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В острых экспериментах на крысах изучено влияние острой кровопотери на распределение фракций воды (общей, сво�
бодной и связанной) в тканях миокарда и печени и возможность коррекции отмеченных нарушений лазерным излуче�
нием. Результаты экспериментов позволили раскрыть новые патогенетические механизмы нарушений гомеостаза при
кровопотере и некоторые стороны механизма действия лазерного излучения на адаптивные процессы в организме. По�
казано, что функционирование биополимеров и молекулярных структур в тканях в значительной мере определяется
содержанием в них воды. Перераспределение воды в сторону увеличения связанной при кровопотере является компен�
саторной реакцией, направленной на сохранение биоструктуры биополимеров. Уменьшение гидратно связанной воды
свидетельствует о глубоких нарушениях их структуры. Изменения в соотношении свободной и связанной воды в тка�
нях отражает степень дезадаптации организма к кровопотере. Лазерное излучение оказывает адаптогенное действие
на структуру воды при компенсированном геморрагическом шоке и повреждающее — при декомпенсированном. Клю
чевые слова: кровопотеря, вода, свободная, связанная, лазерное излучение.

Acute rat experiments have studied the impact of acute blood loss on the distribution of water fractions (total, free, and
bound) in myocardial and hepatic tissues and whether detected impairments can be corrected by laser irradiation. They have
provided an insight into the new pathogenetic mechanisms responsible for homeostatic disorders in blood loss and some
aspects of the mechanism of action of laser emission on the body's adaptive processes. The functioning of biopolymers and
molecular structures in tissues is largely determined by their content of water. The redistribution of water towards to a blood
loss�associated increase in bound water is a compensatory reaction aimed at preserving the biological structure of biopoly�
mers. The decrease in hydrant�bound water suggests that there are severe derangements of their structure. The changes in
the tissue free/bound water ratio reflect the degree of the body's dysadaptation to blood loss. Laser irradiation has an adap�
togenic effect on the structure of water in compensated hemorrhagic shock and a damaging action in decompensated one.
Key words: blood loss, water, free, bound, laser irradiation.

Функционирование биополимеров и надмо�
лекулярных структур в биологических объектах в
значительной мере определяется содержанием и
состоянием в них воды. Изучение особенностей
гидратации макромолекул, мембран, клеточных
структур и тканей далеко от завершения, но уро�
вень знаний в этой области уже сейчас позволяет
следить за состоянием биоструктур при различ�
ных воздействиях, оценивать необратимые изме�
нения в них, осуществлять диагностику заболева�
ний [1, 2]. С водой связаны все химические,
физико�химические и биохимические процессы,
протекающие в организме. Причем, вода является
не только средой, в которой протекают реакции,

но и их активным компонентом. Это обусловлено
строением её молекулы и пространственной
структурой.

Вода имеет квазикристаллическую структу�
ру и представляет собой смесь гексагональных
фрагментов (Н2О6) и трехатомных молекул воды
(рис. 1) [3].

Гексагональные фрагменты (кольца) в зави�
симости от условий могут объединяться в класте�
ры различного размера (рис. 2) [4].

Кластерные структуры находятся в колеба�
тельном состоянии и создают собственное слабое
электромагнитное поле. Следовательно, водный
матрикс имеет пространственную и временную



организацию и может выполнять роль синхрони�
затора и эталона времени в биосистемах, что поз�
воляет говорить о биоинформационных свойствах
водных систем [5, 6]. 

При построении модели гидратации биопо�
лимеров учитываются несколько аспектов: струк�
турный, термодинамический, электронный и др.
При этом принимаются во внимание все логичес�
ки возможные типы связывания воды с гидратно�
активными центрами биополимеров: водородные
связи, ионные, гидрофобные, водные мостики и
др. (рис. 3) [7, 8, 9].

Анализ данных, полученных с помощью
ядерного магнитного резонанса, позволил сделать
вывод о наличии слабо и прочно связанной воды
[10]. Первые порции воды взаимодействуют пре�
имущественно с ионными группами. Эта прочно
связанная вода составляет примерно 25% всей ги�
дратной воды, что соответствует доле поверхнос�
ти, занятой ионными группами. При содержании
воды около 0,1 г воды/г белка начинается образо�
вание кластеров, группирующихся преимущест�
венно вблизи полярных групп и заряженных ато�
мов на поверхности белка. В интервале степеней
гидратации от 0,2 до 0,3 г воды/г белка гидратация

центров, связанных водородными связями, завер�
шается. Конденсация воды над неполярными об�
ластями приводит к образованию монослойного
покрытия при степени гидратации не менее 0,4 г
воды/г белка. Проявление такого рода эффектов
определяется взаимодействием воды с внешними,
не контактирующими между собой группами бел�
ка [11, 12, 13].

На границе фосфолипидного бислоя мемб�
ран�раствор молекулы воды образуют четыре
слоя: объемный слой раствора; слой гидратной во�
ды, молекулы воды в котором непосредственно
взаимодействуют с полярными группами молеку�
лы липида; слой молекул воды, связанный водо�
родной связью с молекулами липида на уровне
карбоксильной группы, и, наконец, трансмемб�
ранные водные мостики. В целом на поверхности
липидного бислоя образуется сеть водородных
связей, обеспечивающих быстрый перенос прото�
нов. Полная дегидратация фосфолипидов в по�
лярной области приводит к потере протонной
проводимости [14]. 

В условиях нормального функционирова�
ния биосистемы деятельность её гомеостатиче�
ских механизмов направлена на поддержание и
сохранение определённой организации водного
матрикса. При воздействии различных патофи�
зиологических факторов, приводящих к изме�
нению биоструктур, нарушению клеточного ме�
таболизма и развитию патологического
процесса в ткани, изменяется и структура вод�
ного матрикса [15].

Достижения последних лет в изучении ме�
ханизмов действия лазерного излучения обеспе�
чили его широкое применение в медицинской
практике. Известно, что лазерное излучение яв�
ляется адаптогеном комплекса метаболических
перестроек полиненасыщенных жирных кислот,
природных антиоксидантов, нарушений неспе�
цифической резистентности организма [16]. Оп�
ределенную роль в механизмах коррегирующего
действия низкоинтенсивного лазерного излуче�

ния (НИЛИ) играют свето�
индуцируемые перестройки
молекулярных и субмолеку�
лярных жидкокристалличе�
ских структур, включая кле�
точные мембраны и саму
структурированную воду,
которые могут способство�
вать усилению гидрацион�
ной способности активных
центров биополимеров [17].
Водный матрикс выступает
в этом случае в качестве од�
ного из ауторегуляторных
гомеостатических факторов.
НИЛИ вызывает конформа�

70 лет НИИ общей реаниматологии
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Рис. 1. Модель структуры молекулы воды.

Рис. 2. Модель мерцающих кластеров жидкой воды. 



ционные изменения белков, что приводит к ак�
тивации многих связанных с мембраной фер�
ментов. Взаимодействие лазерного света с актив�
ными центрами каталазы, супероксиддисмутазы
и других антиоксидантов уменьшает повреждаю�
щие эффекты перекисного окисления липидов
(ПОЛ) [18, 19]. В то же время, несмотря на мно�
гочисленные научно�практические исследования
взаимодействия биологических тканей и лазерно�
го излучения, его физико�биологические меха�
низмы не могут считаться в достаточной степени
изученными. Изучение новых механизмов биоло�
гического действия низкоинтенсивного лазерно�
го излучения для поддержания жизнедеятельнос�
ти организма при критических состояниях
требует расширения круга исследований параме�
тров гомеостаза. Одним из важнейших парамет�
ров, определяющих границы жизнедеятельности
организма, является водный баланс.

Таким образом, функционирование биопо�
лимеров и молекулярных структур в биологи�
ческих объектах в значительной мере определя�
ется содержанием и состоянием в них воды.
Изучение различных форм воды в тканях, воз�
можно, позволит раскрыть некоторые патогене�
тические механизмы нарушений гомеостаза
при критических состояниях. Исследования ба�
ланса свободной и связанной воды в тканях не�
достаточно представлены в литературных ис�
точниках [20, 21, 22]. 

Цель исследования — изучить влияние ост�
рой кровопотери на изменения баланса различ�
ных фракций воды (общей, свободной и гидрат�
ной) в тканях миокарда и печени и возможность
коррекции этих нарушений лазерным излучением
при острой кровопотере, в постреинфузионном и
отдаленном восстановительном периодах.

Материалы и методы
Острые эксперименты выполнены в осенне�зимний период

на 177 белых нелинейных крысах�самцах массой 230—330 г
под нембуталовым наркозом (25 мг/кг внутрибрюшинно). Мо�
делью терминального состояния служила артериальная гипо�
тензия с последующей реинфузией выпущенной крови. Крово�
потерю проводили из хвостовой артерии, в которую за 15 мин
до кровопотери вводили гепарин (500 МЕ/кг). Материалом
исследования служили ткани миокарда и печени. Поставлено
II серии экспериментов. В I серии уровень артериального дав�
ления был снижен до 40 мм рт. ст., продолжительность гипо�
тензии — 2 часа. Объем кровопотери составил 20 мл/кг массы
тела. Исследования различных фракций воды в органах прово�
дили через 10 мин от начала кровопотери (1�я группа), через 2
часа гипотензии (3�я группа), через 30 мин (4�я группа), 3 часа
(6�я группа) и 7 суток после реинфузии. Во II серии экспери�
ментов уровень артериального давления был снижен до 25 мм
рт. ст., продолжительность гипотензии — 30 мин. Объем крово�
потери составил 30—35 мл/кг. Исследования состояния воды в
органах в этой серии проводили через 30 мин гипотензии (8�я
группа) и через 30 мин после реанимации (9�я группа). Лазер�
ное облучение надсосудистой области хвостовой артерии и ве�
ны проводили гелий�неоновым лазером (аппарат АЛОК�1,
длина волны 633 нм, мощность 1мВт) на 8�ой минуте гипотен�
зии продолжительностью 2 минуты (5�я и 10�я группы). Кон�
трольные группы составили интактные, наркотизированные
ложнооперированные животные, перенесшие иммобилизаци�
онный стресс в течение 2�х часов (2�я группа) и 1 часа (7�я
группа), а также животные без лазерного облучения (4�я и 9�я
группы).

Количество общей воды определяли в образцах тканей
миокарда и печени прямым тестированием с реактивом Фи�
шера [23]. Подвижность воды и прочность её связывания с
биополимерами изучали на дифференцированном сканиру�
ющем калориметре DSC�2 (фирма Perkin�Elmer). Согласно
существующей методике, различают воду по степени по�
движности, что определяется прочностью её связи с биопо�
лимерами и условно рассматривается как свободная и свя�
занная. Связанная или гидратная вода характеризуется тем,
что она не способна к фазовому переходу вода — лед при от�
рицательных температурах, не растворяет электролиты и не
удаляется при центрифугировании. По площади фазового
перехода, регистрируемого при замораживании образцов,
рассчитывали количество свободной воды. Количество свя�
занной воды определяли по разности между содержанием
общей и свободной воды [24].

Статистическую обработку результатов проводили, ис�
пользуя t критерий Стьюдента. 

Результаты и обсуждение

Результаты экспериментов показали (табл. 1
и 2), что в сердечной мышце на 10�й мин гипо�
тензии отмечалось достоверное увеличение ко�
личества связанной воды на фоне незначитель�
ного снижения общего количества воды и
достоверного снижения свободной по сравне�
нию с их уровнем у интактных животных. В
дальнейшем (через 2 часа гипотензии) содержа�
ние общего количества воды и её фракций воз�
вращалось к исходному уровню. В ткани пече�
ни, напротив, количество связанной воды через
10 мин достоверно снижалось и оставалось на
этом уровне в течение всего периода гипотен�
зии. Количество общей и свободной воды через
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Рис. 3. Связи, стабилизирующие третичную структу�
ру белка. 



Группы опытов (количество животных) Фракции воды
общая свободная связанная свобная/связанная

Интактные крысы (7) 65,4±0,7 57,12±1,02 9,23±0,9 6,19±1,03
1�я группа (10 мин гипотензии, АД 40 мм рт. ст.) (8) 65,14±0,61 59,05±1,07 6,32±1,04* 9,34±0,84*
2�я группа (ложнооперированные, 2 ч им/стресс)  (4) 67,6±0,25 61,18±1,11 6,42±1,0 9,53±0,78
3�я группа (2 ч гипотензии) (6) 68,78±0,62 62,60±1,45 6,18±1,01 10,13±0,65
4�я группа (30 мин после реинфузии) (6) 68,37 ±1,07 54,43±1,05** 13,94±0,75** 3,9±0,62*,**
5�я группа (лазерное облучение) (6) 69,07±0,83 59,57±0,74* 9,5±0,38* 6,27±0,88*
6�я группа (3 ч после реинфузии) (6) 69,18±0,64* 56,13±0,55* 13,05±0,84* 4,3±0,31*
7�я группа (ложнооперированные, 1 ч им/стресс) (6) 66,63±1,89 50,93±0,99 15,71±0,52 3,2±0,28
8�я группа (30 мин гипотензии, АД 25 мм рт. ст.) (7) 68,05±0,25 56,5±0,99* 11,5±0,52* 4,9±0,22*
9�я группа (30 мин после реинфузии) (10) 68,3±0,53 61,32±1,15* 6,98±0,79* 8,79±1,09*
10�я группа (лазерное облучение) (10) 66,18±1,18 63,2±0,75* 2,98±1,01* 21,2±0,92*

2 часа гипотензии не отличалось от соответству�
ющих показателей в контрольной группе опы�
тов, но было достоверно выше, чем у интактных
животных, что указывает на развитие отека ге�
патоцитов. Уровень продуктов ПОЛ, реагирую�
щих с тиобарбитуровой кислотой, в миокарде на
протяжении всего периода гипотензии не отли�
чался от контрольных значений, тогда как в пе�
чени и плазме крови содержание ТБК�РП уве�
личивалось в 1,4 и 2,3 раза, соответственно [25]. 

Через 30 мин после восполнения кровопоте�
ри в сердечной мышце и ткани печени наблюда�
лось резкое увеличение количества связанной во�
ды (в 1,4 и 2,2 раза, соответственно) по сравнению
с предыдущим периодом за счет перераспределе�
ния фракций свободной и связанной воды в сто�
рону последней. Общее количество воды в мио�
карде восстанавливалось до исходных величин, а
в ткани печени оставалось на уровне гипотензив�
ного периода. 

Через 3 ч восстановительного периода со�
держание свободной воды в сердечной мышце
увеличивалось до исходного уровня, т. е. соотно�
шение свободной и связанной воды полностью
восстанавливалось. В ткани печени в этот период
отношение свободная/связанная вода оставалось
достоверно сниженным, сохранялась гипергидра�

тация печеночной ткани. Через 7 суток все изуча�
емые показатели в ткани печени несколько улуч�
шались, но оставались достоверно выше исход�
ных величин. 

Применение лазерного облучения оказыва�
ло положительное влияние на распределение
фракций воды после реанимации. Так, количе�
ство связанной воды в сердечной мышце умень�
шалось в 1,2 раза, а в печени — в 1,5 раза, при�
ближая эти показатели к норме. Во II серии
экспериментов (АД 25 мм рт. ст. во время гипо�
тензии — 7 группа опытов) количество связан�
ной воды в сердечной мышце и печени снижа�
лось по сравнению с контрольной группой.
Количество свободной воды увеличивалось как
в сердечной мышце, так и в печени. После реин�
фузии (8�я группа) эти процессы ещё больше
усугублялись (см. таблицы). Продукция ПОЛ в
печени была увеличена в 1,2 раза, в миокарде
увеличение было не достоверным. Показатели
супероксид�перехватывающей активности в
тканях миокарда и печени свидетельствовали о
крайнем истощении антиоксидантных систем.
Лазерное облучение в этой серии эксперимен�
тов не только не улучшало, а даже усугубляло
нарушения в распределении фракции воды.
Так, количество связанной воды в сердечной
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Таблица 2
Содержание различных фракций воды в печени крыс, г/100 г ткани

Группы опытов (количество животных) Фракции воды
общая свободная связанная свободная/связанная

Интактные крысы (7) 74,5±1,0 64,9±1,19 9,6±0,75 6,8±0,82
1�я группа (10 мин гипотензии, АД 40 мм рт. ст.) (8) 71,63±1,15 59,11±1,13* 12,52±1,12* 4,72±0,24*
2�я группа (ложнооперированные, 2 ч им/стресс) (4) 72,68±0,67 67,15±1,04 5,53±1,11 12,14±0,96
3�я группа (2 ч гипотензии) (6) 74,86±0,97 64,73±1,17 10,13±1,07* 6,39±0,75*
4�я группа (30 мин после реинфузии) (6) 74,31±0,66 60,29±0,77** 14,03±1,2** 4,29±0,48*,**
5�я группа (лазерное облучение) (6) 74,87±0,52 62,64±0,24* 12,23±0,72 5,12±0,39
6�я группа (3 ч после реинфузии) (6) 74,97±0,32 64,66±0,70 10,31±0,46 6,27±0,28
7�я группа (ложнооперированные, 1 ч им/стресс) (6) 74,08±0,65 57,25±0,29 16,84±0,51 3,4±0,43
8�я группа (30 мин гипотензии, АД 25 мм рт. ст.) (7) 71,0±0,99* 61±0,66* 10,04±1,11* 6,1±0,18*
9�я группа (30 мин после реинфузии) (10) 73,36±0,68 66,0±1,25* 7,5±0,51* 8,8±0,62*
10�я группа (лазерное облучение) (10) 74,5±0,65 72,02±0,67 * 2,5±1,02 * 28,8±1,12*

Примечание. Здесь и в табл. 2: * — p<0,05 по сравнению с контрольными группами опытов; ** — p<0,05 по сравнению с периодом
гипотензии.

Таблица 1
Содержание различных фракций воды в сердечной мышце крыс, г/100 г ткани
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мышце снижалось в 3 раза, а в печени в 2,3 раза
по сравнению с 8�й группой опытов, а количест�
во свободной воды достоверно возрастало. 

Таким образом, результаты I серии экспери�
ментов показали, что изменения в соотношении
свободной и связанной воды в сторону увеличе�
ния последней наблюдается на ранних этапах ги�
потензии (в сердечной мышце) и особенно в по�
стреанимационном периоде, как в сердце, так и
печени. 

Эволюционный процесс гомеостатического
усовершенствования создал условия наилучшего
благоприятствования и наилучшей защищеннос�
ти от неблагоприятных факторов для функциони�
рования белковых молекул и биологических мем�
бран принятием конформационных изменений.
При этом лабильность пространственных конфи�
гураций (конформаций) биомолекул без измене�
ния основной структуры, сделала их совершен�
ным инструментом гомеостатических систем.
Известно, что при конформационных изменениях
происходит частичное или полное разворачива�
ние биомолекул, вследствие чего увеличивается
поверхность контакта с водой [13]. Этим, по�види�
мому, можно объяснить увеличение связанной во�
ды в наших экспериментах. Сохранение нативных
свойств биомолекул в значительной степени опре�
деляется уровнем их гидратации. Например, изве�
стно, что процесс разрушения белков носит фазо�
вый характер, т. е. при изменении условий
возможно постепенное разрыхление глобулы
(расплавленная глобула), которое только на ко�
нечном этапе приводит к потере их нативных
свойств. Такая устойчивость белка обеспечивает
надежность его работы в организме. Это промежу�
точное состояние структуры белка (развернутая
глобула) имеет стабильную структуру и может иг�
рать определенную функциональную роль в жи�
вой клетке, особенно вблизи ее мембранных по�
верхностей [26].

Использование ЯМР�спектроскопии позво�
лило отдельно изучить динамику гидратации
белкового компонента, полярных и неполярных
участков липидов мембран [27]. Были выделены
четыре стадии гидратации, которые вызывают оп�
ределенные изменения в структуре, динамике и
функции компонентов этих мембран. Гидрата�
ция части полярных групп, на I стадии, приво�
дит к локальным изменениям в динамике бел�
кового компонента. II стадия гидратации
обусловлена внедрением молекул воды в водо�
родные связи в пределах макромолекул и между
полярными группами липидов. Это приводит к
изменению динамики мембран, эффективности
переноса электрона в липидной фазе и эффек�
тивности фотоокисления цитохрома С. На III
стадии происходит гидратация всех полярных
групп, возрастает гидрофобное взаимодействие и

становится возможной латеральная подвижность
компонентов мембран. Наконец, при высоком со�
держании воды возникают условия для измене�
ния ассоциации белков между собой и между ни�
ми и мембраной [28, 29]. 

Исходя из вышесказанного и результатов
наших экспериментов (1�я серия), мы склонны
считать, что на ранних стадиях гипотензии (в
сердечной мышце) и в постреанимационном пе�
риоде (в сердце и печени) перераспределение
воды в сторону увеличения связанной, есть не
что иное, как ответная компенсаторная реакция
на стресс и реперфузионные повреждающие
факторы. Эта реакция обратима, направлена на
сохранение биоструктуры молекул и сопряжена
с изменением их функциональной активности.
Уменьшение связанной воды (2�я серия экспе�
риментов) свидетельствует о дисрегуляции ком�
пенсаторных процессов и глубоких изменениях
структуры биополимеров, в результате чего
часть связанной воды переходит в свободное со�
стояние. По данным ряда авторов нарушение ги�
дратного слоя приводит к деструкции биополи�
меров и изменению их физико�химических
свойств [30, 31]. Большую роль в увеличении
свободной и общей воды в сердечной мышце и
ткани печени во II серии экспериментов играет
нарушение проницаемости мембран в результате
окислительного стресса. Окислительной моди�
фикации подвергаются белки и липиды мемб�
ран. ПОЛ вызывает окисление тиоловых
(сульфгидрильных) групп мембранных белков,
что приводит к появлению дефектов в мембра�
нах. Под действием ПОЛ снижается электричес�
кая прочность мембран, что может привести к её
пробою [32]. Увеличению свободной воды в
клетке способствуют также нарушения электро�
литного баланса [33]. В результате стрессорных
воздействий, изменения осмотического давле�
ния и пероксидации в липидной бимолекуляр�
ной пленке клеточных мембран могут появлять�
ся поры, проницаемые для молекул воды [14].

Обращает на себя внимание органоспеци�
фичность в распределении фракций воды в серд�
це и печени в I серии экспериментов. Так, в пече�
ни, в отличие от сердца, увеличения связанной
воды в период гипотензии не наблюдалось, кроме
того, усиливались процессы пероксидации, при�
водящие к нарушению проницаемости мембран и
развитию гипергидратации печеночной ткани за
счет увеличения количества общей и свободной
воды. Эти нарушения в печени, по�видимому, свя�
заны с особенностями кровообращения во время
гипотензии (централизация кровообращения),
структурно�функциональной организацией орга�
на и состоянием антиоксидантных систем. Изве�
стно, что миокард обладает более мощной антиок�
сидантной защитой, чем печень [34]. 



Лазерное облучение в I серии экспериментов
оказывает адаптогенный эффект, снижая повы�
шенный уровень связанной воды, и увеличивая
свободную. Во II серии — оказывает повреждаю�
щее действие. 

Физической основой эффекта биостиму�
ляции в живом организме на клеточном, ткане�
вом, органном уровне и на уровне всего орга�
низма в целом является воздействие излучения
на атомы и молекулы. В результате поглощения
кванта света, возникают электронно�возбуж�
дённые состояния атомов и молекул веществ с
последующей миграцией электронного возбуж�
дения, что приводит к первичному фотофизи�
ческому эффекту и запуску вторичных фотохи�
мических реакций [16]. Распространение
регуляторного сигнала по соответствующей
тканевой структуре и дальнейшее прохождение
его в каждую отдельную клетку через системы
вторичных мессенджеров осуществляется бла�
годаря изменениям пространственной органи�
зации надмолекулярных структур клеточного
микроокружения (внеклеточный матрикс,
плазматическая мембрана, ультраструктура
внеклеточных контактов, малый матрикс). Во�
да в системах микроокружения является важ�
нейшим структурным компонентом. Действие
физических факторов в малых дозах обусловле�
но влиянием на структуру надмолекулярных
ансамблей воды, которые, контактируя с гелем
малого матрикса, вызывают в нем изменения
пространственной организации, что влечет за
собой волну перестроек других клеточных, над�
молекулярных структур. Именно вода является
той матрицей, которая осуществляет быстрое
восприятие информации и распространение её
по тканевой структуре [35]. 

По�видимому, сохранение надмолекулярных
структур биополимеров, имеющих постоянный

контакт с водой, обеспечивает терапевтический
эффект лазерного облучения в I серии экспери�
ментов.

Биологический эффект лазерного облу�
чения обусловлен тем, что в основе его лежат
механизмы, аналогичные механизмам, по ко�
торым в биологических системах постоянно
протекают гомеостатические процессы. В оп�
ределенном интервале длин волн и интенсив�
ности лазерный свет обладает лечебным эф�
фектом, при интенсификации воздействия
толерантный эффект сменяется стрессирую�
щим. Для биофизической оценки реакций,
происходящих в биоткани и во всем организ�
ме в целом, используется закон Арндта�Шуль�
ца [36]. Он гласит, что в биологических систе�
мах слабые стимулы дают сильные реакции,
средние — умеренные реакции, сильные слег�
ка тормозят систему, а очень сильные полно�
стью блокируют её. Очевидно, что процессы
биостимуляции в организме не бесконечны,
поскольку ограничены запасом компенсатор�
ных возможностей. По�видимому, лазерное
облучение на фоне крайнего истощения ком�
пенсаторных систем организма при больших
объемах кровопотери, является слишком
сильным раздражителем, усугубляющим на�
рушения структуры биополимеров и целост�
ности мембран. 

Таким образом, динамика изменений соот�
ношения свободной и связанной воды в тканях
отражает степень дезадаптации организма при
кровопотере, тяжесть гипоксии в целом и сте�
пень ишемического поражения отдельных орга�
нов (сердце, печень). Лазерное облучение ока�
зывает адаптогенное действие на структуру
воды при компенсированном геморрагическом
шоке, и повреждающее действие при декомпен�
сированном.
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Поступила 30.10.05

Диссертации на соискание ученой степени доктора наук, защищенные
после 01 июля 2004 года без опубликования основных научных результатов
в ведущих журналах и изданиях, перечень которых утвержден Высшей ат�
тестационной комиссией, будут отклонены в связи с нарушением п. 11 По�
ложения о порядке присуждения ученых степеней.

Перечень журналов ВАК, издаваемых в Российской Федерации по спе�
циальности 14.00.37 «Анестезиология и реаниматология», в которых рекомен�
дуется публикация основных результатов диссертаций на соискание ученой
степени доктора и кандидата медицинских наук:

• Анестезиология и реаниматология;
• Вестник интенсивной терапии;
• Общая реаниматология.


