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За последние 25 лет лазерное излучение на
шло широкое применение в различных областях 
медицины, в том числе в неврологии, главным 
образом как средство обезболивания [17]. Высо
кая степень специфичности фотобиологического 
действия определяется его уникальными свой
ствами: монохроматичностью, избирательной на
правленностью и когерентностью. Механизм дей
ствия лазерного излучения на нервную ткань со
стоит из нескольких звеньев: это поддержание 
метаболизма и функции ее клеточных элементов, 
повышение митотической активности клеток, 
стимуляция регенерации, упомянутое выше обез
боливающее действие.

В экспериментах in vivo и in vitro установлено 
влияние низкоинтенсивного лазерного излучения 
(оно лежит в пределах плотности мощности из
лучения от 10-4 до 10-1 Вт/см2 и не вызывает 
видимых деструктивных изменений в ткани) на 
течение внутриклеточных и тканевых реакций, а 
также на процесс клеточной пролиферации в нерв
ной системе. Оптимальная доза облучения боль- 
шинства клеточных типов при низкоинтенсивной 
лазерной терапии — 20 Дж/см2 [1]. При больших 
дозах происходит альтерация клеток, а при дозе 
свыше 50 Дж/см2 — часто необратимые повреж
дения клеток. Описаны функциональные сдвиги 
в нервной ткани в виде изменения характера про
ведения импульсов, величины порогов возбуж
дения и поведенческих реакций [12].

Что известно о влиянии лазерного излучения 
на состояние главного клеточного типа в нервной 
ткани — нейронов? Импульсное излучение лазера 
(длина волны — 337 нм, плотность мощности — 
1,4 кВт/см2, плотность дозы — 0,4 Дж/см2) необра
тимо блокирует потенциалчувствительные 
Са2+-каналы нейронов виноградной улитки, 
по-видимому, вследствие фотомодификации во
ротной частицы, переводящей канал из откры
того состояния в закрытое [7]. Облучение HeNe 
лазером нейронов спинальных ганглиев кошки 
вызывает достоверное уменьшение объема клет
ки в среднем на 11% при увеличении ядерно- 
цитоплазматического соотношения на 47% [5].

При воздействии излучением лазера на пе
риферический нерв наблюдаются два эффекта: 
обезболивающее действие и стимуляция постграв- 
матической регенерации нервных волокон. Облу
чение Nd: YAG лазером (1064 нм) нервного ство
ла в дозах, не вызывающих дегенеративных из
менений, оказывает преимущественное влияние 
на электрофизиологические характеристики тон
ких афферентных волокон с низкой скоростью 
проведения импульсов [41, 42]. При этом через 7 

суток после облучения возрастает диаметр без- 
миелиновых волокон (на 15%); в их осевых ци
линдрах увеличивается количество микротрубо
чек (на 21%) и уменьшается количество нейро
филаментов (на 20%). Диаметр миелиновых 
волокон в этих условиях остается неизменным. По 
мнению авторов, наблюдаемые функциональные 
изменения в тонких безмиелиновых волокнах свя
заны с термическим действием лазерного излу
чения [40].

Облучение полупроводниковым GaAlAs ла
зером (830 нм) подкожного нерва вызывает 
уменьшение амплитуды потенциала действия 
(ПД) в медленнопроводящих волокнах (со ско
ростью проведения менее 12 м/с) [36]. При этом 
3-минутное облучение блокирует импульсную ак
тивность волокон со скоростью проведения ме
нее 1,3 м/с, уменьшает ее на 12—67% в волокнах 
со скоростью проведения 1,3—12 м/с и не влияет 
на импульсную активность в быстропроводящих 
волокнах со скоростью проведения более 12 м/с. 
Эти данные свидетельствуют об избирательном 
влиянии лазерного излучения на импульсную ак
тивность медленнопроводящих волокон, в состав 
которых входят ноцицептивные волокна от боле
вых рецепторов.

В результате облучения большеберцового не
рва крысы Nd:YAG лазером к 7-м суткам проис
ходит уменьшение количества ретроградно мече
ных пероксидазой хрена мелких чувствительных 
нейронов и не меняется количество крупных ней
ронов в спинномозговых ганглиях поясничного 
отдела [43]. Характер ретроградного транспорта 
маркера пероксидазы хрена и накопление его в 
перикарионе нейрона, отросток которого был 
поврежден, свидетельствуют о состоянии цито
скелета нейрона, в первую очередь, микротрубо
чек и в конечном итоге об эффективности функ
циональных возможностей нейрона.

Эксперименты показали, что облучение по
врежденных нервных проводников способствует 
их регенерации. Излучение HeNe лазера поддер
живает возбудимость поврежденного нерва, мие
линизацию и рост аксонов [4]. Под действием 
низкоинтенсивного лазерного излучения значи
тельно смягчается эффект денервации мышцы [30]. 
Воздействие лазерного излучения на поврежден
ный нерв восстанавливает и даже увеличивает в 
нем импульсную активность, тормозит образо
вание рубца [29] и снижает интенсивность деге
неративных изменений нейронов соответствую
щих сегментов спинного мозга. Облучение низ
коинтенсивным лазером сегментов спинного 
мозга, соответствующих проекции поврежденного 



нерва, способствует его регенерации и восстанав
ливает в нем электрическую активность [32].

На модели седалищного нерва крысы уста
новлено, что передавливание нерва вызывает 
немедленное уменьшение амплитуды суммарно
го ПД на 30—40%. Прямое облучение нерва HeNe 
лазером увеличивает амплитуду суммарного ПД 
поврежденного нерва до 70% величины в интак
тном нерве [28]. Авторы назвали это увеличение 
“превентивным действием” низкоинтенсивного 
лазерного излучения, что находит применение в 
клинической практике. Измерения показали, что 
динамика данного электрофизиологического па
раметра не связана с изменением температуры 
нерва. Кроме того, увеличение дозы облучения 
более 10 Дж/см2 не оказывает влияния на ПД. 
В этом отношении излучение лазера с длиной вол
ны 540 нм оказалось более эффективным, чем 
лазера с длиной волны 632,8 нм. Другие лазеры 
(с длиной волны 660, 830, 880 и 950 нм) в тече
ние первых суток после травмы влияли на по
врежденный нерв менее выраженно, чем лазер с 
длиной волны 632,8 нм [31]. Излучение лазеров с 
другими длинами волн вообще не оказывало воз
действия на данный параметр.

Эффект воздействия лазерного излучения на 
нерв является дозозависимым. В опытах на крысах 
установлено, что излучение HeNe лазера в дозе 
3,5—10,0 Дж/см2 обладает наиболее выраженным 
стимулирующим действием на электрическую 
активность периферического нерва [30]. В дозе 
менее 3,5 Дж/см2 излучение не оказывает влия
ния на импульсную активность нервов, а в дозе 
более 10,0 Дж/см2 наблюдается тормозящий эф
фект. При этом следует учитывать, что при чрес
кожном облучении только 3—6% энергии излу
чения HeNe лазера достигает седалищного нерва. 
В этом отношении проницаемость кожи и мышц 
для излучения с меньшими длинами волн оказа
лась еще меньшей. Экспериментально установле
но, что только около 0,1% энергии излучения с 
длинами волн 308 и 440 нм и менее 0,2% энергии 
излучения с длинами волн 470 и 520 нм может 
достигать нерва. По этой причине излучения этих 
длин волн не могут быть рекомендованы для чрес
кожного облучения поврежденного нерва [28, 31].

Эффективность регенерации миелиновых 
волокон исследована при воздействии на область 
травмы нерва излучения различных лазеров. По
казано, что лазерное излучение с длиной волны 
890 нм в дозе 0,33 Дж/см2 не влияет на количест
во регенерирующих миелиновых волокон в ди
стальном отрезке нерва [8, 9]. Увеличение дозы 
до 9,33 Дж/см2 вызывает уменьшение количества 
миелиновых волокон на 49%. Подавление регене
рации волокон этого типа на 24% зарегистриро
вано также при использовании лазера с длиной 
волны 1220 нм (суммарная доза — 0,98 Дж/см2 [14]. 
Излучение с этой длиной волны в дозе 7,2 Дж/см 
не влияет на скорость роста и миелинизации не
рвных волокон в дистальном отрезке нерва [10]. 
При вычислении скоростей убывания количества 
миелиновых волокон в подопытной и конт
рольной группах животных выявлено отсутствие 
достоверной разницы, что свидетельствует про

тив влияния лазерного излучения в выбранном 
режиме на скорость формирования миелиновых 
волокон в потенциальном пространстве роста. В 
тех же экспериментальных условиях (перерезка 
нерва и последующее сшивание) излучение HeNe 
лазера (7 Дж/см2) не влияло на количество реге
нерирующих миелиновых волокон [10]. Отсутствие 
эффекта излучения HeNe лазера в наших экспе
риментах не согласуется с результатами исполь
зования близких доз излучения той же длины вол
ны в исследованиях Rochkind et al. [29, 30]. По
видимому, это связано с использованием в 
данных работах модели передавливания нерва в 
отличие от перерезки в нашем случае, когда об
разование рубца проявляется в большей мере.

Большинство исследователей полагают, что 
лазерное излучение может влиять на различные 
составляющие единого процесса регенерации пе
риферического нерва: на микроциркуляторное 
русло и интенсивность местного кровотока, на 
пролиферацию и дифференцировку различных 
клеточных типов от макрофагов до шванновских 
и периневральных клеток, на морфофункциональ
ные свойства осевого цилиндра и аксонный транс
порт в нем. Предположение ряда исследователей 
о стимулирующем влиянии лазерного излучения 
на пролиферацию фибробластов и образование 
рубца, затрудняющего прорастание регенериру
ющих аксонов из проксимального отрезка нерва 
в дистальный, подтверждается фактами выражен
ного снижения количества регенерирующих ми
елиновых волокон в дистальном отрезке нерва под 
влиянием лазерного излучения в ближнем ИК- 
диапазоне при отсутствии изменений темпов ро
ста и миелинизации волокон.

Течение уоллеровской дегенерации в дисталь
ном отрезке поврежденного нерва и эффектив
ность последующей регенерации нервных воло
кон в значительной мере зависят от поведения 
шванновских клеток. Они вырабатывают белок 
внеклеточного матрикса ламинин, который под
держивает и направляет рост регенерирующих 
аксонов. Van Breugel Н., Ваг Р. [38] впервые пря
мо исследовали влияние излучения лазера на 
шванновские клетки in vitro. Ежедневное одно
кратное облучение 5-дневной культуры в тече
ние 1, 2 или 5 минут HeNe лазером (5,98 мВ) 
вызывает увеличение пролиферации шванновс
ких клеток и не влияет на выработку ими лами
нина. В более поздних клеточных культурах, на
пример 8-дневной, шванновские клетки практи
чески не реагируют на излучение. Таким образом, 
дозозависимое влияние излучения HeNe лазера 
на пролиферацию шванновских клеток считается 
доказанным и должно учитываться в лазерной 
терапии как фактор, поддерживающий посттрав
матическую регенерацию нервных проводников.

В целях стимуляции регенерации нервных 
волокон актуален поиск оптимального режима 
облучения, который, с одной стороны, избира
тельно поддерживает необходимый для роста ак
сонов объем популяции шванновских клеток, а 
с другой — стимулирует их активность для обес
печения роста аксонов. В этом направлении уже 
появляются первые свидетельства стимулирующе



го влияния лазерного излучения на выработку 
клетками биологически активных веществ, напри
мер факторов роста. Так, под действием лазерно
го излучения фибробласты in vitro усиливают син
тез полипептидного фактора — основного факто
ра роста фибробластов [37], который не только 
контролирует пролиферацию этого клеточного 
типа, но и служит митогеном и для шванновских 
клеток [35].

На наш взгляд, преимущество в плане сти
мулирующего влияния на регенерацию нерва из
лучения HeNe лазера по сравнению с излучени
ем полупроводниковых лазеров ближнего инф- 
ракрасного диапазона, несмотря на его меньшую 
проницаемость, может быть связано с упоминав
шимся выше специфическим стимулирующим 
влиянием излучения HeNe лазера на пролифера
цию шванновских клеток, с особенностью влия
ния этого вида излучения на микроциркулятор- 
ное русло (см. ниже), а также с воздействием на 
активность другого клеточного элемента — мак
рофагов. Поведение последних имеет важное зна
чение для темпов и эффективности течения деге
неративных процессов в поврежденном перифе
рическом нерве, а следовательно, и для реали
зации последующего процесса регенерации нерва. 
В ходе уоллеровской дегенерации макрофаги уст
раняют остатки дистального участка нервного 
волокна, включая фрагменты миелина, который 
содержит факторы, тормозящие регенерацию. 
Кроме того, макрофаги оказывают влияние на 
шванновские клетки, поддерживая их в состоя
нии, наиболее адекватном состоянию активного 
роста нервного волокна. Так, цитокины (транс- 
формирующий фактор роста β1, фактор некроза 
опухоли а, интерлейкин 1а), вырабатываемые и 
секретируемые макрофагами, увеличивают экс
прессию тканевого ингибитора металлопротеи
наз-1 в шванновских клетках и в самих макрофа
гах в области повреждения нерва [24]. Оказалось, 
что этот фактор существенно важен для обеспе
чения направленного роста аксонов в ходе реге
нерации нервных волокон. Тканевый ингибитор 
металлопротеиназ-1 защищает от деградации кол
лаген IV типа базальных мембран, расположен
ных вокруг шванновских клеток, и поддерживает 
их сохранность в дистальном отрезке поврежден
ного нерва.

Karu et al. [23] установили, что в первые 
минуты после воздействия на ткань HeNe лазе
ром происходит активация фагоцитов. Высказано 
предположение, что излучение HeNe лазера мо
жет вызывать в фагоцитирующих клетках выделе
ние активации форм кислорода (“дыхательный 
взрыв”).

Выше мы рассмотрели возможные механиз
мы стимулирующего влияния лазерного облуче
ния на рост нервных волокон, которые предпо
лагают активацию микроциркуляции в нерве, 
увеличение активности шванновских клеток и 
макрофагов. Оказывает ли лазерное излучение 
прямое влияние на нейрон, неопосредованное 
другими клеточными типами и сложными меха
низмами тканевой регуляции? В последнее время 
in vitro получены доказательства прямого стиму

лирующего влияния излучения HeNe лазера на 
рост аксонов. При облучении HeNe лазером куль
туры клеток эмбрионального мозга крысы наря
ду с дозозависимым увеличением количества кле
ток вокруг клеточных агрегатов выявлено усиле
ние роста и ветвления отростков нейронов [44].

В работе Сайткулова и др. [6] установлено сти
мулирующее влияние чрескожного облучения 
ИК-лазером (890 нм, 42 мДж/см2) области лока
лизации перикарионов нейронов на восстанов
ление чувствительной функции поврежденного 
нерва. Оценка проницаемости костной ткани 
позвонков крысы для лазеров с длиной волны 
890 нм показала, что 2% энергии излучения про
ходит через кость и достигает мягких тканей, 
включая перикарионы нейронов. Восстановление 
чувствительной функции передавленного нерва 
происходит в облученной группе значительно бы
стрее, чем в контрольной, не получавшей лазер
ного облучения. В периоде ежедневных сеансов 
облучения (первая половина тридцатидневного 
послеоперационного периода) разница между 
контрольной и подопытной группами была наи
более очевидна. Так, на 7-е сутки на тыльной по
верхности площадь полной чувствительности в 
подопытной группе на 118% превосходила этот 
показатель в контроле. На 13 и 15-е сутки (тести
рование проводили по нечетным дням) разница 
была максимальной — соответственно 201% и 
198%. Подобная картина наблюдалась и при изу
чении восстановления болевой чувствительности 
кожи на подошвенной поверхности — макси
мальная разница в 250% на 13-е сутки. Именно 
восстановление чувствительности является важ
ным критерием оценки регенерации, поскольку 
около 80% миелиновых волокон в составе седа
лищного нерва представлены афферентными во
локнами.

Восстановление двигательной функции не
рва под действием лазерного излучения также 
несколько ускоряется. Показано, что в подопыт
ной группе местная вестибулярная реакция, ха
рактеризующая функциональную активность дви
гательных волокон, появляется в среднем на двое 
суток раньше, чем в контроле. Тем не менее в 
проведенном эксперименте масса иннервируемой 
волокнами седалищного нерва камбаловидной 
мышцы в подопытной группе не отличалась от 
соответствующего показателя в контроле. Подоб
ная ситуация отмечена и при использовании дру
гого теста — подсчета количества регенерирую
щих миелиновых волокон. Отсутствие достовер
ных различий по числу миелиновых волокон и 
массе камбаловидной мышцы к этому сроку со
ответствует отсутствию функциональных разли
чий между группами.

Таким образом, установлено преимуществен
ное влияние лазерного излучения на афферент
ное звено. Такому, в определенной степени се
лективному, эффекту можно предложить следу
ющее объяснение. Представляется вероятным, что 
в силу особенностей топографии чувствительных 
и двигательных нейронов реальная доза излуче
ния, поглощенная этими двумя клеточными ти
пами, различна. Двигательные нейроны локали



зованы в передних рогах серого вещества спин
ного мозга и заэкранированы костной тканью 
позвонков, обладающей высокой способностью 
к поглощению и отражению. Как мы уже упоми
нали, лишь около 2% энергии излучения прони
кает через позвоночник взрослой крысы. Чувстви
тельные нейроны, локализованные в спинальных 
ганглиях, очевидно, могли получить большую 
дозу по сравнению с дозой излучения, проник
шего в позвоночный канал и воздействовавшего 
на мотонейроны спинного мозга.

Наконец, нельзя не упомянуть о микроцир
куляторном русле как о возможном звене в отве
те нервных волокон на облучение спинного моз
га. Излучение с длиной волны 890 нм на протя
жении 32 с (средняя выходная мощность — 
0,01—0,5 мВт) приводит к небольшому увеличе
нию скорости кровотока и улучшает рисунок со
судов венозного отдела микроциркуляторного 
русла. При увеличении продолжительности облу
чения до 4 минут 16 секунд наблюдаются значи
тельное увеличение кровотока и гиперемия в  
посткапиллярно-венулярном отделе. Перечисленные 
выше эффекты лазера на микроциркуляцию крат
ковременны. Они развиваются в течение несколь
ких минут после начала облучения и исчезают 
вскоре после окончания сеанса.

Можно также полагать, что стимулирующее 
влияние облучения лазером с длиной волны 890 
нм области перикарионов нейронов на восста
новление кожной чувствительности связано с 
активацией синтетической активности нейронов 
и аксонного транспорта.

С использованием морфометрической техни
ки исследованы структурные параметры нейро
нов дорсального рога спинного мозга кошки после 
облучения спинного мозга HeNe лазером (длина 
волны — 632,8 нм, плотность мощности — 
30 мВт/см2, диаметр пятна — 34 мм, облучение 
однократное в течение 30 мин) [5]. Показаны 
уменьшение объема перикарионов, увеличение 
площади ядра и соответствующие изменения  
ядерно-цитоплазматического индекса (в среднем на 
47%) после лазерного воздействия, что связыва
ется с изменениями процессов клеточного мета
болизма.

В опытах с травмой нерва воздействие низ
коинтенсивного лазерного излучения на сегмен
ты спинного мозга, соответствующие этому 
нерву, не только способствует восстановлению 
электрических характеристик нервных проводни
ков, но и усиливает их регенерацию [28].

Экспериментально изучено влияние низко
интенсивного лазерного излучения на трансплан
таты в ЦНС. Так, при аллотрансплантации фраг
ментов эмбрионального головного мозга в голов
ной мозг взрослых крыс и аллотрансплантации 
фрагментов спинного мозга у собак установле
но, что чрескожное облучение HeNe лазером 
(16 мВт, 30 Дж/см2 для крыс и 70 Дж/см2 для 
собак) сдерживает образование глиального руб
ца между трансплантатом и нервной тканью хо
зяина и способствует формированию более гус
той капиллярной сети [31]. Оба эти фактора рас
сматриваются как безусловно благоприятствующие 
процессу приживления трансплантата в ЦНС.

Полученные в этих экспериментах результаты, 
касающиеся замедления процесса образования 
рубца, вступают, однако, в противоречие с ре
зультатами наблюдений из той же лаборатории о 
стимулирующем влиянии HeNe лазера на проли
ферацию астроцитов и олигодендроцитов [32]. В 
то же время корреляция между упомянутым уве
личением количества олигодендроцитов и усиле
нием процесса миелинизации аксонов в ЦНС под 
действием низкоинтенсивного лазерного излуче
ния представляется очевидной [31]. Что касается 
другого фактора, проявляющегося при облуче
нии ткани мозга лазером и стимулирующего при
живление трансплантата в ЦНС, — активации 
ангиогенеза и формирования при этом большего 
количества капилляров в трансплантате, то это 
предположение подтверждается данными об ис
ключительном выживании нейронов лишь в вас
куляризированных участках трансплантата, кото
рые таким образом становятся связанными с об
щей системой капиллярного кровотока мозга [27].

Одним из подходов к проблеме лечения трав
мы спинного мозга является трансплантацион
ная вставка из фрагмента периферического не
рва. Установлено, что в этом случае аксоны ней
ронов мозга хозяина проникают на некоторое 
расстояние в трансплантат [16]. В экспериментах 
с использованием подобной вставки из седалищ
ного нерва и последующим чрескожным облуче
нием области трансплантата HeNe лазером, на
ряду с явным улучшением клинической карти
ны, установлены значительное уменьшение 
деструкции на границе между трансплантатом и 
тканью спинного мозга, увеличение количества 
прорастающих в трансплантат нервных волокон 
и усиление процесса их миелинизации [31].

Для трансплантации в ЦНС используется 
фетальная мозговая ткань. Иммунологическая 
система новорожденных млекопитающих развита 
слабо, а уровень экспрессии поверхностных ан
тигенов в незрелых клетках мозга более низок, 
чем в зрелом организме. Все это является причи
ной развития менее выраженных реакций оттор
жения трансплантата. Низкоинтенсивное лазер
ное излучение в больших дозах вызывает имму
носупрессивный ответ, что поддерживает процесс 
приживления трансплантата [31]. Из этих и неко
торых других экспериментов следует, что оно дает 
два дозозависимых эффекта: 1) стимуляцию  
фотоактивируемых окислительных процессов в клет
ках, и соответственно усиление клеточного ме
таболизма в диапазоне доз от 0,2 Дж/см2 до 
10 Дж/см2; 2) возможное специфическое подав
ление иммунной реакции в дозах от 30 Дж/см2 до 
70 Дж/см2, что также может использоваться в 
различных областях трансплантации органов. Оба 
эффекта способствуют достижению успешной 
регенерации в головном и спинном мозге.

Зрительный нерв — также нерегенерирую
щая часть ЦНС. Двухнедельное облучение низко
интенсивным лазером зрительного нерва крысы 
после умеренного калиброванного повреждения 
с относительным сохранением электрической 
активности тормозит развитие посттравматичес
кой дегенерации [11].



На модели передавленного зрительного не
рва крысы детально изучено влияние лазерного 
излучения, которое замедляет течение дегенера
тивных процессов в нерве [33]. Использование 
различных режимов облучения показало, что по 
критерию поддержания максимальной амплиту
ды суммарного ПД ежедневное однократное 2— 
3-минутное воздействие на нерв излучения HeNe 
лазера (10,5 мВт) в течение 14 суток наиболее 
эффективно. Причем облучение, проведенное 
тотчас перед повреждением нерва, оказывает бо
лее выраженное влияние, чем облучение сразу 
же после травмы. Облучение длительностью  

более 3 минут или дважды в день само по себе 
травматично для нерва. Некогерентный свет (904 
нм) не влиял на темпы и выраженность процес
са дегенерации в зрительном нерве.

В последнее время обсуждается другой перс
пективный эффект лазерного излучения — спо
собность облегчать боли различной этиологии, в 
том числе хронические [39]. Механизм подобного 
аналгезирующего эффекта остается неясным. 
Результаты некоторых клинических и лаборатор
ных исследований лазеропосредованной аналге
зии можно объяснить с помощью нейрофарма- 
кологических данных. Большинство этих иссле
дований показывает, что лазерное облучение 
периферических точек, обычно точек акупункту
ры, может существенно изменить продукцию и 
метаболизм биологически активных веществ в не
рвной системе [15]. Представляется достаточно ве
роятным, что лазерное излучение влияет на про
ведение и восприятие боли на разных уровнях.

Болевые импульсы распространяются от спе
цифических болевых рецепторов (ноцицепторов) 
по Аδ-(тонкие безмиелиновые) и С-волокнам 
(безмиелиновые). Они представляют собой пери
ферические отростки чувствительных нейронов, 
перикарионы которых локализованы в спинно
мозговых узлах. Центральные отростки этих кле
ток заканчиваются на вставочных нейронах, вы
деляя в синаптическую щель основной медиатор 
боли — вещество Р. Были исследованы эффекты 
диодного лазера (830 нм, 40 мВт, 3 минуты, не
прерывный режим) на импульсную активность 
чувствительных нейронов при раздражении пе
риферических нервных окончаний различными 
стимулами. Электрическая активность нейронов, 
вызванная трением, ущипыванием, термически
ми стимулами и химическим раздражителем 
(0,1 мл терпентина подкожно), регистрировалась 
с задних корешков спинного мозга на уровне L5 
у крыс под уретановым наркозом. Облучение изо
лированного подкожного нерва значительно 

„уменьшало электрические разряды, вызванные 
ущипыванием и термическим раздражителем. Им
пульсная активность нейронов, индуцированная 
трением, не являющимся болевым раздражите
лем, под действием лазерного излучения не ме
нялась. Подкожные инъекции терпентина вызы
вали электрические разряды, которые в значи
тельной мере ингибировались или полностью 
блокировались лазерным излучением. Результаты, 
полученные Tsuchiya et al. [36], свидетельствуют о 
селективном ингибировании лазером ноцицеп
тивной нейрональной активности.

В генезе воспалительной боли большое зна
чение играют, по-видимому, медиаторы воспа
ления — гистамин, простагландин Е2 и брадики
нин. Последний повышает чувствительность но
цицепторов к PGE2. Наряду с аналгезирующим 
эффектом в ответ на экзогенные болевые раздра
жители установлено, что лазерное излучение мо
жет уменьшать гипералгезию в очаге острого вос
паления. Honmura et al. [20] показали подобное 
действие (GaAlAs лазера (780 нм, 31,8 Вт/см2, 
продолжительность одного сеанса облучения — 
3 минуты, непрерывный режим) при облучении 
поверхности стопы у крыс после инъекций кар
рагена, использующегося в эксперименте для 
индуцирования отека у подопытных животных. Два 
сеанса облучения, проведенные непосредствен
но до и после инъекции раздражителя, в среднем 
на 50% ингибировали наступление гипералгезии, 
сопровождающей прогрессирующую воспалитель
ную реакцию. Такой эффект идентичен результа
ту введения нестероидного противовоспалитель
ного препарата индометацина в дозе 4 мг/кг, 
который обладает сильным обезболивающим дей
ствием. В другой группе гипералгезию удалось по
чти полностью устранить как минимум на 24 часа 
одним сеансом лазерного излучения, проведен
ным через 3 часа после инъекции каррагена. При 
этом развитие отека устранено не было. Этот эф
фект блокировался налоксоном на 50% в дозе 
10 мг/кг внутрибрюшинно и полностью — в дозе 
30 мг/кг. Полученные результаты позволяют пред
положить вовлечение и неких других механизмов, 
помимо опиатных, в аналгезирующее действие 
лазерного излучения.

В восприятии боли огромное значение имеет 
так называемый центральный компонент, пред
ставленный центральными ноцицептивными и 
антиноцицептивными механизмами (сенсорный 
компонент), а также эмоциональными реакция
ми (аффективный, психоэмоциональный компо
нент). Недавно было показано, что лазерное об
лучение ЦНС приводит к выраженным нейро
химическим изменениям в системах γ-амино- 
масляной кислоты, серотонина и эндогенных 
опиоидов [13, 34]. Подобные исследования зна
чительно отличаются друг от друга используемы
ми физическими параметрами (включая дозу) и 
временной динамикой эффектов. Тот факт, что с 
увеличением временного интервала между облу
чением и тестированием аналгезирующее действие 
уменьшается, также согласуется с гипотезой о не
продолжительном лазериндуцированном высво
бождении нейромедиаторов в мозге.

В настоящее время эффект плацебо связыва
ют с кратковременным выбросом в мозге эндо
генных опиоидов. В работе Heussler et al. [19] была 
предпринята попытка определить возможность 
лечения низкоинтенсивным лазерным излучени
ем ревматоидного артрита суставов кисти. У жен
щин в активной стадии болезни облучали пяст
но-фаланговые и проксимальные межфаланговые 
суставы одной руки GaAlAs лазером (12 Дж/см2, 
30 с, 12 сеансов за 4 нед), для другой руки ими
тировали лазерное излучение. При этом ни паци
ент, ни врач не могли отличить активное лече
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ние от имитации (метод двойного слепого конт
роля). У женщин регистрировали боль методом 
субъективных оценок (по аналоговой шкале), а 
также подвижность облучаемых суставов, гема
тологические и серологические показатели. 72% 
пациенток указали на облегчение боли, причем 
одинаковое на обеих руках. По другим клиничес
ким и лабораторным показателям никаких эф
фектов лазерного излучения зарегистрировано не 
было. Ни пациенты, ни врачи не смогли опреде
лить, какая рука подвергалась реальному лазер
ному облучению. Следовательно, лазерное излу
чение не оказывало объективного влияния на па
циенток, страдающих ревматоидным артритом. 
Аналгезия, достигнутая излучением, объясняет
ся мощным эффектом плацебо.

Каковы же возможные механизмы воздей
ствия лазерного излучения на биоткань? Эта про
блема в той или иной мере затронута во всех фун
даментальных работах по лазерной биологии и 
медицине [1, 2, 3, 22, 26].

На сегодня мы пока далеки от понимания 
тонких молекулярных механизмов действия ла
зерного излучения на нервную ткань. В этой обла
сти состояние знаний находится лишь на фено
менологическом уровне. Действительно, описа
ны эффекты воздействия излучения в отношении 
электрогенеза, микроциркуляции, пролифера
ции ряда клеточных типов. Нельзя не отметить во 
многих случаях противоречивость полученных ре
зультатов. Возможно, поэтому интерес к иссле
дованию этой проблемы остается невысоким, хотя 
и стабильным. Значительно менее ясна картина 
молекулярных механизмов действия лазерного 
излучения на клетки и внеклеточные структуры 
нервной ткани. Несмотря на то что общие прин
ципы взаимодействия лазерного излучения с био
тканью и лежащие в их основе первичные про
цессы фотобиологических реакций кажутся как 
будто понятными, существенного прогресса в 
понимании клеточных и субклеточных механиз
мов действия лазерного излучения на нервную 
ткань по любому из более или менее изученных 
феноменов практически нет.

Воздействующий на биологическую ткань 
свет поглощается фотоакцепторами клеток. В ос
нове первичных процессов фотобиологических 
реакций лежит поглощение света молекулами 
веществ. Большинство таких веществ претерпева
ет дальнейшие фотохимические изменения. Дру
гие вещества — акцепторы световой энергии, или 
фотосенсибилизаторы, как правило, не участву
ют в химических превращениях и передают све
товую энергию другим молекулам. Эндогенными 
фотосенсибилизаторами служат естественные 
метаболиты — флавины, порфирины, билиру
бин и др.

В механизме действия низкоинтенсивного 
лазерного излучения на клетки имеют место два 
пути воздействия. Во-первых, это внутриклеточ
ные структуры, например митохондрии. В них под 
влиянием лазерного излучения установлено уве
личение синтеза АТФ. По-видимому, это действие 
реализуется через влияние излучения на дыха
тельную цепь, элементами которой являются пер
вичные фотоакцепторы. В то же время митохонд
рии служат депо ионов Са2+, второго посредни

ка, контролирующего реализацию многих внут
риклеточных событий. Ионы Са2+ локализованы 
преимущественно в участках митохондрий с по
вышенной концентрацией каротиноидов в мем
бранах. Существует предположение, что при по
глощении света каротиноидами в митохондриаль
ных мембранах повышается проницаемость для 
ионов Са2+, вследствие этого возрастает концен
трация ионов Са2+ в цитозоле. Одним из много
численных следствий данного процесса является 
усиление секреции биологически активных ве
ществ, в том числе факторов роста, стимулирую
щих пролиферацию различных клеточных типов 
в тканях.

Многочисленными исследованиями установ
лено, что излучение различных лазеров, в том 
числе и HeNe лазера [25], вызывает в клетках 
появление синглетного кислорода (1О2). Предпо
лагается, что излучение лазера поглощается эн
догенными порфиринами, которые имеют мак
симум поглощения при 360 нм и 4 дополнитель
ные полосы поглощения меньшей интенсивности 
при 502, 540, 560 и 630 нм. Возможно, именно 
поэтому наиболее выраженное увеличение про
лиферативной активности фибробластов in vitro 
наблюдается при облучении культуры этих кле
ток лазером с длиной волны в 360 нм [31]. 
1О2 обладает выраженной деструктивной актив

ностью. В небольших количествах О2 может ока
зывать существенное влияние на активность ряда 
биохимических циклов и выполнять роль биости
мулятора [21] и фактора роста [18]. Будучи мощ
ным окислителем, О2 стимулирует в митохонд
риях активность дыхательной цепи, хемиоосмос 
и выход Са2+ в цитоплазму, что оказывает сти
мулирующее влияние на пролиферацию клеток. 
Возможно также, что видимый свет поглощается 
цитохромами дыхательной цепи митохондрий 
[22], которые имеют близкий к порфиринам 
спектр поглощения, но в отличие от порфири
нов — дополнительно две слабые полосы погло
щения при 780 и 830 нм, с чем может быть свя
зано упомянутое выше стимулирующее влияние 
излучения 780 нм на пролиферацию фиброблас
тов in vitro [31].

Наряду с внутриклеточными структурами 
важной точкой приложения энергии лазерного 
излучения, действующего на клетку, служит кле
точная мембрана. Разнообразие ответов клетки на 
лазерное излучение легче всего объяснить, имея 
в виду именно этот путь воздействия. По схеме 
Сонга, световая энергия возбуждает первичный 
фотоакцептор, связанный с белком, встроенным 
в мембрану клетки. Возбужденная светом хромо
форная группа фотоакцептора передает энергию 
электронного возбуждения связанному с ней бел
ку. При этом тепло, возникающее при биоизлу- 
чательных переходах, вызывает локальный нагрев 
молекул фотоакцепторов и их реорганизацию. 
В ходе этого процесса фотоакцептор проходит ряд 
промежуточных релаксационных состояний, ко
торые способствуют возникновению конформа
ционных изменений белковых молекул с после
дующим изменением мембранного потенциала и 
аффинности мембранных рецепторов.

При оценке влияния лазерного излучения 
на морфофункциональные свойства нервных во-
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локон можно допустить, что наблюдаемые изме
нения являются вторичными и следуют за улуч
шением микроциркуляции регенерирующего 
нерва вследствие облучения. К сожалению, спе
циальных исследований, посвященных изучению 
состояния микроциркуляторного русла в нервном 
стволе после лазерного облучения, практически 
нет, но имеются многочисленные результаты раз
носторонних исследований, специально посвя
щенных проблеме влияния лазерного излучения 
на состояние сосудистой системы в тканях и орга
нах. Этими экспериментальными исследования
ми установлено повышение интенсивности мик- 
роциркуляции после лазерного воздействия [3]. 
При различных формах нарушения микроцирку
ляции получены положительные результаты ис
пользования лазерной биостимуляции: повыше
ние уровня капиллярного кровотока, нормали
зация проницаемости сосудистой стенки, 
уменьшение отека интерстиция, нормализация 
тромбообразующей активности крови, снижение 
вазоспастических реакций, улучшение показате
лей внутрисосудистой агрегации эритроцитов. 
В основе биостимулирующего влияния на микро
циркуляцию низкоинтенсивного лазерного излу
чения красной и ближней ИК-спектральных 
областей лежат два процесса: собственно актива
ция микроциркуляции и стимуляция ангиогенеза. 
Причиной усиления кровотока в тканях служит 
расширение артериол, в кровоток включаются до
полнительные капилляры из числа резервных. В 
этом случае повышается уровень метаболических 
процессов в клетках, что, в свою очередь, по мне
нию Козлова и др. [3], ведет к повышению тем
пературы внутри органов. Причем при сравнении 
 результатов воздействия HeNe и полупроводни- 

кового лазеров сделан вывод о том, что излуче
ние HeNe лазера вызывает выраженные измене
ния в интенсивности кровотока во всех звеньях 
микроциркуляторного русла, а облучение полу
проводниковым лазером ведет к значительной 
гиперемии в посткапиллярно-венулярном отделе 
микроциркуляторного русла [3].

Многочисленными исследованиями установ
лено, что лазерное облучение ткани в различных 
режимах (длина волны, доза, характер и перио
дичность облучения) влияет на активность мно
гих ферментов [1, 3]. В случае нейронов при на
личии явного эффекта воздействия на них лазер
ного излучения следует ожидать активацию в 
клеточных мембранах Na+, К+-АТФазы и уси
ление работы ионных насосов [31].
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