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РЕФЕРАТ
ЦЕЛЬЮ РАБОТЫ явилось сравнительное исследование действия низкоинтенсивного лазерного излучения (НИЛИ) с дли
ной волны 632,6 нм на механическую активность кардиомиоцитов и сократимость гладкомышечных клеток (ГМК) воротной 
вены (ВВ) у одних и тех же крыс с хронической почечной недостаточностью (ХПН). МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. В условиях 
изометрического и физиологического режимов нагрузок проведен анализ влияния НИЛИ на сократимость папиллярной 
мышцы сердца крыс Вистар с ХПН (резекция 5/6 почечной массы). Исследовано влияние НИЛИ на авторитмическую 
сократительную активность ВВ тех же животных. РЕЗУЛЬТАТЫ. Развитие ХПН сопровождалось ростом функциональной 
активности ГМК ВВ (общая амплитуда фазно-тонических сокращений и выполняемая веной работа увеличивались в 1,5 
раза) и снижением силы сокращения и скорости расслабления кардиомиоцитов. Лазерное облучение папиллярной мыш
цы сердца приводило к значительному улучшению сократимости миокарда крыс с ХПН, но не влияло на авторитмическую 
сократительную активность ВВ. ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Результаты исследования показали, что эффект действия лазерного излу
чения на воротную вену и кардиомиоциты зависит от исходного функционального состояния облучаемого объекта. 

Ключевые слова: миокард, гладкомышечные клетки воротной вены, механическая активность кардиомиоцитов, авторит
мическая сократительная активность, хроническая почечная недостаточность, низкоинтенсивное лазерное излучение.

ABSTRACT
THE AIM  of the work was to comparatively investigate effects of low intensity laser radiation (LILR) with wave length 632.6 nm on 
mechanical activity of cardiomyocytes and contractility of smooth muscle cells of the portal vein in the same rats with chronic 
renal failure (CRF). MATERIAL An d  METHODS. An analysis of effects of LILR on contractility of the papillary muscle of the heart 
in Wistar rats with CRF (resection of 5/6 of the kidney mass) was made under conditions of isometric and physiological regimens 
of loads. Effects of LILR on the autorhythmical contractile activity of the portal vein were investigated in the same animals. 
RESULTS. Progression of CRF was accompanied by growing functional activity of smooth muscle cells of the portal vein (general 
amplitude of the phase-tonic contractions and the work fulfilled by the vein became 1.5 times greater) and decreasing force of 
contractions and rate of relaxation of cardiomyocytes. Laser radiation of the heart papillary muscle resulted in a considerably 
improved contractility of the myocardium in rats with CRF but failed to influence the autorhythmical contractile activity of the 
portal vein. CONCLUSION. It was shown that effects of laser radiation on the portal vein and cardiomyocytes depended on the 
initial functional state of the irradiated object.

Key w ords: myocardium, smooth muscle cells of the portal vein, mechanical activity of cardiomyocytes, autorhythmical contractile 
activity, chronic renal failure, low intensity laser radiation.

ВВЕДЕНИЕ
С ердечно-сосуд истая  систем а (C C C ) одна из 

первы х вклю чается в ком пенсаторно-приспособи

тел ьны й процесс п ри  хр онич еской  почечной недо

статочности  (Х П Н ), и  вместе с тем  повреж дение 

С С С  явл яе тся  в е д ущ е й  п р и ч и н о й  л е т а л ь н о с ти  

больны х. В  связи с этим  искл ю чи те л ьн ы й  интерес 

представляет исследование патоф изиологических 

м еханизмов урем ической  кардиом иопатии и  состо

я ния  со суд и стой  систем ы  в м од ел ьны х эксп е р и 

м ентах.

До настоящ его врем ени не т единого  м нения о 

п р и ч и н а х , определ яю щ их дезадаптацию  С С С  при 

ф орм ировании Х П Н . В  литературе  об суж д аю тся  

м ногочисл енны е ф акторы, им ею щ ие  значение пр и  

развитии  урем ической  кардиом иопатии , в том  ч и с 

ле: вы зы ваю щ и е  увели чение  н а гр узки  на сердце 

[1 ]; ум еньш аю щ и е  снабж ение м иокарда ки сл о р о 
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дом; электролитные нарушения; уремические ток
сины [2,3].

В последние годы появились данные о доми- 
нирующуй роли дефицита монооксида азота (NO) 
в механизме гемодинамических нарушений, свя
занных с почечной патологией [4,5]. Вместе с тем, 
NO отводится и компенсаторная роль как факто
ру, нивелирующему вазоконстрикторное действие 
эндотелина [6].

Известно, что почки являются одним из глав
ных источников эндогенного аргинина [7]. В раз
ных отделах почки обнаруж ены все виды 
NO-синтаз [8]. При удалении 5/6 почечной массы 
у крыс снижается экспрессия эндотелиальной кон
ститутивной и индуцибельной NO-синтазы в куль
те почки и аорте, а также общая продукция NO, 
оцениваемая по суммарной экскреции нитратов и 
нитритов NOx [9]. В культе почки продукция арги
нина частично сохраняется [4,10].

У крыс с нефрэктомией нарушение синтеза NO 
играет ключевую роль в комплексе гемодинамичес
ких нарушений, связанных с прогрессированием по
чечной недостаточности [10,12]. Повреждение путей 
синтеза NO приводит к углублению почечной пато
логии, и не только через гемодинамику. Отмечает
ся отрицательная корреляция уровня NO с 
выраженностью нефросклероза [10,13]. Длительное 
угнетение NO-синтазы рассматривается как одна 
из причин сердечно-сосудистых нарушений при уре
мии [10,12].

В ранее опубликованных работах [14,15] было 
показано, что формирование ХПН у крыс сопро
вождается двухфазными изменениями авторитми
ческой сократительной активности ГМК ВВ и 
механической активности миокарда. Первая фаза 
изменений функционального состояния миокарда 
и ГМК ВВ характеризуется компенсаторной гипер
активностью -  ХПН-1.

Эти особенности сократительной активности 
миокарда и ГМК ВВ крыс с развивающейся ХПН 
обусловлены нарушением клеточного метаболиз
ма Са2+ [16,17]. Учитывая, что низкие дозы НИЛИ 
(He-Ne) способны стабилизировать клеточную 
мембрану, восстанавливать ее избирательную про
ницаемость, стимулировать образование оксида 
азота и цГМФ [18-20], бесспорный интерес пред
ставляет исследование его действия в условиях 
измененной функциональной активности кардиоми
оцитов и сосудистых ГМК у одних и тех же крыс с 
экспериментальной ХПН.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В работе использовались самцы крыс линии 

Вистар массой 200-220 г следующих групп: лож

нооперированные крысы (ЛО) и крысы с двухэтап
ной резекцией 5/6 почечной ткани [13].

Метод нефрэктомии (НЭ) традиционно исполь
зуется при изучении патогенеза уремии. После НЭ 
значительная редукция функциональной массы со
четается с прогрессирующим гломерулосклерозом 
и протеинурией [21-23]. Хирургическая модель 
ХПН одновременно является и моделью дефици
та синтеза NO, уменьшение синтеза которого от
рицательно коррелирует с уровнем эндотелина, 
способствующего развитию ХПН [24].

В ходе эксперимента животные содержались 
на стандартном лабораторном пищевом рационе и 
свободном потреблении воды.

Развитие уремии отслеживали по биохимичес
ким показателям крови и мочи с использованием 
унифицированных методик (анализы выполнены на 
биохимическом анализаторе COBAS MIRA). Че
рез 1 месяц после второго этапа операции (табл. 
1) животные были использованы для проведения 
экспериментов in vitro.

Для определения определения количества цир
кулирующих эндотелиоцитов был использован ме
тод, предложенный J. Hladovec [25]. Содержание 
десквамированных эндотелиоцитов в крови -  ин
формативный показатель, отражающий степень 
повреждения сосудов, коррелирующий с другими 
показателями дисфункции эндотелия [26].

Механическую активность папиллярной мыш
цы исследовали в изометрическом и физиологичес
ком режимах с последовательностью нагрузок, 
позволяющей одновременно регистрировать изме
нение длины и силы. Описание сервосистемы и 
деталей эксперимента дано ранее [27,28]. Мерой 
механической функции миокарда является связь 
между конечносистолической длиной (Икс) и ко
нечносистолической силой (Ркс), а также связь Икс 
и t30, где t30 -  характерное время расслабления изо
лированной папиллярной мышцы в фазу изометри
ческого расслабления. Поскольку тангенс угла 
наклона нормированной связи Икс-Ркс отражает 
сократимость миокарда [27], по изменению этого 
параметра можно оценить влияние лазерного об
лучения на сократимость миокарда.

Интерес к исследованиям функциональной ак
тивности ГМК ВВ обусловлен тем, что по своим 
структурным, функциональным и биохимическим 
характеристикам она объективно отражает состо
яние венозной системы [29]. Авторитмическая 
сократительная активность воротной вены регис
трировалась в режиме, близком к изометрическо
му [30]. Наиболее информативными при анализе 
действия Не-Ne лазера на спонтанную сократи
тельную активность воротной вены оказались сле-
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Таблица 1
Масса тела, диурез, биохимические параметры 

крови сыворотки и мочи крыс через 1 месяц после 
2-го этапа нефрэктомии

Параметр Группа животных
Ложнооперированные ХПН-1
n = 10 n = 15

Возраст, нед 18 18
Масса тела, г 310-350 (332,1 ±13,9) 245-320 (276,9 ± 16,9)

СЫВОРОТКА КРОВИ

Мочевина, ммоль/л 6,8 ± 0,6 13,0 ± 1,2**
Креатинин, мкмоль/л 50,2 ± 2,3 77,7 ± 4,6**
Белок, г/л 64,3 ± 4,9 56,6 ± 9,3
Щелочная фосфатаза, U/l 488,3 ± 91,0 703,6 ± 86,6**
Кальций общий, ммоль/л 2,7 ± 0,2 2,8 ± 0,1

МОЧА

Суточный диурез, мл 5,5 ± 1,2 11,9 ± 3,7**
Альбумин, мг/л 1,8 ± 0,9 51,6 ± 23,6**
Креатинин, ммоль/л 13,1 ± 3,0 4,5 ± 1,7**
Клиренс креатинина, мл/мин 99,7 ± 8,1 47,7 ± 11,0**
Различия достоверны по сравнению с контролем: ** -  p < 0,01.

Таблица 2
Показатели функциональной активности ГМК воротной 
вены ложнооперированных крыс и животных с ХПН-1

Параметр Группа животных
Ложнооперированные 
n = 10

ХПН-1 
n = 15

Частота сокращений в 1 минуту 14,0 ± 2,3 16,0 ± 4,8
Средняя общая амплитуда фазно
тонических сокращений за 1 минуту (мг) 91,2 ± 18,6 134,6 ± 48,0*
Выполняемая веной работа 
за 1 минуту (условные единицы) 44,8 ± 8,6 69,9 ± 26,6*

Различия достоверны по сравнению с контролем: * -  р < 0,05.

д ую щ и е  параметры: частота авто

р и тм и ч е ско й  со крати тел ьной  ак

т и в н о с т и ,  о б щ а я  а м п л и т у д а  

ф азнотонических сокращ ений, пло

щ адь под  кр и в о й  сокращ ения за 1 

м ин , характеризую щ ая вы полняе

м у ю  в е н о й  работу, и  б азальны й 

то н ус . И зм енение базального т о 

нуса  Г М К  воротной вены  оценива

ли  по  см ещ ению  исход ного  уровня 

кри во й  сокращ ения.

И с то ч н и к  лазерного излучения 

Ш а тл -1  (H e-N e, длина вол ны  632,8 

нм , плотность  м о щ н о сти  15 м В т / 

см2, экспозици я  3 и  5 м и н ут). Л у ч  

направлялся на папиллярную  м ы ш 

ц у  и  ф рагм ент сосуда с расстоя

ния  10 м м  (диам етр пятна  1 см2).

Результаты  иссл ед ований  об

р а б а т ы в а л и с ь  с т а т и с т и ч е с к и  с 

прим енением  критериев С тью ден- 

та  и  У и л ко ксо н а . В се  ве л и ч и н ы , 

указанны е  в работе, представле

н ы  как  средние значения ±  сред

нее квадратичное отклонение.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В  табл. 1 приведены  б и о х и м и 

ческие показатели крови  и  м очи  у  

кры с через 1 месяц после второго  

этапа неф рэктом ии.

Т а ки м  образом, у  п о д о п ы тн ы х  ж и в о тн ы х , по  

сравнению  с л ож нооперированны м и, наблю далось 

достоверное увеличение конц ентрац ии  м очевины , 

креатинина, щ елочной фосфатазы в сы воротке, а 

такж е п р о те и н ур и я . Э ти  изм енения соо тве тству

ю т  Х П Н - I  у  кр ы с  [1 4 ]. П о д в е р гн уты е  неф рэкто

м и и  ж и в о т н ы е  м е д л е н н е е , че м  к о н т р о л ь н ы е , 

набирали вес.

Н а  фоне развития урем и и  у  неф рэктом ирован- 

н ы х  кр ы с  наблю далось увели чение  десквам ации 

эндотелия. К оличество ц и р к у л и р у ю щ и х  эндотели- 

оцитов у  н и х  составило 7,1 ±  1,9 х 10"4/л  п р и  3,2 ±  

0,8 х 104/л  у  ло ж н о о п е р и р о ва н н ы х ж и в о тн ы х .

Ф у н к ц и о н а л ь н а я  а к т и в н о с т ь  Г М К  ВВ 
при лазерном  облучении

П оказатели автори тм и ческой  сократи тельной 

а к ти в н о с ти  Г М К  В В  к р ы с  д в у х  и ссл е д о в а н н ы х  

гр у п п  привед ены  в табл. 2. Развитие Х П Н -1  со

провож далось ростом  ф ункциональной  а кти внос

т и  Г М К  В В : общ ая ам плитуда ф азно-тонических 

сокращ ени й и  вы полняем ая веной работа у в е л и 

чивались в 1,5 раза (рис. 1).

П р и  действии  Н И Л И  на Г М К  В В  л о ж н о о п е р и 

рованны х ж и в о тн ы х  наблюдалось сниж ение базаль

н о го  то н уса  на 25,2  ±  14,6 м г  на  3 -й  м и н уте  о б л у

че н и я  и  на  36 ,6  ±  15,5 м г  в п о стр а д и а ц и о н н ы й  

период (рис. 2). Ч астота, ам плитуда сокращ ений и 

вы полняем ая веной работа в период наблю дения 

не изм енялись. У  кр ы с  с Х П Н -1 , ха р а кте р и зую 

щ и хся , как  было отм ечено вы ш е, ги п е р а кти вн о с

т ь ю  Г М К  В В , лазерное облучение не влияло н и  на 

т о н у с  сосуд ов  (р и с . 2 ) н и  на  д р у ги е  показатели 

ф азно-тонических сокращ ений.

Рис. 1. Изменение частоты (1) и амплитуды (2) сокращений 
и выполняемой ГМК ВВ работы (3) у крыс с эксперимен
тальной ХПН-1 в % к контрольным (ложнооперированным) 
животным. * - р < 0,01.
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ло хпн

□  3 мин облучение □  10 мин пострадиационный период

Рис. 2. Влияние лазерного облучения на изменение тонуса 
ГМК ВВ крыс с экспериментальной ХПН (2) и контрольных 
(ложнооперированных) животных в мг к исходному уровню.
* - р < 0,01.

М еханическая акти вн ость  м иокарда при 
лазерном  облучении

Исследование механической активности миокар

да кры с проводилась одновременно с исследовани

ем а втори тм и ческой  сократи тельной  а кти в н о сти  

воротной вены у  одних и  тех же ж ивотны х.

В  ранее опубликованной работе [31] показано, что 

при  лазерном облучении папиллярной м ы ш ц ы  (изо

м етрический реж им ) уж е  на первы х м инутах наблю 

дается увеличение максимальной силы сокращения 

(Ро), которое к  концу 5-м инутного  периода облуче

ния  достигало 20-25%  по сравнению  с исходным и 

значениями. Одновременно с ростом силы сокраще

ния регистрировалось незначительное уменьш ение 

характерного времени расслабления t  , т.е. увели

чение относительной скорости расслабления в сред

нем  на 10 -1 5 % . П р и  п я т и м и н у т н о м  о б л у ч е н и и  

миокарда регистрировался пострадиационный эффект, 

которы й превыш ал выраженность непосредственно

го  действия лазерного облучения. П острадиационный 

эффект -  увеличение максимальной силы сокраще

н и й  на 5-й м инуте последействия -  составлял в сред

нем 25-30% . Н аибольш ий пострадиационный эффект 

наблюдался на 10-й м инуте  после пятим инутного  об

лучения. Увеличение максимальной силы сокращ е

ния (Р0) составило30-35%  по сравнению с исходным 

уровнем. П ри  этом не наблюдалось достоверных из

менений скорости изометрического расслабления.

Т а ки м  образом, лазерное облучение папилляр

н о й  м ы ш ц ы  л ож нооперированны х кры с, как  и  м и о 

карда и н т а к тн ы х  ж и в о тн ы х  [3 1 ], сопровож далось 

р о сто м  м аксим альной сил ы  изом етрического  со 

кращ ения (Р0) и  в период облучения, и  в пострад и

ационны й период.

П р и  лазерном облучении миокарда Л О  ж и в о т

н ы х  в ф изиологическом реж им е на 5 м и нуте  облу

ч е н и я  т а н г е н с  у гл а  н а к л о н а  св я зи  Ь к с -Р к с  

увеличивается на 20%  по сравнению  с контролем, 

что  свидетельствует об увеличении сократимости. 

П р и  изучении связи конечносистолическая длина -

характерное время расслабления t  (L k c  -  t  ) было 

показано, что  увели чению  сократим ости миокарда 

п ри  облучении п ри  всех конечносистолических дли

н а х  (L r c )  со п утствуе т ум еньш ение  параметра t  , 

т.е. увеличение относительной скорости изом етри

ческого расслабления п ри  больш их конечно систо

л и ч е ски х  дл инах и  увеличение  параметра t  , т.е. 

замедление релаксации п ри  м еньш их L rc .

П острадиационный эффект пятим инутного  облу

чения выражался в увеличении сократимости м ио

ка р д а  п р и  л а зе р н о м  о б л у ч е н и и  п р и  в се х  

фиксированных длинах. Однако выраженность эффек

та  в период последействия несколько ниж е эффекта 

облучения. П р и  изучении связи конечносистоличес

кая длина -  характерное время расслабления t  (L kc - 

t30) не наблюдалось достоверных изменений парамет

ра t30, по  сравнению с пятим инутны м  действием крас

ного  лазера. П острадиационны й эффект на 5-й и  10-й 

м инутах после лазерного облучения был одинаковым. 

А налогичны е сдвиги регистрировались на миокарде 

интактны х кры с [31]. Таким  образом, лож ная опера

ция не оказывала сущ ественного влияния на механи

ческую  активность миокарда.

Развитие Х П Н  у  исследованны х ж и в о тн ы х  со

провождалось наряду с ростом авторитмической со

к р а ти те л ь н о й  а к т и в н о с т и  Г М К  в о р о т н о й  ве н ы  

снижением амплитуды изом етрических сокращ ений 

в среднем на 52,0±4,5% . Характерное время расслаб

ления t  значительно увеличивается (на 62,0±2,4% ). 

Т аким  образом, п ри  развитии эксперим ентальной 

Х П Н  в м иокарде кр ы с  наблю дается ум еньш ение  

силы как изометрического сокращения, так  и  отно

сительной скорости изометрического расслабления.

В  ф изиологическом  реж им е н агруж ения  наблю 

далось резкое ум еньш ение тангенса  угл а  наклона 

норм и рованной  связи конечносистолическая д л и 

на  -  к о н е ч н о  с и с т о л и ч е с к а я  сил а  ( L ^ - Р к с )  на  

59,0±4,2  %  по  сравнению  с контролем . П о скол ьку  

у го л  наклона норм и рованной  связи L ^  -  Ркс о т 

раж ает сократи м ость  м иокарда, м о ж н о  го во р и ть  

о значительном  сн и ж е н и и  сократим ости  м иокарда 

кры с данной гр у п п ы . П р и  и зучении  связи конечно

систолическая длина -  характерное время расслаб

л е н и я  t  ( L ^ - t  ) б ы л о  п о ка за н о , ч т о  п а д е н и ю  

сократи м ости  м иокарда у  кр ы с с Х П Н  со п утству 

ет замедление релаксации.

Т а ки м  образом, развитие Х П Н  (п р и  мочевине 

кр о ви  13,0 ±  1,2м м оль/л) сопровож далось сн и ж е 

нием  сил ы  сокращ ения и  скорости  расслабления 

папиллярной м ы ш ц ы , как в изом етрическом , та к  и 

в ф изиологическом  реж им е нагр уж е н и я  и  ростом  

ф ункциональной  акти вности  Г М К  В В .

П р и  д ей ствии  Н И Л И  в изом етрическом  р е ж и 

ме на п а п и л л я р н ую  м ы ш ц у  кр ы с с Х П Н  в течение
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Рис. 3. Влияние лазерного облучения на силу изометри
ческих сокращений (1) и скорость расслабления папилляр
ной мышцы миокарда (2) крыс с экспериментальной ХПН, в 
% к исходному уровню. * - р < 0,01

Рис. 4. Влияние лазерного облучения на связь длина-сила в 
миокарде крыс с экспериментальной ХПН. 1 -  контрольный 
опыт; 2 -  крысы с экспериментальной ХПН; 3 -  5-минутное 
действие лазера; 4 -  5-минутный пострадиационный период.

Рис. 5. Влияние лазерного облучения на характерное время 
расслабления у крыс с экспериментальной ХПН. 1 -  крысы 
с экспериментальной ХПН; 2 -  5-минутное действие лазе
ра; 3 -  5-минутный пострадиационный период.

5 м и н  наблюдалось увеличение максим альной силы  

сокращ ения (Ро), достигаю щ ее на последней м и 

нуте  облучения в среднем 44 ,0± 3 ,4%  от исход ного  

уровня , сопровож даю щ ееся ум еньш ени ем  харак

тер н о го  врем ени расслабления t  , то  есть уве л и 

чением  относи тельной  скорости  расслабления на 

24 ,0± 8 ,3% . П р и  п я ти м и н у тн о м  лазерном облуче

н и и  м иокарда  кр ы с  с Х П Н  отм ечалось наличие

пострад иац ионного  эффекта. Н а и б о л ьш и й  постра

д и а ц и о н н ы й  эффект наблюдался через 5 м и н  п о с 

ле п р е к р а щ е н и я  о б л у ч е н и я . У в е л и ч е н и е  

м а кси м а л ьн о й  с и л ы  со кр а щ е н и я  (Р 0) состави ло  

55,0±1,8%  по сравнению  с исход ны м  уровнем . П р и  

этом наблю далось значительное увеличение о тн о 

сительной скорости  изом етрического расслабления 

(30 ,0± 3 ,6% ) (рис. 3). Через 10 м и н  после прекра

щ ения облучения увеличение м аксим альной силы  

сокращ ения составило 50,5±4,2% .

Т а ки м  образом, наряду с увеличением  м акси

м ал ьной сил ы  и зом етрич еского  сокращ ени я  (Р0) 

п р и  лазерном  о б л уч е н и и  м иокарда  к р ы с  с Х П Н  

реги стрируется , такж е как  и  у  ко н тр о л ьн ы х  ж и в о т 

н ы х , о тчетл и во  в ы р а ж е н н ы й  п о стр а д и а ц и о н н ы й  

эффект. С ум м арны й эффект действия и  последей

ствия лазерного облучения на м иокард кры с дан

н о й  гр у п п ы  с Х П Н -1  п р и в о д и т  к  восстановлению  

ам плитуды  сокращ ения до величин , характерны х 

для ко н тр о л ьн ы х  ж и в о тн ы х.

Исследование механической ф ункции миокарда 

кры с с Х П Н  п ри  лазерном облучении в ф изиологи

ческом реж им е м е хани ческих  н а гр узо к  показало, 

что на 5 -й  м и нуте  действия лазера тангенс угла  на

клона связи И кс-Ркс увеличивается на 40 ,0±3,6%  по 

сравнению  с исходны м  уровнем, что свидетельству

ет об увел и чении  сократим ости  м иокарда кры с с 

эксперим ентальной Х П Н  под влиянием  облучения 

(рис. 4). П р и  изучении связи конечносистолическая 

длина -  характерное время расслабления t  (L k c - 

t  ) было показано, что  увели чению  сократим ости 

миокарда п ри  лазерном облучении при  всех конеч

носистолических длинах (Икс) сопутствует ум ень

ш ение параметра t  , т.е. увеличение относительной 

скорости изом етрического расслабления п ри  лю б о й  

ф иксированной И кс (рис. 5).

У  кры с данной гр у п п ы  в ф изиологическом  ре

ж и м е наблюдался ярко вы раж енны й п острад иац и

о н н ы й  эф ф ект п я ти м и н у тн о го  об лучени я  на 5 -й  

м и н у т е  п о с л е д е й с т в и я , к о т о р ы й  с о с т а в л я л  

35,0±5,0%  по сравнению  с эф фектом действия ла

зера. С ум м а р н ы й  эф ф ект о б л уч е н и я  д о с ти га л  в 

этот период 75,0±6,8%  У вел ичени ю  сократим ости  

миокарда сопутствовало ускорение релаксации п р и  

всех ко н е чноси стол и ческих  дл инах (рис. 5). Н а  10

й  м и н уте  последействия сохранялся п о л уч е н н ы й  

эффект, без дал ьней ш их д остоверны х изм енений 

иссл ед уем ы х парам етров.

Т а ки м  образом, облучение H e -N e  лазером м и 

окарда кры с с Х П Н  (u r= 13 ,0  ±  1,2 м м оль/л) п р и в о 

дило к  ч а сти чн о м у  восстановлению  сократим ости  

м иокарда и  не вызывало достоверны х изм енений 

парам етров авторитм ической  сократительной ак

ти в н о сти  в о ротной  вены.
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ОБСУЖДЕНИЕ
Сравнительное исследование функциональной 

активности ГМК ВВ и сократимости миокарда у 
одних и тех же крыс с ХПН-I показало, что мио
кард характеризуется снижением механической 
активности, в то время как у ГМК ВВ регистриру
ется гиперактивность.

Облучение НИЛИ (Х=632,8 нм) восстанавли
вает механическую активность кардиомиоцитов 
при ХПН-I до уровня контрольных животных, в то 
время как на ГМК ВВ в этих условиях не действу
ет. Чем может быть обусловлено различие в эф
фектах НИЛИ на ГМК сосудов и кардиомиоциты 
у одних и тех же животных с ХПН-I?

Повышенная исходная активность ГМК ВВ 
крыс, характерная для уремии I степени, рас
сматривается как одно из проявлений компенса
торных процессов: снижения венозной емкости и 
увеличения венозного возврата [1]. На этой ста
дии также происходят активные регенераторные 
процессы в почке (клеточная гипертрофия, увели
чение размеров капсулы Шумлянского-Боумэна) 
[13], гипертрофия миокарда, уменьшается пассив
ная растяжимость артерий и вен [32].

Мы полагаем, что отсутствие релаксации фраг
ментов воротной вены крыс с экспериментальной 
уремией при действии НИЛИ связано с неспособно
стью эндотелиоцитов ВВ вырабатывать достаточ
ное для этого количество NO. Это предположение 
основано на том, что общая продукция NO, оценива
емая по экскреции с мочой метаболитов NO (нитра
ты + нитриты = N ox), значительно снижена у 
животных с ХПН [9,10]. Продукция NO в печени, 
сосудах, клетках крови при ХПН снижается главным 
образом за счет угнетения NO-синтазы [6,9]. Ранее 
было показано, что при блокаде NO-синтазы L-NNA 
не наблюдается релаксации ВВ при облучении He- 
Ne лазером [33]. Отсутствие реакции сосудов на 
облучение может быть также следствием наруше
ния обмена аргинина при ХПН, повышения уровня 
эндогенного блокатора NO-синтазы -  асимметрич
ного диметиларгинина (ADMA) [34]. Показанная 
нами повышенная десквамация эндотелия при экс
периментальной ХПН-I свидетельствует о том, что 
у крыс после НЭ происходит повреждение сосудис
той стенки. Для выяснения роли нарушения обмена 
L-аргинина в реакции сосудов крыс на НИЛИ необ
ходимы дальнейшие исследования.

Несколько другая ситуация наблюдается в сер
дце, где NO синтезируют также эндокардиальные 
клетки, похожие на эндотелиальные [35]. В ряде 
работ отмечено положительное инотропное действие 
NO и влияние на процесс расслабления, опосредо
ванные через повышение уровня внутриклеточно

го цГМФ. Эндогенный NO повышает сократи
мость миокарда только в низких концентрациях 
[36-38], что, видимо, имеет место при действии 
НИЛИ. Таким образом, реакция миокардиальных 
клеток и ГМК на НИЛИ у одних и тех же крыс не 
совпадает.

Снижение сократимости кардиомиоцитов у эк
спериментальных животных рассматривается как 
переход во вторую фазу функциональных измене
ний, характерных для развития ХПН-II. Однако 
факт практически полного восстановления функ
ции миокарда до уровня интактных животных под 
влиянием НИЛИ свидетельствует в пользу адап
тационных изменений в миокарде при данном уров
не мочевины у крыс с экспериментальной ХПН. 
Очевидно, что в этот период развития ХПН ак
тивно функционируют эндокардиальные клетки, 
обеспечивающие необходимое количество NO в 
миокарде, и вся система кардиопептидов [35,39]. 
Активация последней осуществляется высоким 
венозным возвратом [1,32].

Учитывая, что снижение амплитуды сокраще
ний и скорости расслабления у крыс с ХПН обус
ловлено избытком внутриклеточного Са2+ [40], 
очевидно, что НИЛИ восстанавливает как прони
цаемость клеточной мембраны, так и метаболизм 
Са2+. Восстанавливающее действие НИЛИ с дли
ной волны 632,8 нм в кардиомиоцитах осуществ
ляется, видимо, путем активации синтеза NO в 
эндокардиальных клетках и эндотелиальных клет
ках сосудов миокарда [41]. При увеличении уров
ня NO в кардиомиоцитах и последующем росте 
цГМФ восстанавливается проницаемость клеточ
ной мембраны, активизируется ток К+, снижается 
ток Са2+ и Na+, что и приводит к восстановлению 
обмена Са2+ между цитоплазмой и внешней сре
дой [42], а следовательно, к восстановлению ме
ханических свойств миокарда крыс с ХПН-1.

Таким образом, сравнительное исследование 
действия НИЛИ на миокард и ГМК ВВ одних и 
тех же крыс с ХПН-I показало, что эффект НИЛИ 
определяется исходным функциональным состоя
нием биологического объекта. На фоне высокой 
сократительной активности ГМК при ХПН-I не на
блюдается выраженного действия НИЛИ, в то 
время как исходно низкая механическая актив
ность миокарда повышается, что свидетельству
ет о сохранности его функциональных резервов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты исследования показали, что эффект 

действия лазерного излучения на воротную вену и 
кардиомиоциты зависит от исходного функциональ
ного состояния облучаемого объекта.
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