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Введение 
 

 Низкоинтенсивный красный свет способен 
оказывать влияние на сократительную актив-
ность изолированного сердца после ишемии [1]. 
При этом действие красного широкополосного 
света оказывается не менее значимым, чем из-
лучение гелий-неонового лазера той же интен-
сивности. Одним из ключевых механизмов дан-
ных эффектов является световая регуляция про-
цессов перекисного окисления липидов. Из-
вестно, что ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
сопровождается увеличением активности про-
цессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) в 
тканях миокарда [2, 3]. Это провоцирует повре-
ждение мембран кардиомиоцитов и обострение 
последствий ИБС. Одним из индикаторов дан-
ных процессов является накопление молекуляр-
ных продуктов перекисного окисления липидов 
[4–6]. Эксперименты, проведенные на изолиро-
ванных сердцах крыс при моделировании то-
тальной ишемии, показали двухкратное сниже-
ние диеновых конъюгатов (ДК) и малонового 
диальдегида (МДА) в тканях миокарда, обу-
словленное облучением изолированного сердца 
светом гелий-неонового лазера и широкополос-
ным красным светом [7].   

 В данной работе проведено изучение актив-
ности процессов ПОЛ в тканях миокарда, а 
также электрической активности открытого 
сердца крыс при моделировании ишемии мио-
карда.  

Материалы и методы 
 

Эксперименты были проведены на самцах 
беспородных белых крыс массой 250–280 г. 
Животных наркотизировали раствором нембу-
тала в дозе 50 мг/кг внутримышечно. После 
трахеотомии животное подключалось к аппара-
ту искусственной вентиляции лёгких (ИВЛ). По 
центральной линии груди осуществлялся разрез 
кожи, вскрывалась грудная клетка и затем – пе-
рикард. Моделирование ишемии осуществля-
лось путём окклюзии левой коронарной арте-
рии. Под левым ушком сердца накладывалась 
лигатура на левую ветвь венечной артерии. Пе-
ретяжка осуществлялась в течение 5 минут. В 
результате развивалась острая ишемия. Живот-
ные были разделены на две опытные группы и 
две контрольные. В одной из опытных групп 
производилось воздействие на область сино-
атриального узла светом лазера, а в другой – 
широкополосным светом. Световое облучение в 
опытных группах начиналось сразу после сня-
тия лигатуры и продолжалось 10 минут. В обе-
их контрольных группах производилось вскры-
тие грудной клетки по методике, описанной 
выше. В первой контрольной группе проводи-
лось ложное облучение сердца без моделирова-
ния ишемии животных, во второй контрольной 
группе – ложное облучение после моделирова-
ния ишемии миокарда. Запись ЭКГ выполня-
лась с помощью кардиографа «Полиграф», 
включенного в линию с ЭВМ. Анализ произво-

УДК 535.21:615.847: 577.3 

ШИРОКОПОЛОСНЫЙ КРАСНЫЙ СВЕТ 
И ЛАЗЕРНОЕ ИЗЛУЧЕНИЕ В ЭКСПЕРИМЕНТАХ 

ПО КОМПЕНСАЦИИ ПОСЛЕДСТВИЙ 
ИШЕМИИ МИОКАРДА 

 2010 г.               В.А. Монич, С.Л. Малиновская, Е.А. Баймуратов, 
Т.И. Соловьева, Е.И. Яковлева, М.В. Рахчеева 

Нижегородская государственная медицинская академия 

vam@gma.nnov.ru 

Поступила в редакцию 13.04.2010  

Изучено влияние низкоинтенсивного видимого света различных диапазонов на функциональную 
активность сердечно-сосудистой системы крыс после моделирования ишемии  миокарда in situ. Под-
водимый с помощью световодов красный свет модифицировал параметры электрической активности 
сердца и активность процессов перекисного окисления липидов в тканях миокарда. Наблюдались су-
щественные отличия эффектов лазерного и широкополосного света. 

 
Ключевые слова: широкополосный свет, лазер, ишемизированное сердце, перекисное окисление 

липидов, морфология. 

 

Физиология 

Вестник Нижегородского университета им. Н.И. Лобачевского, 2010, № 2 (2), с. 668–672 



 

Широкополосный красный свет в экспериментах по компенсации последствий ишемии миокарда 

 

 

669

дился с помощью компьютерной программы 
«Полиспектр». Источниками света являлись 
гелий-неоновый лазер ЛГ-13 и люминесцент-
ный оптоволоконный аппарат собственной раз-
работки [8]. Длина волны в максимуме спектра 
люминесцентного излучения составляла 640 нм, 
ширина спектра излучения 70 нм. Диаметр све-
тового пятна составлял 3 мм. Интенсивность 
излучения в зоне засветки 5 мВт/см2.  

Уровень процессов перекисного окисления 
липидов оценивался по содержанию в тканях 
миокарда молекулярных продуктов пероксида-
ции: диеновых конъюгатов, триеновых конъю-
гатов (ТК) и малонового диальдегида [9]. Со-
стояние антиоксидантной защиты клеток опре-
делялось по активности ферментов супероксид-
дисмутазы (СОД) [10].  

Эксперименты были проведены на 91 жи-
вотном, из них 23 входили в I контрольную 
группу (ложное облучение без ишемии), 22 – во 
II контрольную группу (ишемия + ложное об-
лучение), 21 – в первую опытную группу, полу-
чавшую воздействие низкоинтенсивным излу-
чением лазера (НИЛИ) и 25 – во вторую опыт-
ную группу, облучавшуюся широкополосным 
красным светом (ШКС).  

Для электронно-микроскопического иссле-
дования брали образцы ткани из левого желу-
дочка в области сосочковых мышц. Методика 
приготовления образцов соответствовала опи-
санной ранее [9]. Просмотр проводили на элек-
тронном микроскопе Morgagni 268D фирмы 
FEI. Морфометрические измерения осуществ-
ляли с помощью программы «AnalySIS». Стати-
стический анализ полученных результатов про-
водили стандартными методами с использова-
нием программы «Stadia». 

Достоверность различий между значениями 
сравниваемых групп определяли с использова-
нием t–критерия Стьюдента. При множествен-
ных сравнениях вводили поправку Бонферрони 
[11].  

 
Результаты и их обсуждение 

 
Облучение миокарда как лазерным, так и 

широкополосным светом снижало уровень про-
дуктов перекисного окисления в тканях мио-
карда (табл. 1). Исключение составили данные 
по триеновым конъюгатам для группы, обрабо-
танной лазерным светом. Более эффективное 
снижение уровня первичных продуктов ПОЛ 
выявлено в группе, облученной ШКС. В группе, 
экспонировавшейся ШКС, оно составило 26% 
по отношению к контрольным образцам, а в 
группе, подвергавшейся действию лазерного 
излучения, 16%.  

Снижение уровня молекулярных продуктов 
ПОЛ может быть обусловлено фотохимически-
ми процессами, связанными с повышением ак-
тивности СОД в тканях сердечной мышцы. Этот 
фермент является одной из важных компонент 
ферментативного звена системы антиперекис-
ной защиты клеток. При этом СОД имеет поло-
су поглощения в диапазоне красного света [12, 
13]. Проведённые в данной работе измерения 
показали, что ШКС повышает активность су-
пероксиддисмутазы в тканях миокарда, тогда 
как лазерное излучение вызывает противопо-
ложный эффект (табл. 1). 

Таким образом, опыты показали возможно-
сти компенсации последствий ишемии путём 
облучения миокарда низкоинтенсивным крас-
ным светом.  

Таблица 1 

Активность СОД, содержание диеновых и триеновых конъюгатов, малонового диальдегида в миокарде 
крыс в контрольных и опытных группах после моделирования ишемии и десяти минут реперфузии * 

Условия 
 опыта 

Активность СОД,  
у.е./мг тк. 

ДК,  
опт. пл/мг  
ОЛ** г тк. 

ТК, 
опт. пл/мг  
ОЛ** г тк. 

МДА,  
опт. пл/мг  
ОЛ**  г тк. 

Первая контрольная группа 
(моделирования ишемии 
миокарда не производилось) 

 
21.86±0.71 

 

 
0.49±0.05 

 

 
0.19±0.03 

 

 
2.40±0.12 

 

Вторая контрольная группа 
(моделирование ишемии 
миокарда)  

 
16.75±0.93 

 

 
0.58±0.08 

 

 
0.18±0.03 

 

 
3.09±0.13 

 
 Первая   опытная  группа 
(облучение  миокарда НИЛИ)  

13.06±0.81 
 

0.49±0.04 
 

0.21±0.03 
 

2.43±0.09 
 

Вторая опытная группа (об-
лучение миокарда ШКС) 

18.96±0.62 
 

0.43±0.02 
 

0.17±0.02 
 

2.67±0.20 
 

*  Доверительные интервалы определены для уровня значимости p ≤ 0.05; 
** ОЛ – общие липиды. 
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  Электронно-микроскопические исследова-
ния показали, что у животных контрольной се-
рии большинство капилляров было со снижен-
ным содержанием осьмиофильного аморфного 
материала (рис. 1б) по сравнению с интактными 
животными (рис. 1а). В отдельных сосудах на-
блюдались агрегации эритроцитов, тени эрит-
роцитов и лейкостаз. Эндотелиальный слой был 
везикулярный или истонченный с наличием 
длинных выростов, выступающих в просвет 
сосуда, местами осьмиофильный. Имело место 

набухание базального слоя. Интерстициально 
обнаружены эритроциты, митохондрии кардио-
миоцитов, мембранные структуры. Кардиомио-
циты в большинстве своём находились в со-
стоянии сокращения, в то же время имелись 
участки дилатации в субсарколемальной облас-
ти, очаговый лизис миофибрилл и участки пе-
ресокращения (рис. 2б). Ядра большей частью 
были без ядрышек, имели небольшие инвагина-
ции и маргинацию хроматина. Отмечалась гете-
рогенность митохондрий – выраженная гипер-

Таблица 2 

Эффекты воздействия низкоинтенсивного электромагнитного излучения на морфометрические показатели 
миокарда крыс после моделирования ишемии 

Условия опыта 
Диаметр 

капилляра, мкм 
Длина 

саркомера, мкм 
Площадь мито-
хондрий, мкм2 

Площадь 
СПР, мкм2 

Интактные животные 2.94±0.47 1.68±0.08 0.49±0.06 0.02+0.003 

Контроль (ложное облучение)  1.34±0.58 1.64±0.08 0.59±0.03 0.05±0.01 

 Первая  опытная  группа (облучение 
миокарда НИЛИ)  

2.52±0.44* 1.54±0.05 0.82±0.03* 0.13±0.04* 

Вторая опытная группа (облучение 
миокарда ШКС) 

3.12±0.36* 1.55±0.05 0.63±0.02 0.06±0.01 

* Доверительные интервалы определены для уровня значимости p = 0.05 по отношению к контрольной группе. 

 

 
а 

 
б 

 
в 

 
г 

Рис. 1.  Капилляры миокарда белых крыс: а –  интактного животного (× 5600); б – отёк эндотелия капилляра, 
кровоизлияние в контрольной серии (× 8900); в – после воздействия НИЛИ (× 9000); г – после воздействия ШКС 
(× 11000) 
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плазия и отдельные гипертрофированные фор-
мы. Митохондрии находились в состоянии на-
бухания, с деструкцией и дезориентацией крист, 
просветлением матрикса и нередко нарушением 
наружной мембраны. Саркоплазматический ре-
тикулум (СПР) был расширен. В саркоплазме 
обнаружены липидные включения, вторичные 
лизосомы. 

  При воздействии НИЛИ на крыс наруша-
лась структура эндотелиального слоя (наличие 
длинных микровыростов в просвете сосудов, 
микроклазматоз) и наблюдалось уменьшение 
диаметра просветов капилляров (рис. 1в). В 
кардиомиоцитах крыс, облученных НИЛИ, бы-
ли более выражены деструктивные изменения 
митохондрий и СПР (рис. 2в), чем в тканях, об-
работанных ШКС. В кардиомиоцитах тканей, 
облученных НИЛИ, обнаружено сокращение 
миофибрилл с гиперплазией мелких митохонд-
рий. Матрикс митохондрий был просветлен, в 
нем выявлялись аморфные и внутрикристные 
электронноплотные включения. Статистически 
достоверно установлено значительное увели-
чение площади СПР (в 6.5 раз по отношению к 

интактным образцам и в 2.6 раза по отноше-
нию к контрольным). Полученные данные 
можно интерпретировать как свидетельство 
влияния низкоинтенсивного лазерного света на 
субклеточные структуры. Изменение объема 
СПР может свидетельствовать также об изме-
нениях процессов транспорта Са2+ в мембранах 
кардиомицитов и хода процессов мышечного 
сокращения, что, в свою очередь, способно 
вызывать изменение параметров сократимости 
сердца.  

Облучение открытого сердца ШКС вызыва-
ло несколько иные эффекты. После облучения 
ШКС диаметр капилляров восстанавливался к 
5-й минуте воздействия и не уменьшался даже в 
течение 60-минутного облучения (рис. 1г). Не 
обнаружено внутриклеточного отека кардио-
миоцитов (рис. 2г). Средняя площадь СПР вос-
станавливалась до уровня, наблюдавшегося в 
контрольных образцах. Отмечалась гетероген-
ность митохондрий.  

Представляется интересным также сравни-
тельное рассмотрение патоморфологии мито-
хондрий при воздействии на открытое сердце 

 
а  

б 

 
в 

 
г 

Рис. 2. Ультраструктура кардиомиоцитов белых крыс:  а – интактных животных (× 4400); б – контрольной серии 
(× 14000); в – после воздействия НИЛИ (× 11000); г – после воздействия ШКС (× 8900) 
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различными электромагнитными излучениями. 
В тканях, облученных ШКС, митохондрии 
имеют меньшую среднюю, по сравнению с кон-
тролем, площадь, увеличивающуюся, однако, в 
течение 60-минутного воздействия. Можно 
предположить, что при столь длительном воз-
действии ШКС митохондрии с сохранной 
структурой являются новообразованными. Но-
вообразование митохондрий является репара-
тивной реакций клетки, выражением активации 
окислительных процессов [14]. Эффекты свето-
вой стимуляции на начальных стадиях связаны 
с воздействием света на редокс-цепи, в первую 
очередь на дыхательные цепи [15, 16]. Облуче-
ние приводит к ускорению переноса электронов 
в дыхательной цепи благодаря изменению ком-
понентов редокс-цепи при фотовозбуждениях 
их электронных состояний [16, 17], а электрон-
ное возбуждение изменяет редокс-свойства по-
глощающих молекул [18].   

Проведенные эксперименты убедительно 
свидетельствуют о перспективности клиниче-
ского использования широкополосного красно-
го света, который повышает активность антиок-
сидантной защиты и нормализует процессы 
ПОЛ, а также восстанавливает микроциркуля-
цию миокарда крыс in situ после эксперимен-
тальной ишемии. 
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WIDEBAND RED LIGHT AND LASER RADIATION IN EXPERIMENTS 
TO COMPENSATE MYOCARDIAL ISCHEMIA CONSEQUENCES 

 
V.A. Monich, S.L. Malinovskaya, E.A. Baimuratov, T.I. Solov’eva, 

E.I. Yakovleva, M.V. Rakhcheeva 

 

The impact of low-intensity visible light of various spectral bands on the activity of rat cardiovascular system 
was investigated after simulation of myocardial ischemia in situ. Fiber-delivered red light modified the parameters of 
the heart’s electrical activity and the activity of lipid peroxidation processes in the myocardium tissues. A significant 
difference between the effects of laser light and wideband light was observed. 

 
Keywords: wideband light, laser, ischemized heart, lipid peroxidation, morphology. 

 


