в несколько раз превыша-
ющей константу скорости реак-
ции дисмутации супероксид-
анион-радикалов в присутствии
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СОД. В процессе этой реакции
образуется пероксинитрит
ONOO–, обладающий способ-
ностью к инициации свободно-
радикальных реакций, вазокон-
стрикции, агрегации и адгезии
лейкоцитов, т. е. к ухудшению
микроциркуляции крови. Обра-
зование пероксинитрита нахо-
дится под контролем продук-
ции лейкоцитами супероксид-
анион-радикала кислорода. По-
этому активация СОД, наблю-
даемая в острой фазе воспали-
тельных заболеваний и при ла-
зерном облучении [34], за счёт
элиминации О2

– может способ-
ствовать увеличению выхода
NO и превалированию вазоди-
латации над вазоконстрикцией
микрососудов.
Таким образом, лазер-инду-

цированный фотосенсибилизи-
рованный прайминг лейкоци-
тов, за счёт индукции синтеза
белков, включая iNOS и цито-
кины, вызывает вазодилатацию
ранее стазированных и форми-
рование новых микрососудов,
способствует ускорению ста-
дии реперфузии, восстановле-
нию кровотока и нормализации
снабжения ишемизированного
органа кислородом.
Таким образом, в механиз-

мах действия лазерного излуче-
ния важные компоненты — мо-
дификация процессов ПОЛ, из-
менение продукции оксида азо-
та. Оба эти процесса небезраз-
личны для обеспечения элект-
рогенеза в нейронах и контро-
ля возбудимости мозга. Поэто-
му целесообразно изучение осо-
бенностей развития эпилепто-
генных эффектов киндлинга в
условиях воздействия на голов-
ной мозг НЛИ.

Влияние НЛИ
на функциональную

активность нервной системы

Представляет интерес тот
факт, что лазерное излучение,
в особенности инфракрасного
диапазона, способно проникать
глубоко в ткани, в том числе в
ткань мозга [24; 39; 43; 61], ин-
дуцируя при этом ангиогенез
[43], модифицируя продукцию

фактора роста (трансформирую-
щего фактора роста-β) и зави-
симых от него процессов [39],
а также вызывая увеличение
синтеза протеинов [54].
Рассматривая эффекты, инду-

цируемые НЛИ в отношении
функциональной активности го-
ловного мозга, а также перифе-
рических отделов нервной систе-
мы, следует прежде всего указать
на обезболивающее действие ла-
зерного излучения. Так, соглас-
но данным [44; 59], способность
лазерного облучения снимать
болевые ощущения при длине
волны в 632,8 и 820 нм обнаружи-
вает тесную связь с активирова-
нием серотонинергических меха-
низмов мозга. В этой связи пред-
ставляют интерес данные [34], ко-
торые показывают, что мелато-
нин в фармакологической кон-
центрации может подавлять кле-
точную адгезию, индуцирован-
ную облучением клеток инфра-
красным лазерным облучением
(820 нм). Авторы полагают, что
мелатонин способен модулиро-
вать эффекты ближнего инфра-
красного облучения (от 760 до
840 нм), а также может обеспе-
чивать модуляцию и в диапазоне
до 600 нм.
Весьма вероятно, что мела-

тонин модулирует действие све-
та на уровне митохондрий, т. е.
на этапе первых элементарных
механизмов действия (рецепции
и абсорбции) фотонов [34]. Вза-
имодействие может происходить
в непосредственной близости от
хроматофора CuA, который в
окисленном состоянии обеспе-
чивает 85 % абсорбции с макси-
мумом на пике в 820–830 нм [34].
Поскольку данный пик элимини-
руется в условиях применения ме-
латонина, можно предположить,
что активность данного хромато-
фора значительно снижается в
условиях применения мелатони-
на. Известно, что пик в 820–
830 нм устраняется под влияни-
ем редукции цитохром С оксида-
зы, и можно полагать, что мела-
тонин прямо взаимодействует с
данным ферментом, благодаря
способности проникать внутрь
клеточных органелл [23].

Роль опиатных механизмов
мозга в развитии эффекта анал-
гезии, отмечаемого под влияни-
ем лазерного воздействия, была
исследована в работе [29]. Ав-
торы в качестве модели болево-
го синдрома использовали асеп-
тическое воспаление, вызыва-
емое введением каррагенина
крысам линии Вистар в ткани
конечности. Вовлечение опиат-
зависимых механизмов при этом
исследовали путем сочетанно-
го применения каррагенина и
налоксона, а также исследова-
ли эффект простагландина Е2
(PGE2) индуцированной гипер-
сенситизации ноцицепторов.
Авторы обнаружили, что низ-
коинтенсивное гелий-неоновое
лазерное облучение (632,8 нм)
увеличивает величину порога
болевой реакции на 68–95 % в
зависимости от применяемых
препаратов. Также было опре-
делено противоотечное дей-
ствие НЛИ, которое сопровож-
далось снижением объема оте-
ка на 54 %. Таким образом, ла-
зерное облучение снижало сен-
сетизацию, индуцируемую в
очаге воспаления блокирова-
нием опиатных рецепторов, а
также применением провоспа-
лительных простагландинов.
Исследование влияния низ-

коэнергетического лазерного
излучения на метаболизм фос-
фолипидов в ткани мозга крыс
с аллоксан-индуцированным
(15 мг/100 г в/бр) диабетом
было проведено в [62]. Авторы
отметили, что в связи с моде-
лированием заболевания в моз-
ге происходит выраженная ак-
тивация фосфолипазы А2, что
проявлялось в интенсификации
процессов деацилирования фос-
фолипид-глицеридов, в основ-
ном фосфатидилхолинов. Эти
процессы проявлялись в сущест-
венном увеличении уровня ли-
зофосфатидилхолина и высво-
бождении значительных коли-
честв неэстерифицированных
жирных кислот, которые быст-
ро вовлекались в процессы пе-
рекисного окисления и транс-
формировались в токсические
продукты пероксидации. Сход-
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ные нарушения метаболизма
имели место и в других орга-
нах и тканях животных. Авто-
ры отмечают, что воздействие
на головной мозг излучением
гелий-неонового лазера относи-
тельно низкой интенсивности
(632,8 нм, в течение нескольких
дней по 10 мин) приводило к
выраженной нормализации ука-
занных нарушений гликолипид-
фосфолипидного метаболизма.
Сходная эффективность от-

мечена в исследованиях [25] при
воздействиях НЛИ инфракрас-
ного диапазона у крыс с аллок-
сан-индуцированным диабетом в
отношении гликосфинголипидов
и сфингозидов в ткани мозга.
Также отмечено в работе [33],

что облучение гелий-неоновым
лазером головного мозга крыс
с аллоксановым диабетом со-
провождается нормализацией
уровня фосфолипидов (фосфа-
тидилхолина) в мембранах ней-
ронов и лимфоцитов.
У крыс со стрептозотоцин-

вызванным сахарным диабетом
также, как и у интактных жи-
вотных, воздействие гелий-нео-
новым лазерным излучением
(632,8 нм) при мощности в 15 мВт,
времени экспозиции 15 с, пло-
щади воздействия 0,025 см2 и
плотности лучевой энергии в
10 Дж/см2 усиливает репаратив-
ные процессы и ускоряет зажив-
ление покровных тканей [50].
Таким образом, представлен-

ные результаты свидетельству-
ют, что НЛИ при его действии
на головной мозг вызывает су-
щественные изменения нейро-
медиаторной и метаболичес-
кой активности нейронов, ока-
зывает выраженное обезболи-
вающее действие.
Нейрофизиологические ис-

следования эффектов инфра-
красного диодного лазера при
различных плотностях энергии
воздействия (от 1,7 до 4,0 Дж/см2)
представлены в работе [47].
При этом авторы изучали воз-
действие лазерного облучения
лучевого нерва на проведение
нервного импульса. Было отме-
чено, что через 5 мин после воз-
действия латентный период от-

рицательного колебания им-
пульса при плотности энергии
в 2,4 Дж/см2 составил (0,07±
±0,03) мс, что было достоверно
выше, чем в контроле, где этот
показатель составил (0,02±
±0,03) мс. При увеличении плот-
ности энергии и соответствую-
щего нагрева тканей различия
становились более значимыми.
В работах [57; 58] изучено

влияние НЛИ (2-минутная экс-
позиция при мощности 160 мВт
и плотности энергии излучения
1,07 Дж/см2) на скорость анти-
дромного проведения импульса
по волокнам седалищного нер-
ва здоровых волонтеров. Авто-
ры с помощью регрессионного
анализа показали снижение ско-
рости проведения по нерву и
сокращение латентного перио-
да отрицательного отклонения
потенциала в волокне. Обнару-
женные особенности, согласно
мнению авторов, могут объяс-
нять обезболивающее действие
НЛИ.
Существенно важные ре-

зультаты, показывающие воз-
можность выраженной модуля-
ции активности мозга под влия-
нием НЛИ, представляют собой
данные [38]. Авторы осуществ-
ляли воздействие на головной
мозг кролика через оптоволо-
конную систему, которая обеспе-
чивала площадь воздействия в
2 см в диаметре (длина волны
(808±5) нм) [48]. Осуществлял-
ся прямой контакт оптоволок-
на с кожей головы — в этой си-
туации глубина воздействия со-
ставляла от 2,5 до 3,0 cм, а в зоне
воздействия оказывалась боль-
шая часть ткани мозга в том
случае, если эта зона была кза-
ди от брегмы и охватывала сре-
динные структуры мозга. Хотя
температура кожи возрастала
на 3 °C, фокальная температу-
ра ткани мозга, прилегавшей к
зоне облучения, возрастала на
0,8–1,8 °C к концу 10-минутной
экспозиции излучения при мощ-
ности 25 мВт/cм2. При этом тем-
пература ткани нормализова-
лась на протяжении 60 мин с
момента осуществления облу-
чения. Авторы обнаружили, что

воздействие лазерным излуче-
нием и при меньшей мощности
(7,5 мВт/см2 на протяжении
2 мин) сопровождается эффек-
том улучшения поведенческих
нарушений, индуцируемых у
кроликов эмболизацией арте-
рий головного мозга. Однако,
подобное облучение эффектив-
но, если начинается ранее 6 ч с
момента развития инсульта.
Положительный терапевтичес-
кий эффект такого воздействия
обнаруживается в период до
21 сут с момента воздействия, а
выраженность эффекта соот-
ветствует той, что наблюдает-
ся при экспериментальном
тромболизисе, индуцируемом
фармакологическими агента-
ми, а также благодаря эффек-
там применения нейропротек-
торных препаратов. Авторы
также отмечают, что лечебные
эффекты развиваются в услови-
ях неизменной температуры
тела животных и при отсутст-
вии колебаний уровня сахара
крови.
По-видимому, одной из то-

чек приложения действия ла-
зерного излучения в нервной
ткани служит синаптический
аппарат. Так, в работе [45] было
изучено влияние инфракрасного
лазерного излучения (830 нм)
галлий-алюминий-арсенидово-
го лазера на высвобождение
нейротрансмиттеров в нервно-
мышечном соединении диа-
фрагмы мышей. Авторы уста-
новили, что при мощности воз-
действия 12 Дж/см2 отмечает-
ся выраженная редукция числа
миниатюрных потенциалов ко-
нечной пластинки, а также сни-
жение их амплитуды. В то же
время такие показатели, как
латентный период и выражен-
ность спонтанного высвобож-
дения квантов трансмиттера,
также как и облегчение, выз-
ванное спаренной стимуляци-
ей, не изменялись. Не было от-
мечено и изменений в услови-
ях применения воздействия
мощностью 4 Дж/см2.
Таким образом, авторы при-

шли к выводу, что при мощно-
сти в 12 Дж/см2 лазерное облу-
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чение затрагивает механизмы
формирования миниатюрных
потенциалов конечной плас-
тинки. Следует заметить, что
эти же авторы [46] отметили от-
сутствие эффектов применения
лазерного излучения при дли-
не волны 655 нм и мощности —
от 1 до 12 Дж/см2. Можно по-
лагать, что развитие наблюда-
емых эффектов специфично для
определенной длины волны.
В исследовании [60] подчер-

кивается, что инфракрасное ла-
зерное излучение представляет
собой фактор, который может
быть применен для атравматич-
ного и не дающего артефактов
при электрорегистрации отве-
тов метод стимуляции нервной
ткани. Оптическая стимуляция
сопровождается развитием по-
тенциалов действия точно так
же, как и при электростимуля-
циях нервных проводников. Ав-
торы определяли стимуляцион-
ные пороги и пороги формиро-
вания повреждения, используя
лазерное инфракрасное излуче-
ние длиной волны от 2 до 10 мкм.
Применяли различные типы ла-
зерных установок — на свобод-
ных электронах, а также твер-
дофазные рабочие смеси YAG-
лазеры (2,12 мкм). Применялись
мощности от 0,312 Дж/см2

(3,0 мкм) до 1,22 Дж/см2 (2,1 мкм).
Травматичность оценивали по
температурному режиму в уча-
стке действия луча лазера. Наи-
большее соотношение травма /
стимуляция (более 6) отмеча-
лось при использовании тех
длин волн инфракрасного ла-
зерного излучения, которые
имеют наибольшую абсорбци-
онную активность в мягких тка-
нях (т. е. от 2,1 до 4,0 мкм). Ав-
торы пришли к выводу о несом-
ненных преимуществах данно-
го типа стимуляций структур
возбудимых тканей в сравнении
с инвазивными технологиями.
Следует также отметить, что

применение НЛИ осуществ-
ляется с целью восстановления
разрыва спинного мозга, т. е.
для стимуляции репаративных
процессов в нервной ткани [51;
52; 55]. Так, в работе [51] у 31 кры-

сы рассекали спинной мозг
между Т7/Т8, а в место разры-
ва имплантировали культуру
клеток спинного мозга эмбрио-
на. При этом сами клетки вво-
дили с основой из гиалуроно-
вой кислоты, а саму зону вве-
дения закрывали биомембра-
ной, изготовленной на основе
фибрина. Все процедуры в
группе контроля носили сход-
ный характер, за исключением
самого импланта. Лазерное об-
лучение начинали немедленно
после хирургического вмеша-
тельства, которое осуществля-
ли ежедневно на протяжении
двух недель, используя длину
волны 780 нм, 200 мВ на протя-
жении 30 мин ежедневно. При
последующем наблюдении в те-
чение 3–6 мес было обнаружено,
что у 14 из 15 крыс после лазер-
ного облучения отмечались раз-
личной степени выраженности
движения обеих задних конеч-
ностей, в то время как в конт-
роле с имплантацией без лазер-
ного облучения сходная актив-
ность имела место у 4 из 9 жи-
вотных. В группе крыс с одним
разрывом спинного мозга без
лечения у одного животного ре-
гистрировались унилатераль-
ные движения. Соматосенсор-
ные вызванные потенциалы че-
рез 3 мес были получены у
10 из 15 крыс в первой группе,
в то время как во второй — толь-
ко у одной крысы унилатераль-
но. Спроутинг регистрировал-
ся только у крыс первой груп-
пы. Таким образом, приведен-
ные результаты свидетельству-
ют о стимулирующем регенера-
цию нервной ткани действии
НЛИ.
В наших исследованиях [6]

было установлено, что НЛИ
потенцирует эффекты транс-
краниальной магнитной стиму-
ляции (ТМС) на двигательную
активность животных. Учиты-
вая противоэпилептические
свойства ТМС [15], можно по-
лагать, что данный фактор фи-
зической природы способен ока-
зывать нормализующее дейст-
вие на патологически усилен-
ную возбудимость головного

мозга. В последующем данная
гипотеза была подтверждена
исследованиями [18], где пока-
зано, что воздействие НЛИ на
очаговую форму эпилептичес-
кой активности (ЭпА), индуци-
рованную во фронтальных от-
делах коры головного мозга ин-
тактных крыс аппликацией рас-
твора натриевой соли бензил-
пенициллина, характеризуется
зависимым от продолжитель-
ности облучения противоэпи-
лептическим действием. При
этом подавление очаговой ЭпА
отмечается при некоторых «сред-
них» значениях экспозиции
НЛИ (10,0 мин). Уменьшение
длительности экспозиции не со-
провождается развитием про-
тивоэпилептического действия,
в то время как увеличение экс-
позиции НЛИ обеспечивает
временное противоэпилепти-
ческое действие. Автор также
отметила, что под влиянием
НЛИ (10,0 мин) предотвраща-
ется возникновение иктальных
пенициллин-провоцированных
разрядов у интактных крыс,
провоцируемых в условиях сво-
бодного поведения системным
введением раствора натриевой
соли бензилпенициллина в дозе
300 000 МЕ/кг, в/бр. Под влия-
нием НЛИ также угнеталась
очаговая ЭпА, индуцированная
микроинъекцией каиновой кис-
лоты в образования вентраль-
ного гиппокампа, что выража-
лось в угнетении амплитуды и
частоты спайковых потенциа-
лов, предотвращении генерали-
зации ЭпА на другие структу-
ры мозга, а также в сокраще-
нии общего времени регистра-
ции ЭпА. На модели генерали-
зованной каинат-провоциро-
ванной ЭпА, вызванной внутри-
желудочковым введением каи-
новой кислоты, НЛИ увеличи-
вал латентный период форми-
рования судорожных реакций,
а также сокращал продолжи-
тельность иктальных потенциа-
лов.
Автором также сделано важ-

ное заключение в отношении
активации дофаминергической
системы мозга как возможно-



¹ 2 (10) 2007 35

го механизма реализации эф-
фектов НЛИ [5]. Кроме того,
под влиянием НЛИ отмечалось
возрастание уровня тиоловых
групп, более выраженное в не-
белковой фракции крови, уве-
личение уровня восстановлен-
ной аскорбиновой кислоты.
Под влиянием НЛИ усилива-
лась противосудорожная ак-
тивность диазепама, отмечал-
ся потенцированный эффект
снижения интенсивности про-
цессов ПОЛ, усиленных в свя-
зи с формированием модели
киндлингового синдрома.
Проведенные нами исследо-

вания НЛИ на модели резис-
тентной к фармакологическому
лечению формы эпилептичес-
кого синдрома, которую вос-
производили в отдаленном пе-
риоде коразол-вызванного кин-
длинга у крыс, показали, что
10-минутная экспозиция со-
провождается значительным
снижением выраженности судо-
рожных проявлений. Так, если
в контроле у всех крыс (10 жи-
вотных) тестирующее примене-
ние коразола (25,0 мг/кг в/бр)
вызывало повторные клонико-
тонические судорожные реак-
ции, в условиях лазерного об-
лучения головного мозга ана-
логичное применение эпилеп-
тогена сопровождалось разви-
тием сходных проявлений толь-
ко у 2 из 10 животных (P<0,025).
Таким образом, полученные дан-
ные позволяют рассматривать
действие НЛИ на головной
мозг в качестве лечебного фак-
тора, способного компенсиро-
вать резистентные к фармако-
логическому лечению проявле-
ния судорожного синдрома.
Таким образом, представ-

ленный анализ данных литера-
туры показывает, что в спект-
ре эффектов НЛИ, оказывае-
мых на деятельность нервной
системы, присутствуют измене-
ния функции головного мозга,
мембранотропные стабилизи-
рующие влияния, изменение ме-
таболической активности мозга,
обмена оксида азота, высво-
бождения нейротрансмиттеров,
а также их функциональных эф-

фектов и, наконец, изменения
со стороны процессов биосин-
теза макромолекулярных со-
единений и биоэлектрогенеза.
Изменения указанных процес-
сов составляют патогенетичес-
кий базис развития эпилепти-
ческого синдрома, в связи с
чем значительный научно-тео-
ретический интерес представ-
ляет изучение особенностей
развития патологической воз-
будимости головного мозга в
условиях действия на головной
мозг НЛИ.
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НЕЙРОТРОПНАЯ АКТИВНОСТЬ НИЗКОИНТЕН-

СИВНОГО ЛАЗЕРНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ
На основании данных литературы показано, что низ-

коинтенсивное лазерное излучение (НЛИ) способно изме-
нять свойства возбудимости нейрональной мембраны, мо-
дулировать порог генерирования потенциала действия.
Показано, что под влиянием НЛИ отмечается компенса-
ция метаболических и нейрофизиологических изменений со
стороны головного мозга, нарушенных в результате раз-
вития эпилептического синдрома. Сделан вывод о перс-
пективности применения НЛИ в качестве лечебного фак-
тора при резистентных к лечению формах эпилепсии.
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NEUROTROPIC ACTIVITY OF LAZER IRRADIO-

TION OF LOW INTENSITY
Being based on literature data, it was shown that lazer

radiation of low intensity (LRLI) could change excitatory
properties of neuronal membranes as well as could modulate
the threshold of action potential generation. It was shown that
LRLI caused the compensation of metabolic and neuro-
physiological deteriorations induced in brain in the course of
epileptic syndrome development. The conclusion was made
that LRLI might be used as a factor of treatment of resistant
forms of epileptic syndrome.

Key words: resistant form of epilepsy, kindling, epileptic
syndrome, lazer radiation of low intensity.

Протягом останніх 15 років
показники захворюваності на
туберкульоз в Україні збільши-
лися у 2,6 разу, а смертність —
у 2,9 разу. В 2006 р. захворю-
ваність серед дітей збільшила-
ся на 5,4 %. Сьогодні Україна
посідає друге місце в Європі
(після Росії) за рівнем захворю-
ваності та смертності від ту-
беркульозу [5; 11].
Актуальність цієї проблеми

визначається широкою розпов-
сюдженістю туберкульозу, ура-

женням осіб молодого та серед-
нього віку, які належать до про-
дуктивної економічної групи.
За останнє десятиріччя інвалід-
ність внаслідок туберкульозу ока
зросла на 33,3–37,9 %. У струк-
турі захворюваності позалеге-
невим туберкульозом питома
вага туберкульозу ока стано-
вить близько 8 % [17; 18]. Біль-
шість із людей, які захворіли,
живуть у містах. На рівень роз-
повсюдженості туберкульозу
впливає послаблений комплекс

дій з його ранньої діагностики
серед усього населення, а та-
кож соціально дезадаптованих
груп підвищеного ризику [6; 9;
17; 22]. Значну роль відіграє міг-
рація населення, відсутність по-
стійного житла, низька матері-
альна забезпеченість.
Серед туберкульозних ура-

жень органа зору головне місце
посідає туберкульоз судинного
тракту та інших оболонок оч-
ного яблука. Туберкульоз зали-
шається найбільш розповсю-

УДК 617.7-002.5-036.22-092(048.8)

Н. В. Коновалова, канд. мед. наук,
Т. В. Дегтяренко, д-р мед. наук, проф.,
В. В. Савко, д-р мед. наук,
Н. І. Наріцина, канд. мед. наук

ДЕЯКІ АСПЕКТИ ПАТОГЕНЕЗУ
ТУБЕРКУЛЬОЗУ ОЧЕЙ
Інститут очних хвороб і тканинної терапії ім. акад. В. П. Філатова АМН України, Одеса




