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В обзоре литературы обсуждаются результаты клинических и экспериментальных исследо-
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Низкоинтенсивное лазерное излучение 
(НИЛИ) успешно применяют для лечения боль-
ных различными вариантами ишемической бо-
лезни сердца (ИБС) уже более 25 лет. За этот 
период накоплен богатый клинический опыт, 
убеждающий в высокой эффективности лазерно-
го излучения как в красном, так и в ближнем ин-
фракрасном (ИК) спектре оптического диапазона 
[4]. Исторически сложилось так, что формирова-
ние подавляющего большинства методик лазеро-
терапии (ЛТ) происходило эмпирическим путем, 
изучение же механизмов, как правило, следовало 
за полученным положительным клиническим эф-
фектом. 

Одним из первых замеченных патогенетичес-
ких механизмов, который мог лежать в основе 
клинического действия ЛТ при ИБС, было сис-
темное улучшение микроциркуляции. По резуль-
татам конъюнктивальной биомикроскопии, как 
наружное облучение, так и внутривенное облу-
чение крови вызывало уменьшение периваску-
лярной отечности, нормализацию соотношения 
артериоло-венулярных калибров, ликвидацию 
спастико-атонических состояний на уровне пре- и 
посткапилляров, ускорение кровотока, уменьше-
ние распространенности агрегации эритроцитов, 
раскрытие ранее не функционировавших капил-
ляров, соответственно, увеличение плотности ка-
пиллярной сети [4, 19].

Большой интерес представляет изучение 
влияния НИЛИ на кровь как в целом, так и на 
отдельные ее компоненты. При изучении фото-
хемилюминесценции крови было установлено, 
что циркулирующая в сосудистом русле кровь 
находится в относительно «темновых» условиях, 
обеспечивающих фоновый уровень фотохими-
ческих процессов. Воздействие оптического из-
лучения на «темновую» кровь активирует фото-
химические процессы, что отражается в усилении 

люминесценции крови. При внутрисосудистом 
облучении крови непосредственный контакт из-
лучения с белками плазмы и клетками протека-
ющей крови длится около 0,2 сек. Этого времени 
достаточно, чтобы активизировать фотохимичес-
кие процессы, с одной стороны, и не создавать ус-
ловия для истощения энергетических ресурсов в 
биологических структурах — с другой [16].

Изучение ИК-спектроскопических парамет-
ров крови показало, что в процессе ЛТ возника-
ет изменение отношения интенсивностей двух 
полос поглощения связей Р—О, что предполо-
жительно связано с изменением структуры аль-
буминов крови [6]. Стимуляция пролиферации 
лейкоцитов лазерным излучением красного диа-
пазона in vitro была значительно эффективней 
при облучении в цельной крови, чем изолиро-
ванных; авторами предполагается участие гемог-
лобина с последующим запуском свободноради-
кальных процессов [26].

В процессе ЛТ пациентов с различной патоло-
гией, включая ИБС, отмечено изменение содержа-
ния микроэлементов в плазме крови (меди, хрома, 
цинка), причем по завершении курса ЛТ наблюда-
лась нормализация всех микроэлементов [1].

Активно реагируют на лазерное облучение 
эритроциты. У больных ИБС с первых же сеан-
сов ЛТ восстанавливалось соотношение реоло-
гических детерминант вязкостных свойств эрит-
роцитов до уровня контроля [10]. Об улучшении 
функционального состояния мембран эритро-
цитов свидетельствовала нормализация кривой 
зависимости вязкости эритроцитарной взвеси от 
температуры [19]. В процессе ЛТ больных ИБС 
отмечено повышение осмотической резистент-
ности эритроцитов [4]. При облучении НИЛИ 
крови, циркулирующей в аппарате искусственно-
го кровообращения «сердце-легкие», обеспечива-
лась защита эритроцитов [28].
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Снижение проницаемости мембран эритроци-
тов отмечали в процессе ЛТ больных пневмонией 
[1]. Облучение НИЛИ уменьшает поляризацию 
мембран эритроцитов, что приводит к очищению 
мембраны от токсических веществ и в результа-
те – к нормализации мембранной проницаемости 
[17]. При внутривенной ЛТ больных ИБС было 
выявлено 4 типа динамики количества эритроци-
тов, что авторы связывают с различным прогно-
зом эффективности лазеролечения [22].

Облучение in vitro крови здоровых доноров и 
больных с различными заболеваниями вызыва-
ло активацию кислородзависимого метаболиз-
ма нейтрофилов. Облучение НИЛИ суспензии 
фагоцитов вызывало прайминг клеток, выража-
ющийся в том, что после воздействия лазерным 
излучением последующая стимуляция лейко-
цитов сопровождалась увеличением продукции 
активных форм кислорода. Эффективность про-
явлений прайминга лейкоцитов зависела как от 
дозы облучения, так и от концентрации порфи-
ринов; в дозах, вызывающих прайминг, облуче-
ние НИЛИ приводило к увеличению концент-
рации ионов кальция в цитозоле клеток и, при 
определeнных условиях, сопровождалось уве-
личением продукции NO [14]. Предварительно 
стимулированная хемилюминесценция нейтро-
филов подавлялась 60-минутным облучением 
НИЛИ, причем эффект был больше выражен у 
курящих [30].

На качество микроциркуляции оказывает 
существенное влияние состояние системы ге-
мокоагуляции. Наиболее интересны с клини-
ческой точки зрения результаты внутривенной 
ЛТ больных острым инфарктом миокарда, про-
леченных без применения антикоагулянтов, де-
загрегантов и фибринолитиков [15]. Сразу же 
после первого сеанса отмечали достоверное уси-
ление фибринолиза, увеличение эндогенного ге-
парина; в последующем эти изменения сохраня-
лись. С 7-х суток отмечали удлинение времени 
рекальцификации, толерантности плазмы к ге-
парину, а с 14-х суток — снижение фибриногена 
и удлинение тромбинового времени. По мнению 
авторов исследования, именно такое плавное 
снижение гиперкоагуляции у больных с инфар-
ктом миокарда наиболее целесообразно, т.к. от-
сутствие резких колебаний в системе гемостаза, 
характерных для лечения антикоагулянтами, 
предотвращает геморрагические и тромботичес-
кие осложнения. Витральные опыты показали, 
что изменения свертываемости крови опосре-
дуются, по-видимому, тромбоцитарным звеном 
гемостаза, так как облучение бестромбоцитар-
ной плазмы не приводило к изменениям коагу-
лограммы [23].

В опытах in vitro [23] было показано, что излу-
чение гелий-неонового лазера снижало агрегацию 
тромбоцитов при введении различных стимуля-
торов агрегации: АДФ, коллагена, адреналина, 
фактора агрегации тромбоцитов, фибриногена. 
Высказывается мнение, что облучение гелий-не-
оновым лазером и красными светодиодами может 
быть альтернативным методом подавления фун-
кции тромбоцитов, особенно в случае индивиду-
альной непереносимости медикаментозных пре-
паратов [9].

НИЛИ оказывает влияние на газовый состав 
крови. При экспериментальном транскутанном 
облучении белых крыс гелий-неоновым лазером с 
различными экспозициями отмечали увеличение 
рО2 в артериальной крови, при этом рСО2 в крови 
снижалось, насыщение гемоглобина кислородом 
оставалось на уровне контроля. В венозной крови 
отмечали снижение рН, уменьшение рО2, содер-
жания оксигемоглобина и уровня бикарбоната 
НСО3

-, возрастание дефицита буферных основа-
ний. Таким образом, повышалась артерио-веноз-
ная разница по кислороду и содержанию оксиге-
моглобина, что свидетельствовало об увеличении 
экстракции кислорода тканями [3]. Последнее 
обстоятельство авторы объясняют снижением 
сродства гемоглобина к кислороду в кислой среде 
(эффект Бора), а также увеличением под влияни-
ем НИЛИ содержания в эритроцитах 2,3-дифос-
фоглицерата.

На фоне ЛТ облитерирующего атеросклероза 
нижних конечностей достоверно увеличивалось 
парциальное напряжение кислорода на тыле сто-
пы у больных с низкими исходными показателя-
ми оксигенации тканей и снизилось — у больных 
с более высокими показателями [18]. По мнению 
авторов, такая селективность лазерного воздейс-
твия объясняется нормализацией обменных про-
цессов в ишемизированных тканях.

Большинство исследователей, как в экспери-
менте, так и в клинике, отмечают снижение под 
влиянием ЛТ активности перекисного окисле-
ния липидов (ПОЛ) в сыворотке крови и других 
структурах, что сопровождалось активацией ан-
тиоксидантных механизмов [7, 25]. Исследование 
активности ПОЛ и антиоксидантной системы 
позволило раскрыть механизм «феномена обос-
трения», часто возникающего у больных ИБС 
при лазерном облучении прекордиальных зон в 
период с 6-го по 10-й сеанс ЛТ: в этот период вре-
менно повышалось в крови содержание первич-
ных продуктов перекисного окисления липидов, 
что сопровождалось дефицитом α-токоферола. 
Биохимическая гипотеза клинически блестяще 
подтвердилась ex juvantibus: назначение больным 
препарата «Аевит» предупреждало клиническое 
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обострение в процессе лазеротерапии [2]. Через 
1 месяц после курса ЛТ у больных ИБС отмеча-
ли снижение активности свободнорадикального 
окисления с достоверным уменьшением в крови 
промежуточных продуктов ПОЛ — диеновых ко-
нъюгатов и малонового диальдегида, а также фос-
фолиполиза, что характеризовалось снижением 
активности фосфолипазы А2 в эритроцитарных 
мембранах [4].

Ослабление основных факторов деструкции 
биомембран (ПОЛ, фосфолиполиз) ведет к из-
менению структуры ее фосфолипидного состава, 
росту полиеновых фракций, уменьшению фрак-
ций с насыщенными жирнокислотными остатка-
ми. Одновременно уменьшается пул мембранно-
го холестерина, что сопровождается снижением 
отношения холестерин/фосфолипиды [4]. Опи-
санные изменения автор трактует как синдром 
«биохимической адаптации», для которого харак-
терны увеличение жидкостности мембраны, рост 
активности встроенных в нее ферментов, оптими-
зация электролитного обмена и т.д.

Действие НИЛИ может иметь стресслимити-
рующий характер [8]. Показано, что ЛТ в ИК-диа-
пазоне больных ИБС обладает антистрессовым 
действием, проявляющимся стабилизацией пока-
зателей сердечной деятельности при проведении 
холодовой пробы [4]. В эксперименте на крысах 
облучение НИЛИ области тимуса интактных 
животных в течение 16 секунд носило явно стрес-
совый характер: отмечено повышение в крови 
кортизола, снижение инсулина, трийодтиронина, 
тироксина. При курсовом лечении модели адъю-
вантного артрита у крыс динамика была уже иной: 
отмечено 5-кратное увеличение соотношения ин-
сулин/кортизол, что однозначно свидетельство-
вало об активации анаболических процессов [11]. 
О.Л. Барбараш и соавт. [24], обнаружив повыше-
ние концентрации кортизола в крови большинс-
тва больных ИБС на фоне внутривенной ЛТ, так-
же считают, что лазерное воздействие приводит к 
развитию стресс-реакции. Напротив, в экспери-
ментах С.М. Зубковой и соавт. [8] однократное 
воздействие НИЛИ ИК-диапазона не являлось 
стрессовым раздражителем, т.к. при этом не про-
исходило повышение уровня 11-ОКС, а масса 
тимуса и функциональная активность тимоцитов 
увеличивалась.

Таким образом, данные литературы о реакции 
организма на лазерное воздействие как на стрес-
сорный раздражитель противоречивы. В целом 
результаты клинико-экспериментальных иссле-
дований убеждают в том, что только при нали-
чии достаточно высоких резервов адаптационных 
систем и адекватности воздействия ЛТ способна 
вызывать активацию стресслимитирующих сис-

тем [11]; при дефиците этих систем будет иметь 
место отсутствие эффекта ЛТ или клиническое 
ухудшение [24].

Тонкие морфологические исследования под-
тверждают кардиопротективный эффект ла-
зерного облучения. Под действием НИЛИ уве-
личивалось количество митохондрий [13, 21]; 
возрастало количество рибосом, полисом, грану-
лярного эндоплазматического ретикулума, что 
отражало активацию белкового синтеза. В кар-
диомиоцитах также значительно возрастало ко-
личество секреторных гранул, содержащих арте-
риальный натрийуретический фактор, играющий 
важную роль в антипрессорной системе организ-
ма. Отмечено небольшое расширение канальцев 
Т-системы и появление в их просвете структури-
рованного материала, что свидетельствовало об 
активации функционального состояния карди-
омиоцитов [13]. Наблюдалось увеличение в ми-
окарде количества функционирующих капилля-
ров и усиление их функциональной активности, 
что может быть морфологической основой анти-
ишемического действия НИЛИ [21]. Доказана 
активизация неоангиогенеза после эксперимен-
тального инфаркта миокарда под воздействием 
лазерного облучения [27]. В культуре мышечной 
ткани было продемонстрировано протективное 
действие НИЛИ в отношении процессов апопто-
за [29].

Различия в чувствительности пациентов к 
НИЛИ могут быть детерминированы генети-
чески. Оказалось, что клинические эффекты ЛТ 
у больных ИБС могут существенно зависеть, в 
частности, от структурного полиморфизма гена 
NOS3, определяющего активность NO-синтета-
зы и, соответственно, уровень монооксида азота в 
крови. При этом у пациентов с различными гено-
типами на фоне ЛТ оказался различный прирост 
ударного объема левого желудочка, показателей 
трансмитрального кровотока, модуля упругости 
левого желудочка, пороговой мощности нагруз-
ки; по-разному реагировали уровни холестерина, 
β-липопротеидов, триглицеридов, фибриногена 
и др. Имели место различия и в числе эпизодов 
ишемии миокарда. Выявлено, что больные, гомо-
зиготные по аллели Asp гена NOS3, менее чувс-
твительны к воздействию лазерным излучением. 
Аналогичные исследования проведены авторами 
в отношении эффективности ЛТ у больных ги-
пертонической болезнью в зависимости от поли-
морфизма гена DCP1, определяющего активность 
АПФ. Показано, что гипотензивный эффект ЛТ 
максимален у больных с DD и II генотипом и ми-
нимален — у пациентов с различными типами ал-
лелей (ID-генотип) [20]. Авторы указанного выше 
исследования свидетельствуют в пользу отсутс-
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твия отрицательного влияния ЛТ на дестабили-
зацию генома пациентов, а некоторые результаты 
указывают даже на уменьшение степени генети-
ческой нестабильности под действием НИЛИ.

НИЛИ вызывает эффекты антиатерогенной 
направленности [4]. Т.В. Ковалева [12], проводя 
внутривенное облучение крови в сочетании с ла-
зерным воздействием на рефлексогенные зоны 
больным с различными типами метаболических 
дислипидемий (IIa, IIb, IV), получила существен-
ное снижение общего холестерина крови, триг-
лицеридов, липопротеидов низкой плотности, а 
также повышение липопротеидов высокой плот-
ности; в результате — снижение коэффициента 
атерогенности на 54-71%. Аналогичная динамика 
показателей липидного спектра получена на фоне 
лазерного облучения крови больных ИБС [5].

Выраженный антиатерогенный эффект ЛТ 
объясняется четырьмя возможными механизма-
ми [12]:

1) Повышение антиоксидантной активнос-
ти снижает способность ЛПНП окисляться, при 
этом уменьшается повреждающее действие окис-
ленных липопротеидов на эндотелий артерий.

2) Стимулирующее действие НИЛИ на ли-
попротеинлипазу ведет к повышению окисления 
и снижению активности синтеза жирных кислот. 
Поскольку стимулируется и ГМГ-КоА-редуктаза, 
снижения печеночного холестерина не происхо-
дит, чем и объясняется повышение ЛПВП.

3) Увеличение под влиянием ЛТ рецепторной 
чувствительности клеток к липопротеинлипазе. 
При одновременном повышении ЛПВП увели-
чивается обратный транспорт ЛПНП в печень и 
уменьшается содержание ТГ в структуре липоп-
ротеинов.

4) В результате снижения, под влиянием ЛТ, 
адгезии тромбоцитов и гипокоагуляционных 
сдвигов, происходит регенерация эластических 
волокон в пораженной стенке артерии, что ведет 
к ограничению «захвата» холестерина интимой 
артериальной стенки.

Таким образом, опираясь на многочисленные 
экспериментальные и клинические работы, на се-
годняшний день мы знаем достаточно много о воз-
можных механизмах реализации благоприятных 
эффектов низкоинтенсивной лазерной терапии 
при ишемической болезни сердца. Тем не менее, 
есть основания полагать, что многие аспекты этой 
проблемы остаются пока за пределами наших зна-
ний. Патогенетическое воздействие НИЛИ при 
ИБС имеет сложный и многосторонний характер, 
что повышает ценность этого уникального мето-
да лечения и должно стать стимулом для более 
активного и заинтересованного внедрения ЛТ в 
кардиологическую практику.

Realization mechanisms of clinical effects  
of low-power laser therapy at treatment  
of coronary heart disease
K.V. Popov

The review of literature deals with the results of 
clinical and experimental studies touching upon var-
ious mechanisms of therapeutic effects of low-power 
laser irradiation in patients with coronary heart dis-
ease.
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