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ВЛИЯНИЕ НИЗКОИНТЕНСИВНОГО ЛАЗЕРНОГО ОБЛУЧЕНИЯ 
НА ЭНДОГЕННУЮ ИНТОКСИКАЦИЮ У ЖИВОТНЫХ В ДИНАМИКЕ 

РАЗВИТИЯ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 
САХАРНОГО ДИАБЕТА I ТИПА

О.А. Лучкина, О.В. Молотков
ГОУ ВПО СГМА Росздрава

В условиях экспериментального сахарного диа-
бета I типа показано положительное влияние низкоин-
тенсивного лазерного излучения (НИЛИ) на уровень 
эндогенной интоксикации у животных, что проявля-
лось снижением активности процессов перекисного 
окисления липидов и уменьшением концентрации 
молекул средней массы в сыворотке крови крыс при 
действии НИЛИ в динамике развития стрептозотоци-
ниндуцированного сахарного диабета.

Проблема инсулинзависимого сахарного диабе-
та, или сахарного диабета (СД) I типа, на протяжении 
многих лет остается одной из важнейших в медици-
не. Современные клинические подходы к лечению 
СД I типа базируются на принципах заместительной 

инсулинотерапии, диетотерапии, рациональной фи-
зической нагрузки и обучения пациентов самокон-
тролю. Вместе с тем, инсулинотерапия не может эф-
фективно влиять на прогрессирующую деструкцию 
бета-клеток поджелудочной железы, поэтому сфор-
мированная концепция патогенеза СД I типа предпо-
лагает разработку методов патогенетической тера-
пии, эффективных уже на ранних стадиях болезни и 
направленных на сдерживание иммунометаболиче-
ской агрессии против бета-клеток поджелудочной 
железы [1, 8].

Как представляется, одним из таких средств 
может быть низкоинтенсивное лазерное излучение 
(НИЛИ), ныне широко используемое в практиче-
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ском здравоохранении и отличающееся достаточно 
высокой эффективностью, экономичностью, со-
вместимостью с традиционными методами терапии. 
Применение НИЛИ основано на уже доказанных его 
биологических эффектах: стимуляции общих адапта-
ционных возможностей организма, улучшении ми-
кроциркуляции, на его противовоспалительном, им-
муномодулирующем, антигипоксическом действии, 
способности уменьшать интенсивность перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) [4].

Целью исследования явилось изучение влияния 
низкоинтенсивного лазерного излучения на эндоген-
ную интоксикацию у крыс при развитии стрептозото-
цининдуцированного сахарного диабета, модель ко-
торого наиболее адекватна заболеванию человека.

Материалы и методы исследования
Работа выполнена на 28 белых беспородных по-

ловозрелых крысах самцах линии «Wistar» массой 
150–200 г, содержавшихся в обычных условиях вива-
рия. Для индукции стрептозотоцининдуцированного 
сахарного диабета (СИСД) использовали методику 
«малых доз». С этой целью крысам внутрибрюшинно 
трехкратно вводили стрептозотоцин (СТЦ) («SIGMA», 
США), разведенный в 0,1 М цитратном буфере с рН 
4,2 в дозе 30 мг/кг массы тела с интервалом в 1 день 
[10]. 

Сразу после первого введения стрептозотоцина 
животные методом случайной выборки были раз-
делены на 2 группы. Крыс 1-й (опытной) группы под-
вергали низкоинтенсивному лазерному облучению 
на эпилированную область пояснично-крестцового 
отдела позвоночника. В качестве основного контро-
ля служили крысы 2-й группы, получавшие стреп-
тозотоцин без лазерного воздействия (мнимое об-
лучение лазером). Наконец, еще одну группу крыс 
(контроль) составили интактные животные, не полу-
чавшие стрептозотоцин и без облучения лазером.

В качестве источника лазерного излучения ис-
пользовали импульсный полупроводниковый лазер 
«Узор-2К» с частотой следования импульсов 1500 Гц 
при 8-минутной экспозиции ежедневно (плотность 
дозы – 20 Дж/см2). 

В ходе исследования у животных изучали динами-
ку изменений показателей, характеризующих величи-
ну эндогенной интоксикации у животных при развитии 
СИСД: концентрацию молекул средней массы (МСМ) 
и активность процессов ПОЛ в сыворотке крови. 

В качестве интегрального биохимического пока-
зателя метаболических нарушений, в значительной 
мере отражающего и уровень эндогенной интокси-
кации, был использован экспресс-метод определе-
ния молекул средней массы, основанный на прямой 
спектрофотометрии депротеинизированного супер-
натанта сыворотки крови [5].

Определение суммарной активности показателей 
процессов ПОЛ в сыворотке крови проводили мето-

дом активированной Fe2+H2O2-хемилюминесценции. 
В качестве оценочных показателей использовались 
величина светосуммы, отражающая интенсивность 
образования свободных радикалов и участие в про-
цессе ПОЛ антиоксидантных систем [2]. 

Статистическая обработка цифровых данных вы-
полнена с использованием критерия Стьюдента и не-
параметрическими методами Колмогорова – Смир-
нова и Манна – Уитни (Вилкоксона).

Результаты и их обсуждение
Как следует из полученных данных, развитие 

стрептозотоцининдуцированного сахарного диабе-
та у животных характеризовалось повышением со-
держания МСМ в сыворотке крови в течение всего 
периода исследования (р<0,05 во всех случаях). Так, 
содержание в сыворотке крови МСМ260-280, пред-
ставленных ароматическими аминокислотами, у крыс 
без лазерного воздействия на 10-е сутки от начала 
введения СТЦ было увеличено на 19%, на 20-е сутки 
– на 27%, на 30-е и 40-е сутки – на 45% по сравне-
нию с их количеством в крови контрольных животных 
(р<0,05 во всех случаях). 

Кроме того, у животных этой группы уровень в 
сыворотке крови МСМ210-230, представленных оли-
гопептидами, был выше контрольных величин во все 
сроки исследования, увеличиваясь к 40-м суткам от 
начала введения стрептозотоцина почти в 2 раза (на 
93%, р<0,05). 

Особо подчеркнем, что при действии НИЛИ содер-
жание МСМ обеих фракций в сыворотке крови крыс 
также повышалось по сравнению с контролем в тече-
ние всего периода наблюдения (р<0,05 во всех случа-
ях), однако было на 15–20% ниже, чем у крыс с СИСД 
без лазерного облучения (р<0,05 во всех случаях). 

Рис. 1. Влияние НИЛИ на содержание МСМ 
в сыворотке крови крыс с СИСД
Примечание. * – по сравнению с животными с СТЦ.

Не исключено, что благоприятное влияние НИЛИ 
объясняется его антитоксическим эффектом, увели-
чением поглощения тканями кислорода, активацией 
тканевого метаболизма, что и приводило к уменьше-
нию признаков интоксикации [4, 6]. 

Согласно данным литературы, при СД I типа, в 
том числе при его индукции у животных с помощью 
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стрептозотоцина, в прогрессирующей гибели бета-
клеток поджелудочной железы большую роль игра-
ет активация ПОЛ с появлением модифицированных 
антигенов и иммуннометаболической атакой против 
инсулинпродуцирующих клеток [3, 7, 9]. 

Действительно, величина светосуммы сыворотки 
крови, отражающая суммарную активность процессов 
ПОЛ, у не облученных лазером крыс с СИСД возрас-
тала по сравнению с крысами контрольной группы на 
10-е и 20-е сутки исследования – в 2 раза, на 30-е сутки 
– в 3,5 раза, на 40-е сутки от начала введения стрепто-
зотоцина – в 4,5 раза (р<0,05 во всех случаях). 

В группе крыс, подвергавшихся на фоне введе-
ния СТЦ лазерному воздействию, величина светосум-
мы сыворотки крови на 10-е сутки исследования была 
выше контрольных значений в 1,3 раза, на 20-е сутки –  
в 1,5 раза, на 30-е сутки исследования – в 2 раза и  
3 раза на 40-е сутки от начала введения СТЦ (р<0,05 
во всех случаях). 

Анализ этих результатов показывает, что при ис-
пользовании НИЛИ величина светосуммы сыворотки 
крови крыс на 20-е и 40-е сутки была в 1,5 раза, а на 
30-е сутки в 2 раза ниже по сравнению с необлучен-
ными животными (р<0,05 во всех случаях).

Рис. 2. Изменение показателей активности процессов ПОЛ 
под влиянием НИЛИ

Примечание. * – по сравнению с животными с СТЦ.

Мы полагаем, что эти результаты в значительной 
степени обусловлены способностью НИЛИ снижать 
уровень ПОЛ как за счет увеличения активности анти-
оксидантной системы (каталазы, супероксиддисмута-
зы), так и уменьшения интенсивности самих процессов 
ПОЛ за счет стабилизации мембран клеток [4, 6]. 

Заключение
Развитие экспериментального СИСД у крыс со-

провождается существенным увеличением показа-
телей, характеризующих величину эндогенной инток-
сикации у животных. Применение низкоинтенсивного 
лазерного излучения способствует снижению уров-
ня показателей активности процессов перекисного 

окисления липидов и концентрации молекул средней 
массы в сыворотке крови крыс со стрептозотоцинин-
дуцированным сахарным диабетом.

Эти данные в целом коррелируют с полученными 
нами сведениями о нормализующем влиянии НИЛИ и 
на показатели углеводного обмена у животных. Речь 
идет о более низком уровне глюкозы и более высо-
кой концентрации инсулина в крови. Все вышеска-
занное дает возможность предложить проведение 
дальнейших клинических испытаний о возможности 
использования НИЛИ в качестве одного из методов 
патогенетической терапии на ранних стадиях разви-
тия СД I типа. 
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