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Как известно, низкоинтенсивное лазерное облуче‑
ние (ЛО) способствует улучшению микроциркуляции 
в зоне воздействия, что напрямую связано с ускоре‑
нием кровотока и дилатацией сосудов микроциркуля‑
торного русла [1, 5, 7]. И хотя молекулярно-клеточные 
механизмы терапевтического действия ЛО обсужда‑
ются в литературе лишь на уровне гипотез, предва‑
рительные результаты, полученные в последние годы, 
свидетельствуют о включении в этот процесс оксида 
азота [2, 4, 7]. Именно ему отводится функция эффек‑
тивного звена в реализации положительных реакций, 
наблюдаемых в клинической практике при лазерном 
воздействии. Вместе с тем в литературе активно об‑
суждается вопрос о том, что широкий спектр фотофи‑
зических и фотохимических изменений в организме, 
вызываемый ЛО, не может обеспечиваться продукци‑
ей одного вещества, а является результатом действия 
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Summary – The authors have used the model of indometha‑
cine-induced injuries of rat’s stomach to assess gastroprotective 
action of calcium alginate, and revealed that preliminary intra‑
gastric introduction of calcium alginate hampers the formation 
of destructive injuries of mucous coat of stomach. The authors 
believe their findings allow to consider calcium alginate as drug 
intended to prevent ulcer-related injury caused by nonsteroidal 
antiinflammatory drugs.
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или взаимодействия различных «сигнальных» веществ 
[3, 9, 14]. Целью нашей работы явилось выяснение 
возможной роли оксида азота в реакции различных 
сосудов микроциркуляторного русла на ЛО.

Исследование выполнено на 68 белых беспород‑
ных крысах массой 250–270 г, которых наркотизи‑
ровали путем внутримышечного введения раствора 
нембутала (5 мг на 100 г массы животного). Наркоти‑
зированных крыс помещали на термостатированный 
столик микроскопа и методом биомикроскопии изу‑
чали сосуды артериолярного и венулярного звеньев 
микроциркуляторного русла брыжейки тонкой киш‑
ки в норме (контроль) и при различных воздействи‑
ях. У животных 1-й группы микрососуды исследовали 
при непрерывном облучении гелиево-неоновым лазе‑
ром (ЛГН-108) с длиной волны 0,63 мкм и выходной 
мощностью 2 мВт. Кроме того, микрососуды изучали 
после введения крысам (2-я группа) в бедренную вену 
блокатора NO-синтазы L-NAME (2 мг/кг), а 3-й груп‑
пе крыс через 5 мин после использования блокатора 
вводили еще L-аргинин (100 мг/кг). Животным 4-й 
группы ЛО проводили после предварительного введе‑
ния в бедренную вену L-NAME, 5-й – лазерное воз‑
действие осуществляли после предварительного вве‑
дения L-NAME и L-аргинина. Контролем послужили 
данные биомикроскопии микроциркуляторного русла 
крыс до проведения описанных физических и хими‑
ческих воздействий.

В брыжейке тонкой кишки у каждой группы 
животных поминутно (в течение 10 мин) измеряли 
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пиллярных артериолах снижение величины показате‑
ля составляло 11%, а в венулах колебалось между 6 и 
8%. Последующее введение L-аргинина почти полно‑
стью нивелировало изменения показателей, вызван‑
ное ингибитором NO-синтазы в венулярных сосудах и 
во многом – в артериолярных (3-я группа).

Отмеченные нами гемодинамические эффекты 
при использовании L-NAME, как и других блокаторов 
синтеза оксида азота, могут быть связаны с подавле‑
нием его базового выделения, т.е. с сокращением вы‑
работки оксида азота эндотелием при недостаточной 
естественной стимуляции потоком крови. Вероятно и 
то, что сужение просвета сосудов при ингибировании 
NO-синтазы могло произойти и в результате умень‑
шения синтеза этого вещества в ответ на постоянно 
действующее на эндотелий напряжение сдвига [8]. Ре‑
зультаты эксперимента не исключают также возмож‑
ности включения в этот процесс и другого вещества, 
вырабатываемого сосудистым эндотелием, к примеру 
эндотелиина, действие которого в обычных условиях 
уравновешивается вазодилататором оксидом азота [6].

В 4-й группе крыс изучали изменение реактив‑
ности сосудов микроциркуляторного русла на ЛО 
через 5 мин после внутривенного введения L-NAME. 
Результаты этого опыта также отражены на рис., где 
сопоставлены гемодинамические показатели артерио‑
лярных и венулярных микрососудов, полученные при 
воздействии лазера до и после применения ингибито‑
ра NO-синтазы. Как видно, использование L‑NAME 
вносит свои коррективы в ответную реакцию микро‑
сосудов на действие ЛО. Если судить по значениям 
диаметра сосудов, то ингибирование NO-синтазы 
ослабляет действие ЛО в артериолах примерно вдвое, 
в венулах – на 3–8%. Наиболее выраженные отличия 

диаметр сосудов и скорость кровотока с помощью 
автоматизированной системы анализа изображений 
Allegro-MC. Методика подготовки образцов для ис‑
следования и проведения количественной биомик‑
роскопии подробно изложены нами ранее [1, 7].

ЛО вызывало изменения реактивности всех ис‑
следованных сосудов микроциркуляторного русла. 
У крыс 1-й группы уже на первых минутах облучения 
наблюдается увеличение скорости кровотока в артери‑
олах и венулах и диаметра названных сосудов. Величи‑
на дилатации артериальных сосудов при ЛО находи‑
лась в обратной зависимости от их исходного диамет‑
ра (рис.). Наибольшей чувствительностью обладали 
прекапиллярные артериолы. Среди венулярного звена 
микроциркуляторного русла большую реактивность 
демонстрировали посткапиллярные венулы. Но и у 
этих сосудов отклонения значений исследованных 
показателей в ответ на действие лазера существенно 
уступало изменениям скорости кровотока и диаметра, 
отмеченным в соответствующих по величине артери‑
олах. Впрочем, имеется важная особенность реакции 
венул на различные воздействия, которую необходи‑
мо учитывать при анализе результатов эксперимента: 
сужение или расширение просвета венул происходит 
в большей степени за счет изменения геометрии эн‑
дотелия, а не внешнего диаметра этих сосудов [1, 7].

У животных 2-й группы при внутривенном введе‑
нии L-NAME наблюдается общая тенденция к умень‑
шению скорости кровотока и повышению сопротив‑
ления резистивных сосудов (рис.). В этой группе крыс 
более чувствительными к воздействию ингибитора 
NO-синтазы оказались артериолы крупного калибра, 
диаметр которых на высоте действия препарата умень‑
шается в среднем на 16–18%. В более мелких прека‑

Рис. Изменение диаметра (а) и скорости кровотока (б) в микрососудах брыжейки тонкой кишки крыс  
при различных воздействиях.
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реакции отмечаются в крупных артериолах микроцир‑
куляторного русла брыжейки. При этом наблюдается 
небольшое (на 5–7%) снижение скорости кровотока 
по сравнению с величиной соответствующих показа‑
телей, полученных при использовании ЛО без инги‑
битора.

У животных 5-й группы условия эксперимента бы‑
ли изменены: лазерное воздействие осуществлялось 
через 5 мин после внутривенного введения ингибито‑
ра NO-синтазы и L-аргинина (рис.). В этом случае су‑
щественных отличий скорости кровотока не отмечено, 
но диаметр сосудов (особенно артериол) оставался 
ниже, чем при использовании лазера до введения пре‑
паратов, и выше, чем при ЛО после применения толь‑
ко L-NAME, т.е. полного восстановления активности 
NO-синтазы L-аргинином не происходит.

Таким образом, результаты наших эксперимен‑
тов показали, что оксид азота может опосредовать 
реакцию сосудов микроциркуляторного русла на ЛО. 
Эти данные соответствуют представлению о том, что 
увеличение скорости кровотока, наблюдаемое при 
ЛО, стимулирует повышение напряжения сдвига на 
эндотелий и усиление синтеза оксида азота, который 
расслабляет гладкие мышцы сосуда [7]. Однако по‑
лученные материалы дают серьезные основания по‑
лагать, что, наряду с оксидом азота на реактивность 
сосудов при ЛО могут влиять и другие вещества. При 
этом действие оксида азота в большей степени затра‑
гивает артериолярное звено микроциркуляторного 
русла, поскольку отчетливых изменений реактивнос‑
ти венулярного звена на сочетанные воздействия ин‑
гибиторов NO-синтазы и ЛО мы не получили.

Вопрос о том, что представляет собой медиатор, 
выделяемый эндотелиальными клетками микроцир‑
куляторного русла на ускорение кровотока и напря‑
жение сдвига эндотелия, до сего времени не имеет 
однозначного ответа. В свое время L. Kue et. al. [12, 
13] на артериолах и венулах миокарда свиньи, а C. Wit 
et al. [15] на m. cremaster хомячков показали, что ме‑
диатором реакции микрососудов на повышение на‑
пряжения сдвига является оксид азота. Они наблю‑
дали выраженное сужение артериол и повышение 
системного артериального давления, вызываемые 
ингибиторами NO-синтазы. Вместе с тем Koller и 
Kaley [10], изучая реакцию артериол m. cremaster крыс 
на повышение скорости кровотока, продемонстри‑
ровали дилататорный ответ на этот стимул, который 
не подавлялся аналогами L-аргинина, но значитель‑
но ослаблялся ингибиторами циклооксигеназы. На 
этом основании они заключили, что в отличие от 
магистральных артерий эндотелий артериол выделя‑
ет в ответ на увеличении скорости кровотока проста‑
циклин или какой-то иной расслабляющий гладкие 
мышцы простаноид, а оксид азота не играет сколько-
нибудь существенной роли в реактивности микросо‑
судов. Однако позднее при изучении артериол такого 
же калибра в m. gracilis крыс эти же авторы показа‑
ли, что в сосудах этой мышцы реакция эндотелия на 

ускорение кровотока может быть обеспечена как ок‑
сидом азота, так и простациклином [11]. Столь оче‑
видное различие результатов исследований является 
весомым аргументом в пользу возможной органоспе‑
цифичности вещества или веществ, выделяемых эн‑
дотелием в ответ на различные экспериментальные 
воздействия, связанные с ускорением кровотока, в 
том числе и ЛО.
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LASER-INDUCED NITRIC OXIDE ACTION 
ON MICROVASCULATURE VESSELS REACTIVITY
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Summary – Using vital microscopy method, the authors exam‑
ined helium-neon laser (0.63 µm and 2 mW) radiation response 
of mesostenium arterioles and venules, before and after apply‑
ing the NOsynthase inhibitor L-NAME, and after its activity 
being restored with L-arginine. The laser radiation promoted 
blood flow acceleration in arterioles and venules and increase of 
their diameter. The value of arterial vessels dilatation inversely 
depended on their initial diameter. Precapillary arterioles were 
maximally sensitive to radiation. NO-synthase inhibition re‑
duced the laser effect on arterioles in half; the laser effect on 
venules decreased 3–8%, only. The introduction of L-arginine 
promoted partial restoration of vessel reactivity.
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