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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования 

В современной биологии одной из актуальных проблем является 

изучение различных аспектов влияния стресса на организм животных и 

человека. Стресс оказывает генерализованное повреждающее воздействие на 

организм, вызывает развитие стресс-индуцированных нарушений различных 

видов обмена (Romero, 2004;  Mormède et al., 2007; Донник, 2021; Tallo-Parra 

et al., 2017; Elsasser et al., 2020). 

Особую значимость проблема стресса приобретает в животноводстве. 

Под влиянием факторов, обусловленных элементами технологии и 

содержания коров, возникает технологический стресс, оказывающий 

отрицательное влияние на здоровье и продуктивность животных (Ермакова, 

2014; Трубников, 2015; Бусловская, 2019; Шамонина, 2021). Технологический 

стресс влечет потерю живой массы коров на 15-18%, молочная 

продуктивность падает на 10-30%, снижается резистентность (Волчков, 2000; 

Юрьев, 2007; Ярован, 2008;  Ермакова, 2009; Улитько и соавт., 2019; Ламонов, 

2022). 

Важное значение при стрессе имеет изменение микроциркуляции, 

которое включает нарушение реологии крови, и является одной из 

существенных стадий в развитии патологического процесса. В свою очередь, 

наиболее важный вклад в реологию крови и микроциркуляторный гомеостаз 

вносят эритроциты (Romero, 2004; Mormede et al., 2007). Их морфо-

функциональные изменения сопровождаются нарушением текучести крови, 

что сказывается на кровоснабжении различных органов и тканей (Новицкий, 

2004; Ибадуллаева и соавт, 2018; Nunomura, Takakuwa, 2006; Kim et al., 2009). 

Структурные перестройки эритроцитов являются эффективным механизмом 

регуляции самых разнообразных процессов в норме и при патогенезе 

различной этиологии, обеспечивая целенаправленный отклик организма на 

действие внешних и внутренних факторов  (Мороз и соавт., 2012; Башук и 



5 

 

 

 

 

соавт., 2014; Боронихина,  2021). Кроме того, мембранные и метаболические 

процессы, протекающие в эритроцитах при стрессе и патологии, являются 

интегральным отражением реакции клеток на уровне целостного организма 

(Михайлис,  2009; Siems, 2000).  

Тем не менее, в литературе отсутствуют сведения о комплексном 

подходе к исследованию изменений морфо-функциональных показателей 

эритроцитов коров при технологическом стрессе. Изучение механизмов 

изменений морфологичексих и метаболических показателей эритроцитов 

является важным при решении проблем возникновения и коррекции 

технологического стресса у животных. 

В сельскохозяйственной биологии по прежнему существует проблема 

нивелирования действия технологического стресса. В настоящее время для 

повышения защитных сил организма предложен широкий арсенал 

антистрессовых препаратов для повышения адаптационных возможностей 

организма: стресс-протекторы (нейролептики, транквилизаторы, седативные 

средства), адаптагены, витаминные препараты (Ажмулдинов и соавт., 2017; 

Ляпин и соавт., 2019). Однако проблемы, возникающие при их 

использовании, являются непродолжительность действия, побочное влияние, 

возможное накопление этих веществ или продуктов их распада в организме 

животного. В связи с этим, поиск альтернативных безвредных для организма 

антистрессовых воздействий до настоящего времени остается одной из 

главных задач в профилактике стрессов.  

На сегодняшний день низкоинтенсивное лазерное излучение (НИЛИ) 

широко применяется в различных областях ветеринарии (Балковой и соавт., 

1998; Иноземцев, 2000; Бурдов и соавт., 2001; Казеев, 2002; 2003; Макаримов, 

2002). Показано, что НИЛИ повышает естественную резистентность телят  

(Пайтерова и соавт., 2009; Дерюгина и соавт., 2018), благотворно влияет на 

ослабленных животных с более низкой массой тела (Сержантова, 2009; 2011), 

стимулирует активность гонадотропных желез (Романова, 2013; Беккулиев и 
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соавт., 2014). НИЛИ широко используется для профилактики и лечения 

послеродового эндометрита, мастита. Низкоинтенсивная лазерная терапия 

оказывает обезболивающее действие (Романова и соавт., 2013; Грига и соавт., 

2014; Чекрышева и соавт., 2021; Alexandratou, 2003; Luo G-Y. et al., 2012). При 

этом единых протоколов использования НИЛИ, так же как и целостной 

концепции механизмов действия НИЛИ на организм животных не 

разработано. Внедрение НИЛИ в животноводческую практику идет 

преимущественно эмпирическим путем. Изучение механизмов 

взаимодействия НИЛИ с живыми организмами и расширение сферы его 

применения актуально для дальнейшего развития науки (Залесская и соавт., 

2018; Гизатуллина и соавт., 2019).  

Целью исследования ставилось изучение механизмов морфо-

метаболических изменений эритроцитов периферической крови коров при 

стрессе и действии низкоинтенсивного лазерного излучения (НИЛИ) в 

качестве корректора функционального состояния организма животных.   

Для достижения цели были поставлены следующие задачи: 

1. Исследовать динамику морфо-метаболических, электрокинетических 

показателей эритроцитов при технологическом стрессе и действии НИЛИ на 

фоне технологического стресса у высокопродуктивных коров.  

2. Изучить влияние НИЛИ in vitro на показатели фазовой 

микроморфометрии и морфо-функциональные, электрокинетические 

показатели эритроцитов в условиях действия адреналина, кортизола, 

блокаторов α- и β- адренорецепторов, глутаровой фиксации клеток. 

3. Установить возможность использования НИЛИ в активации 

адаптационных реакций организма животных к технологическому стрессу.  

Научная новизна исследования.  

При выполнении диссертационного исследования впервые:  

- проведена комплексная фазовая микроморфометрия эритроцитов и их 

структурно-функциональных показателей при действия НИЛИ на фоне 
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технологического стресса у коров;  

- показано, что эффекты воздействия НИЛИ на эритроциты коров in 

vitro определяются функционально-метаболическим состоянием эритроцитов 

и доказано влияние НИЛИ через различные регуляторные системы клеток; 

- выявлена зависимость фазовой высоты и фазового диаметра 

эритроцитов от их окислительного и метаболического состояния, что 

позволяет в скрининговом режиме оценить функциональное состояние 

эритроцитов;  

- определено, что непрерывный режим воздействия НИЛИ с длиной 

волны 830 нм в области уха в течение 5 и 15 минут ограничивает влияние 

технологического стресса на гематологические, биохимические, 

окислительные показатели периферической крови коров, молочную 

продуктивность и качество молока, более выраженно при 15-минутном 

воздействии.  

Теоретическая и практическая значимость работы.  

Получены новые данные доказывающие зависимость реализации 

действия НИЛИ от состояния эритроцитов: в условиях действия адреналина 

при истощении клеток действие НИЛИ не эффективно, тогда как влияние 

НИЛИ на фоне кортизола повышениет адаптационные резервы клеток, что 

реализуется в росте энергетических, электрокинетических характеристик и 

снижении процессов липопероксидации. 

Установлена взаимосвязь между оптико-геометрическими и  

структурно-метаболическими показателями эритроцитов. Доказанная 

возможность использования интерференционной микроскопии для 

диагностики функционального состояния эритроцитов, связана с внедрением 

в практику сельского хозяйства и ветеринарной медицины новейших методов 

исследования, что имеет первостепенное значение для развития отрасли 

животноводства. 

Использование НИЛИ для предупреждения и компенсации нарушений, 
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возникающих при технологическом стрессе у коров, позволяет повысить 

продуктивность животных. 

Основные результаты работы включены в соответствующие разделы 

спецкурсов и используются в ходе выполнения выпускных 

квалификационных работ студентами кафедры.  

Методология и методы исследований. Для достижения поставленной 

цели и решения задач были использованы стандартные  физиологические, 

биохимические, биометрические методы исследований с использованием 

современного оборудования. Методы, выбранные для исследования, а также 

способы их решения соответствуют современному методическому уровню 

лабораторных и экспериментальных исследований.  

Основные положения, выносимые на защиту:  

1. Фазовые изображения, мембранные показатели и функциональное 

состояние эритроцитов зависят от действия технологического стресса и 

НИЛИ.  

2. Влияние адреналина, кортизола, блокаторов α- и β- 

адренорецепторов, глутаровой фиксации эритроцитов модулирует НИЛИ-

индуцированные эффекты фазометрии и метаболизма эритроцитов in vitro. 

3. Скрининговая диагностика состояния эритроцитов и оценка 

влияния НИЛИ на эритроциты реализуется путем анализа фазового диаметра 

и фазовой высоты эритроцитов крупного рогатого скота. 

4. НИЛИ является эффективным средством коррекции 

технологического стресса у коров, что проявляется на клеточном и системном 

уровне и определяет повышение  продуктивности животных. 

Степень достоверности и апробации полученных результатов. 

Достоверность научных результатов, выводов, представленных в 

диссертации, обусловлена использованием методов биологичекой  

визуализации эритроцитов. Полученные данные подтверждены 

общепринятыми методами статистической обработки данных и 
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соответствуют выводам.  

Основные материалы диссертационной работы представлены на 

Международном форуме биотехнология: состояние и перспективы развития, 

23-25 мая 2018, 2019 г. Москва; XV Международной научно-практической 

конференции «Агропромышленный комплекс: состояние, проблемы, 

перспективы», 2020; Международной научно-практической конференции 

«Теория и практика ветеринарной фармации, экологии и токсикологии в 

АПК», посвященной 100-летию кафедры фармакологии и токсикологии 

СПбГУВМ – Санкт-Петербург, 2021; «Наука, технологии, кадры – основы 

достижений прорывных результатов в АПК» Международной научно-

практической конференции (26 – 27 мая 2021 г.); 74-й Всероссийской с 

международным участием школы конференции молодых ученых, 

посвященной памяти проф. А.П. Веселова (Н. Новгород, 20–23 апреля 2021 

г.) «Биосистемы: организация, поведение, управление»; «Стресс и здоровье 

человека», Всероссийской научно-практической конференции с 

международным участием, Национальный исследовательский 

Нижегородский государственный университет им. Н.И. Лобачевского, 

Институт биологии и биомедицины, 2021; 75-й Всероссийской с 

международным участием школы конференции молодых ученых, 

посвященной памяти проф. А.П. Веселова (Н. Новгород, 19–22 апреля 2022 

г.) «Биосистемы: организация, поведение, управление». 

Личный вклад автора. Автор лично участвовал в проведении  

экспериментов, обработке полученных данных, их обсуждении, а также 

совместно с соавторами участвовал в написании научных статей и апробации 

результатов исследования на научных конференциях. Лазерная 

интерференционная микроскопия выполнена совместно с начальником 

отделения медицинских изделий и микроскопии АО «Производственное 

объединение «Уральский оптико-механический завод им. Э.С. Яламова» 

к.физ.мат.н. Игнатьевым П.С. и ведущим научным сотрудником научно-
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исследовательской лаборатории Московского областного научно-

исследовательского клинического института им. М.Ф. Владимирского к.б.н. 

Метелиным В.Б. 

Публикации. По материалам диссертации опубликовано 37 печатных 

работ, из них 8 – в изданиях, рецензированных ВАК Министерства 

образования и науки РФ и 7 – в международной реферативной базе данных 

Scopus/WoS. Получен патент на изобретение РФ №2732759 от 22.09.2020 

«Способ оценки стресс-реакции организма крупного рогатого скота».  

Конкурсная поддержка работы. Работа выполнена при поддержке 

гранта РФФИ №19-316-90066. 

Объем и структура диссертации. Научная работа состоит из введения, 

глав: "Обзор литературы", "Материалы и методы исследования", «Результаты 

и обсуждения», выводов, рекомендаций производству, списка цитируемой 

литературы. Работа изложена на 122 страницах, иллюстрирована 11 

рисунками и 18 таблицами. Список используемой литературы содержит 312 

источников, их которых 96 источников  иностранных. 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. ХАРАКТЕРИСТИКА ЭРИТРОЦИТОВ КРУПНОГО 

РОГАТОГО СКОТА, ОСОБЕННОСТИ ИХ СТРОЕНИЯ И 

МЕТАБОЛИЗМА 

 

Эритроциты – клетки, основной функцией которых является газообмен, 

образуются в красном костном мозге, откуда поступают в кровь со скоростью 

около 2,5х10
6
/с; в крови они функционируют в течение всего периода своей 

жизни (100-120 суток), проделывая с кровотоком путь более 1000 км и 

проходя через систему кровообращения более 100 тыс. раз, а затем 

разрушаются макрофагами селезенки, печени, красного костного мозга 

(Евстифеев и соавт, 2014; Муравьев и соавт., 2016). 

Нормальный зрелый эритроцит (нормоцит) оксифилен, не содержит 

ядра и клеточных органелл (Боровская и соавт., 2010). 

У взрослого животного диаметр эритроцитов крупного рогатого скота 

составляет от 4 до 8 мкм, а количество в мм
3
 крови составляет от 5 до 7 млн. 

Средний диаметр  эритроцитов у крупного рогатого скота составляет 4,4-7,7 

мкм. Толщина эритроцитов крупного рогатого скота составляет 2 мкм, объем 

76-117 фл, площадь поверхности 140-150 мкм
2 

(нормоциты) (Степовик и 

соавт., 1985; Медведев и соавт., 2015). 

В состоянии физиологической нормы до 97% эритроцитов – 

двояковогнутые диски с утолщенным краем и  впадиной по центру клетки  

(Медведев и соавт., 2015; Полозюк и соавт., 2019; Амиров и соавт., 2020). 

Примерно 3% эритроцитов при физиологической норме неправильной 

формы, в виде сфероцитов, эхиноцитов, стоматоцитов. Неправильная форма 

эритроцитов связана с нарушением обмена внутри клетки или с 

воздействиями на эритроциты (Липунова и соавт.,  2004; Кленова и соавт., 

2009; Мороз и соавт., 2012). Отрицательное осмотическое давление внутри 

клеток и работа ионных насосов обеспечивает дискоидную форму 
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эритроцитов (Боровская и соавт., 2010). Благодаря своей форме эритроциты 

обладают большой способностью к обратимой деформации при прохождении 

через узкие изогнутые капилляры (Сусликова и соавт., 2021). 

Эритроциты заполнены гемоглобином, который обеспечивает 

транспорт газов и участвует в стабилизации структуры клеток. Гемоглобин 

связывается с белком полосы 3 и характеризуется низкой чувствительностью 

к H
+
 и 2,3 дифосфоглицерату  (Байбеков и соавт., 2008). 

Эритроцит окружен плазматической мембраной, толщина которой ~10 

нм (Мороз и соавт., 2012; Чеснокова и соавт., 2015). 

Мембрана составляет 1% от веса эритроцита, определяет гомеостаз и 

функциональное состояние эритроцита (Трошкина и соавт., 2007). В состав 

мембраны эритроцитов входят ~50% белков, ~45% липидов и ~8% углеводов 

(Байбеков и соавт., 2008) (рис. 1). 

Углеводы химически связаны с белками или с липидами и отвечают за 

адгезивные свойства клеток, группы крови, а также являются 

специфическими рецепторами для связывания различных лигандов, вирусов, 

антител. (Боровская и соавт., 2010; Чеснокова и соавт., 2015). 

Липиды эритроцитарных мембран представлены тремя классами: 

фосфолипиды, гликолипиды и холестерол (рис. 2).  

Преобладают фосфолипиды:фосфотидилхолин, фосфотидилсерин, 

фосфотидилэтаноламин, сфингомиелин, которые во многом обусловливают 

свойства мембран (Кленова и соавт., 2009). 

Липиды расположены в мембране асимметрично. Во внутреннем слое 

находятся фосфатидилсерин, фосфатидилэтаноламин, в наружном слое – 

фосфатидилхолин, сфингомиелин. Холестерин распределяется в обоих слоях 

мембраны. Асимметричное расположения липидов контролируется – 

флиппазой, флоппазой, скрамблазой. Данные ферменты отвечают за 

перемещение липидов между слоями. Флиппаза переносит липиды из 

наружного слоя во внутренний, флопаза – из внутреннего во внешний слой 
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против электрохимического градиента. Скрамблаза способна перемещать 

липиды в обоих направлениях, но в норме не активна. Активность  

ферментов модулируется ионами Ca
2+

 (Боровская и соавт., 2010; Naggata et 

al., 2016; Боронихина и соавт., 2021). 

 

 

 

Рис. 1.  Схема взаимосвязи основных элементов мембраны эритроцитов 

(Ващенко, Вильянинов, 2019). 
 

Рис. 2. Основные липиды мембраны эритроцитов: 1 – олигосахарид, 2 – 

гликолипид, 3 – гидрофобная альфа-спираль, 4,6 – интегральный белок, 5 – 

фосфолипиды, 7 – холестерин (Курьянова и соавт., 2019).  
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Наличие холестерола в бислое способствует вытягиванию насыщенных 

и ненасыщенных цепей молекул фосфолипидов, уменьшению текучести 

липидного бислоя, увеличению упругости и механической прочности бислоя 

(Боровская и соавт., 2010). 

Белки мембраны эритроцитов многочисленны и разнообразны: 

известно около 20 основных - интегральных и периферических белков  

(Сюсин, 2015; Селиверстов, 2018; Боронихина и соавт., 2021) (рис. 3).  

Рис. 3. Основные белки мембраны эритроцита: 1 – α-цепь спектрина, 2 

– гликофорин С, 3, 11 – актин, 4 – анкирин, 5 – спектрин, 6 – белок полосы 3, 

7 – белок полосы 4.2, 8 – плазмалемма, 9 – белок полосы 4.1, 10 – белок 

полосы 4.9, 12 – β-цепь спектрина (Курьянова и соавт., 2019). 

 

Среди интегральных различают основные - белок полосы 3 и 

гликофорин (Кленова, и соавт., 2009). Белок полосы 3 – гликопротеид, 

который является основой для макромолекулярного комплекса интегральных 

и периферических белков мембраны эритроцитов. Образуя в мембране  

анионный канал, обеспечивает обмен углекислого газа и кислорода. N-конец 
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белка полосы 3 связан с ферментами гликолиза - глицеральдегид-3-

фосфатдегидрогеназа и альдолаза, а также с актином и дезоксигемоглобином 

(Сюсин, 2015). 

Гликофорин присутствует только в эритроцитах в количестве ~2% от 

массы всех белков мембраны. С-конец гликофорина способствует фиксации 

цитоскелета. N-конец обеспечивает присоединение олигосахаров, 

формирующих гликокаликс эритроцита (Боронихина и соавт., 2021). 

В состав белков полосы 4.5 входят интегральные белки –  транспортеры 

глюкозы (Боровская и соавт.,  2010). 

Большая  часть периферических белков находится в составе 

цитоскелета. Цитоскелет – сеть из белков – спектрина, актина и связанных с 

ним белков (белков полос 4.1, аддуцина, тропомиозина и др.). Цитоскелет 

локализован на внутренней поверхности мембраны, прикрепляется к  

липидному слою через гликофорин и белок полосы 3. Цитоскелет 

стабилизирует липидный бислой, обеспечивает прочность и гибкостью 

мембраны эритроцитов (Yamaguchi and Fukuzaki, 2019; Черныш, 2020). 

Спектрин образует основу цитоскелета. Его основная роль заключается 

в сохранении двояковогнутой формы эритроцитов, способности эритроцитов 

изменять диаметр до 3–4 мкм при прохождении через капилляры и 

обеспечении устойчивости эритроцитов к механическим воздействиям в 

кровотоке (Байбеков и соавт.,  2008).  

Белок полосы 4.9 – стабилизирует взаимодействие спектрина с актином 

и влияет на полимеризацию последнего. Это фосфопротеин, присутствует в 

эритроцитах в количествах равных количеству спектрина (Боровская и соавт., 

2010; Муравьев, 2013). 

Аддуцин представляет собой сложный мультифункциональный 

протеин, который вместе с белком полосы 3 и белком транспортером глюкозы 

фиксирует цитоскелет к мембране эритроцита и также укрепляет связь 

спектрина и актина (Боронихина и соавт., 2021). Белок полосы 4.1 – 
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осуществляет связь между спектрином и актином, спектрином и 

гликофорином С, который служит для прикрепления скелета к мембране. 

Белок полосы 4.1 способен снижать стабильность спектрин-актинового 

комплекса, повышать гибкость мембраны и деформируемость эритроцитов. 

Активируется белок полосы 4.1 в результате фосфорилирования 

протеинкиназой С. Регулятором фосфорилирования является уровень 

внутриклеточного Са
2+

 в цитозоле (Ghosh еt al., 2010; Муравлева и соавт., 

2013; Aoki, 2017). 

Белок анкирин участвует  в укреплении нескольких интегральных 

белков на определенном месте, удерживая их как якорь (Трошкина и соавт., 

2007). Тропомиозин эритроцитов участвует в образовании актинового 

протофиламента. (Боронихина и соавт., 2021). 

Белок полосы 6 – глицеральдегид-3-фосфатдегидрогеназа 

гликолитический фермент, который регулирует окисление гемоглобина. 

Белок полосы 8 представлен пептидной частью фермента глутатион-S-

трансферазы. Взаимосвязь белка полосы 8 с мембраной является Са
2+

-

зависимой (Трошкина, 2007; Боровская и соавт., 2010). 

Белок р55 обеспечивает прикрепление цитоскелета к мембране, 

взаимодействуя с белками 4.1 и с гликофорином С (Рыбина, 2001;  

Боронихина и соавт., 2021). 

Структура цитоскелета регулируется концентрацией АТФ и Са
2+

 

(Sridharan et al., 2012; Сергеева и соавт., 2015). 

Накопление ионов Са
2+

 в клетке способствует активации Ca
2+ 

чувствительных ферментов, при этом происходит изменение проницаемости 

мембраны, что приводит к изменению формы эритроцитов (Nunomura et al., 

2006; Кленова и соавт., 2009; Yamaguchi and Fukuzaki, 2019). 

Накопление активных форм кислорода способствует уменьшению 

содержания макроэргов, увеличению содержания ионов Ca
2+ 

и активации Ca
2+ 

чувствительных ферментов. Активные формы кислорода активируют 
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фосфолипазы, способствуют перемещению фосфатидилсерина на наружную 

поверхность эритроцитарной мембраны, снижают деформируемость 

мембран, и запускают апоптоз эритроцитов (Кленова и соавт., 2009; 

Nunomura et al., 2006; Voccoli et al., 2014; Murate et al., 2016: Yamaguchi and 

Fukuzaki, 2019). 

Транспорт веществ через мембрану осуществляется диффузией через 

липидный бислой, либо мембранными белками. Аквапорины, содержание 

которых велико в мембране эритроцита, принимают участие в транспорте 

незаряженных молекул: СО2, О2, Н2О2, NН3 (Боровская и соавт., 2010). 

Эритроцитарная мембрана мало проницаема для глюкозы, мочевины, 

катионов калия и натрия и абсолютно непроницаема для белков (Мороз и 

соавт., 2012). 

Эритроцитарная мембрана содержит ионные каналы, которые  

поддерживают форму клеток и разность электрического потенциала. 

Основными насосами, контролирующими объем эритроцитов являются белки 

Na
+
/K

+
-АТФаза и Ca

2+
-АТФаза. От активности ионных каналов во многом 

зависит образование эхиноцитов и программируемая гибель клеток (Lang, 

2006; Foller, 2008; Трубачева, 2011). 

За транспорт ионов кальция отвечает Са
2+

-АТФаза, работа фермента 

контролируется кальмодулином, фосфатидилинозитоламином, калпаином, 

протеинкиназами (Verhoeven et al., 2006). Накопление ионов кальция внутри 

клетки активирует калпаин-цистеиновую эндопептидазу и каспазу 3, что 

способствует переходу фосфатидилсерина на внешнюю поверхность 

мембраны эритроцита и уменьшению объема эритроцита (Костин и соавт., 

2004; Arashiki et al., 2017). 

Активность Na
+
/K

+
-АТФазы зависит от содержания Са

2+
, Mg

2+
,
  

полимеризации актина. Ионы Mg
2+

 способствуют, ионы  Са
2+

 препятствуют 

полимеризации актина и тем самым активируют эффект Na
+
/K

+
-АТФазы 

(Шалабодов и соавт., 2015). В эритроците кальций содержится в  
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ионизированной,  неионизированной и связанной с белками форме 

(Friederichs, 1992).  

В эритроцитах обнаружен феномен выхода ионов калия. Отвечает за 

данный эффект (Gárdos effect) канальный мембранный белок (Gárdos 

channel), который активируется ионами кальция. Одна из функций данного 

канала регуляция апоптоза эритроцитов (Lang et al., 2003). 

Согласно данным F. Lang и соавт. (2003) неселективные 

эритроцитарные ионные каналы открываются при осмотическом 

сморщивании клеток. Активаторы каналов - окислительный стресс и 

гипоэнергетическое состояние (Lang et al., 2003; Antipenko et al., 2017).  

Одно из ключевых свойств эритроцитов - его способность к 

деформации, обусловливающая их способность выполнять физиологические 

функции. Чтобы проходить через капилляры, эритроциты подвергаются 

различным деформациям, но при этом незначительно изменяют свои объем и 

площадь поверхности, что поддерживает процессы диффузии газов на 

высоком уровне. Снижение деформируемости эритроцитов происходит, в том 

числе, за счет увеличения внутриклеточной концентрации ионов кальция. 

(Атауллаханов и соавт., 2008). Мембрана обеспечивает сохранение  

целостности и дисковидной формы эритроцитов, а также возможность 

обратимой деформации. Структурно-функциональное взаимодействие 

мембраны с ферментами гликолиза подтверждают активное участие 

мембраны клеток в энергетическом обмене. (Боронихина и соавт., 2021). 

1.1.1. Особенности метаболизма эритроцитов 

Зрелые эритроциты не способны метаболизировать пируват в цикле 

Кребса, синтезировать белки, нуклеиновые кислоты и липиды de novo 

(Липунова и соавт., 2004; Кленова и соавт., 2009; Чеснокова и соавт., 2014). 

Глюкоза - основной источник энергии в эритроцитах, которая поступает 

в клетку облегченной диффузией. Глюкоза, метаболизируется по двум 

основным путям: гликолизу и пентозофосфатному пути (Чеснокова и соавт., 
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2015). В ходе гликолиза синтезируется АТФ, основная роль которой  

обеспечение метаболизма и сохранение постоянства формы клетки; в ходе 

гликолиза образуются молочная кислота и 2,3 ДФГ. В пентозофосфатном 

пути синтезируется NADPH, необходимый для восстановления глутатиона 

(Abraham, 2001; Боровская, 2010; Chu, 2012). Снижение содержания АТФ, 

отрицательно отражается на целостности цитоскелета и его опорной 

функции, это и приводит к переходу дискоцитов в патологическую форму – 

эхиноциты, не способные к деформации. Подобная трансформация связана 

образованием перекрѐстных сшивок между спектрином и гемоглобином и 

соответственно к увеличению сопротивления капиллярному току крови и 

развитию гипоксии клетки (Бархина, 2006). В эритроцитах имеется фермент 

дифосфоглицератмутаза, который катализирует превращение 1,3-

дифосфоглицерата в 2,3 дифосфоглицерат. Эритроциты характеризуются 

высокой концентрацией 2,3 ДФГ (~4мМ) – другие клетки тканей организма 

содержат лишь следовые количества этого соединения. 2,3 ДФГ влияет на 

сродство гемоглобина к кислороду путем снижения внутриэритроцитарной 

рН, что с коммуляцией внутри клетки отрицательно заряженных анионов 

приводит к уменьшению сродства гемоглобина к кислороду (Бойтлер, 1981; 

Моисеева, 1985;  Robak, 1994). Доказано, что увеличение концентрации 2,3 

ДФГ улучшает деформацию клеток (Зинчук, 2001; Brazhe et al., 2009), в 

физиологической концентрации 2,3 ДФГ способен улавливать активные 

формы кислорода и предотвращать окисление железа гемоглобина (Зинчук, 

2001; Brazhe, 2009; Tellone et al., 2019). 

Высокое содержание кислорода в эритроцитах инициирует образование 

супероксидного анионрадикала (О
2˙–

), гидроксильного радикала (ОН˙), 

пероксида водорода (Н2О2). Активные формы кислорода образуются 

постоянно, их основным источником является неферментативное окисление 

Нb в MtHb (Орел, 2015). 

Особенностью метаболизма эритроцитов - высокая скорость 
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образования активных форм кислорода  в связи с  значительным содержанием 

кислорода. Токсическое действие АФК нейтрализуется системой 

антиоксидантной защиты  (Джалабова и соавт., 1999). 

Метгемоглобин восстанавливается метгемоглобинредуктазной 

системой, представленной цитохромом b5 и цитохром-b5-редуктазой при 

участии NADH, образующимся в гликолизе при участии 

глицеральдегидфосфатдегидрогеназы (Murakami, 2003; Yachie-Kinoshita et al., 

2010). 

Активные формы кислорода активируют перекисное окисление 

липидов (ПОЛ), окислительное повреждение белков эритроцитов и как 

следствие, способствуют развитию оксидативного (окислительного) стресса. 

Образующийся продукт перекисного окисления липидов — малоновый 

диальдегид (МДА) образует сшивки между мембранными фосфолипидами и 

белками. Результатом активации ПОЛ является нарушение функции 

мембраны, формы клетки и снижение продолжительности функционирования 

эритроцита. Наиболее чувствительны к ПОЛ и к образованию МДА - белки 

эритроцитов – ионные каналы, белок полосы 3, ферменты глицероальдегид-

3–фосфатдегидрогеназа и фосфофруктокиназа. От окислительного стресса 

эритроциты защищены системой антиоксидантной защиты (Burak Çimen, 

2008). Основные  антиоксиданты эритроцитов - супероксиддисмутаза (СОД), 

каталаза, восстановленный глутатион (GSH). СОД и каталаза, ферменты, 

которые формируют начальную линию антиоксидантной защиты. Совместное 

действие СОД и каталазы эффективнее защищает клетки от активных форм 

кислорода, чем работа ферментов по отдельности (Benzie, 2000).  

Антиоксидантные свойства восстановленный GSH, проявляемые как 

вне-, так и внутриклеточно, основаны на его взаимодействии с активными 

формами кислорода непосредственно либо в качестве субстрата ферментов 

антиокислительной системы (Кулинский и соавт., 2009). Высокое содержание 

GSH в эритроцитах (2–4 ммоль/л), обеспечивает не только высокий 
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антиоксидантный потенциал клеток, но и осуществляет регулирование 

кислородтранспортной функции, адгезивных свойств и деформационной 

способности эритроцитов (Dunning et al., 2013).  

Снижение синтеза АТФ и активация свободнорадикальных процессов  

увеличивает количество видоизмененных форм эритроцитов за счет роста 

численности переходных форм красных кровяных телец, и необратимо 

измененных предгемолитических форм (Новицкий, 2004). 

Эритроциты несут на наружной поверхности мембраны отрицательный 

электрический заряд, который создан карбоксильными группами сиаловых 

кислот. Отрицательный заряд мембраны предотвращает спонтанную 

агрегацию эритроцитов (Кабанов, 2006). 

Состояние эритроцитов – чувствительный индикатор изменений  

нормального хода физиологических, биохимических и биофизических 

процессов в организме. Исследование особенностей структурно-

функциональной организации эритроцитов при воздействии различных 

физико-химических факторов, особенно стресс-факторов и их коррекция, 

может иметь, помимо теоретического, диагностическое и прогностическое 

значение для оценки способности организма к адаптации (Нестеров и соавт., 

2015). 

1.1.2. Лазерная интерференционная микроскопия эритроцитов 

Эритроциты с точки зрения оптики являются фазовыми, 

слабоконтрастными объектами. Для исследования фазовых объектов 

используют метод лазерной интерференционной микроскопии (ЛИМ). 

Принцип метода лазерной интерференционной микроскопии основан на 

измерение локальных фаз света отраженного объектом. В лазерном 

интерференционном микроскопе лазерный луч делится на два. Один из лучей 

проходит через клетку и отражается от зеркальной подложки, на которой 

расположена клетка (отраженный луч). Другой луч – контрольный, через 

который объект не проходит. При наложении отраженного и контрольного 
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лучей формируется интерференционная картина, то есть фазовое 

изображение объекта (Браже и др., 2009; Тычинский, 2001; Tychinsky et al., 

2013). При построении фазового изображения определяется величина 

разности оптического пути обоих лучей, определяется оптическая разность 

хода (ОРХ), называемая фазовой высотой:  

 

      Ɵ λ 

        2π2 ,    (1) 

 

где q- разность фаз, рад; l-длина волны источника, нм 

 

Значение ОРХ, в каждой точке исследуемого объекта связана с  

геометрическими размерами (толщиной), z 

 

(2) 

 

 

где: n1–показатель преломления буферного раствора, величина которого постоянна, 

n (x,y,z) – величина показателя преломления в точке клетки с координатами х,у 

высотой z.   

Фазовый портрет (ФП) клетки это распределение величин, в различных 

участках объекта. Значение ОРХ в каждой точке, i - сумма произведений 

толщины различных оптических сред, z, на показатель преломления 

соответствующей среды, n:

Фi=(n
i
1z

i
1+ n

i
2z

i
2+…+ n

i
nz

i
n)- n1z (3) 

 

В случае с эритроцитами, основные различия в показателях 

преломления между цитоплазмой и мембраной областью, что позволяет 

упростить формулу 2 и рассчитать среднее значение ОРХ (Ф): 

Ф=( nбуф - nклетки)zсред,             (4) 

где nбуф–показатель преломления буфера; nклетки– показатель 

(x, y)  

z max

(n(x, y, z)  n1)dz 

 

 

0 
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преломления клетки (эритроцита); zсред – средняя геометрическая высота 

(толщина) объекта. 

 

 

 
 

 

 

 
 

 

 

 
I1(x,y) 

 

 
In(x,y) 

 

 

 

 

 

 
 

D(x,y,t) 
 

Рис. 4. Расчет фазового портрета и схема МИМ-340. Фазовый портрет клеток 

рассчитывается модернизированным трехшаговым методом: 1 – лазер; 2 – 

светодиод; 3 – светоделительная призма; 4 – микрообъектив предметного 

плеча; 5 – объект; 6 – микрообъектив опорного плеча; 7 – зеркало на 

модуляторе; 8, 11 – проекционная оптика; 9 – поворотное зеркало; 10 – 

камера навигационного канала; 12 – камера лазерного канала 

 (Игнатьев,  2010). 
 

В общем случае показатель преломления связан с концентрацией 

вещества и отражает изменение концентрации вещества в клетке. 

Таким образом, ЛИМ позволяет исследовать не только интегральные 

параметры (объем, вес, параметры формы) клетки, но и пространственные 

распределения различных веществ – локальный по пространству параметр 

внутри клетки. Фазовые изображения несут новую информацию о состоянии 

клеток и могут быть использованы для оценки метаболизма клеток и  

диагностики патологий.  

Принципиальная схема ЛИМ МИМ-340 представлена на рисунке 4. В 

МИМ разрешение  порядка 0,1 нм (по вертикали) и 15–100 нм – в плоскости 

объекта, что значительно превышает классический предел разрешения для 

 

Матем. 

обработка   
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световых микроскопов. Используется система компьютерного 

автоматизированного анализа цитологических изображений; алгоритмы 

распознавания, измерения и идентификации микрообъектов; методы 

статистической обработки данных.  

МИМ позволяет исследовать немодифицированные биологические 

объекты в естественных условиях;   позволяет получать количественные 

данные о морфологических и динамических характеристиках биологических 

объектов; исследование динамики локальных изменений оптической 

плотности в различных областях клетки позволяет выявить регулярные 

изменения оптической плотности клеточной структуры, определить частоту 

регулярных динамических процессов, как для всей клетки, так и отдельных 

ее участков (Тычинский, 2001). Реализована возможность сохранения 

клеточных паспортов в банке данных биомедицинских изображений с 

последующим динамическим сравнением цитологических образцов 

(Юсипович, 2011; Popescu, 2005; Sosnovtseva, 2005; Tychinsky, 2005). 

 

1.2. ТЕХНОЛОГИЧЕСКИЙ СТРЕСС КАК ФАКТОР СНИЖЕНИЯ 

ПРОДУКТИВНОСТИ ЖИВОТНЫХ 

 

Молочное скотоводство одна из основных отраслей сельского 

хозяйства. Необходимым условием интенсивного ведения, которого является 

максимальное использование репродуктивного потенциала маточного 

поголовья. По данным ученых, мясо-молочная продуктивность 

сельскохозяйственных животных на 70-80% зависит от паратипических 

факторов, кормления, условий содержания и лишь на 20-30% ‒ генетических. 

(Абитов и соавт., 2018). Современные технологии производства молока 

сопровождаются воздействием на организм стрессоров различной природы, 

что вызывает нарушение функционального гомеостаза животных, снижение 

их репродуктивной способности, уменьшение количества полученного 
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молока и ухудшение его качества (Абилов и соавт., 2015; Афанасьев, 2020; 

Ляпин и соавт., 2015; Фомичев и соавт., 2013). 

Впервые термин «стресс» предложил канадский физиолог Ганс Селье 

(1936), который определил стресс как состояние, проявляющееся 

специфическим синдромом, включающим все неспецифически вызванные 

изменения в биологической системе. В настоящее время стресс – это общая 

неспецифическая стадийная системная реакция организма на повреждение 

или его угрозу (Гудошников, 2015; Парин, 2021; Рапиев и соавт., 2013; Селье, 

1960;  Шишкина и соавт., 2016).  

Изменения, возникающие при стрессе, рассматриваются как общий 

адаптационный синдром, но при этом отмечается и «специфический 

синдром», который включает неспецифические изменения всего организма 

реализующиеся в стадии тревоги, резистентности и стадии истощения. 

Стадия тревоги (мобилизации) – непродолжительная, наблюдаются  

инволюционные процессы в лимфатической системе, снижение тонуса 

мышц, снижение температуры тела, развитие воспалительных и 

некротических процессов, исчезновение секреторных гранул надпочечников. 

В ходе стадии тревоги секретируется адреналин, обеспечивающий 

мобилизацию энергетических ресурсы организма. В организме усиливаются 

процессы катаболизма, снижается молочная продуктивность, развивается 

отрицательный азотистый баланс. Стадии тревоги длится от 6 до 48 ч. Если 

стрессор очень сильный, то животное может погибнуть в стадии тревоги в 

течение нескольких часов или дней. 

Фаза резистентности, сменившая фазу тревоги, может длиться 

несколько недель. В этот период включаются механизмы адаптации. В 

результате нормализуется нервная и гуморальная реакция, выравниваются до 

нормы физиологические и биохимические показатели животных (Магер и 

соавт., 2005).  

В этой стадии нормализуется метаболизм, уменьшаются 
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функциональные сдвиги которые наступили в начале действия стрессора. 

Разжижается кровь, нормализуется лейкограмма, активируется анаболизм, 

восстанавливается продуктивность животных. Стадия длится от нескольких 

часов до нескольких дней или недель. Если стресс фактор прекратил свое 

влияние на организм и организм справился с неблагоприятными 

последствиями, то развитие стресса заканчивается стадией резистентности.  

Если действие стрессоров сильное, продолжительное, то развиваются 

заболевания, названные Г. Селье болезнями адаптации. Причины  - перевод 

животноводства на промышленные технологии. В стадию истощения, в 

случае длительного, интенсивного воздействия стресс фактора 

адаптационные ресурсы организма коров иссякают, снижаются общая и 

специфичная резистентность. Истощаются запасы гликогена, преобладают 

катаболические процессы над анаболическими. Все это ведет к снижению 

продуктивности, а в случае непрекращающегося воздействия стресс-фактора, 

организм погибает (Фурдуй, 1986). В животноводстве чаще стрессовое 

состояние проходит в своем развитии только две стадии: тревоги и 

резистентности.  

Действие стресс-факторов может приводить к дефициту 

энергообеспечения и мобилизации энергетических ресурсов. Нехватка 

энергетического материала в организме животных может привести организм 

к третьей стадии стресса – стадии истощения. На этой стадии в организме 

могут развиваться дистрофические процессы в лимфатической системе, 

нарушение метаболизма, что снижает естественную резистентности, 

способствовать возникновению заболеваний различных систем организма 

неинфекционной этиологии (Willner,  2017; Yuen, et al., 2017). 

Точно выделить границы стадий стресса удается далеко не всегда. На 

сельскохозяйственных животных динамика стадийности стресса мало 

изучена. В литературе приведены лишь данные, характеризующие изменения 

различных систем организма под влиянием стресс-факторов. 
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Стресс-реализующими системами являются симпато-адреналовая и 

гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая система. Первичным звеном в 

развивающейся стрессорной реакции является озбуждение симпато-

адреналовой системы, сопровождаемое мобилизацией катехоламинов, что 

обеспечивает быстрый физиологический ответ на действие стрессора. 

Активация симпато-адреналовой системы приводит к повышенному выбросу 

адреналина, который, накапливаясь в крови через гемато-энцефалический 

барьер поступает в гипоталамус. Поступление адреналина в гипоталамус 

стимулирует образование кортикотропин-рилизинг-фактора, следствием чего 

является образование в гипофизе адренокортикотропного гормона и 

последующий выброс кортикостероидов в кровь (Патюков и соавт., 2015). 

Функция глюкокортикоидов, как и катехоламинов, – мобилизация организма. 

Глюкокортикоиды активируют глюконеогенез, подавляют секрецию 

инсулина, усиливают липолиз, модулируют стимулирующее действие 

катехоламинов, оказывают  противовоспалительный эффект (Хаитов и соавт.,  

2001). 

В современном животноводстве самым распространенным является 

технологический стресс. Технологический стресс – сумма действия 

стрессоров, сопровождающих промышленную технологию содержания 

крупного рогатого скота – дефицит инсоляции, гиподинамия, скученность, 

частые перегруппировки) (Преображенский и соавт., 2001; Кавтарашвилии 

соавт., 2010).  

Основные элементы технологии, способные стать причиной 

технологических стрессов: 

- способы содержания животных. Данный тип стресса приводит к 

развитию перевозбужденного состояния, травмам и каннибализму у 

животных;   

- отъемный стресс. Множественный стресс-фактор, включающий 

отлучение от матери, формирование новых групп, перевод в другое 
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помещение и т.д.;  

- размеры групп и площадь размещения животных. При содержании 

животных крупными группами агрессивность возрастает, нарушается 

организация стада. Подчиненные животные не удовлетворяют свои 

потребности, находятся в состоянии постоянной тревоги и возбуждения; 

- формирование групп. Для сельскохозяйственных животных 

характерна высокая степень стадной организованности. Инстинкт стадности 

способствует сближению животных. Поэтому получение хороших 

производственных результатов зависит от максимального постоянства 

состава групп. 

К возникновению технологического стресса предрасположен молодой, 

племенной и высокопродуктивный скот. Основные стрессоры - жаркая, сухая 

или холодная, сырая погода, длительнное нарушение условий содержания, а 

также воздействие двух или нескольких стрессоров (Данилкина, 2016; 

Монастырев и соавт., 2017). 

Б.П. Моховым (2003), В.Л. Малофеевым (2006), Н.И. Ярован, (2007), 

подтверждено, что привязное содержание крупного рогатого скота является 

наиболее стрессогенным (Мохов, 2003; Малофеев, 2006; Ярован, 2008). 

Доказано, что голштинизированные коров черно-пестрой породы 

характеризуются низкими возможностями адаптации к промышленному 

содержанию. Голштинизированные породы коров характеризуются 

интенсивным метаболизмом и низкой устойчивостью к изменениям 

окружающей среды, патологическим реагированием даже на незначительные 

неблагоприятные факторы (Гудыменко, 2015; Самбуров и соавт., 2018). 

Стрессовые факторы приводят к нарушению метаболизма, к патологии, 

нарушению полового цикла, у стельных коров отмечаются аборты, к 

снижению удоев, жирности, белковости молока, уменьшению сроков 

хозяйственного использования животных, как следствие, снижается 

рентабельность отрасли. Учеными С.А. Ламоновым, С.Ф. Погодаевым (2004-



29 

 

 

 

 

2005), С.Л. Тихоновым  (2006),  В.Л. Малофеевым (2006), Д.В. Литовченко 

(2016), доказано снижение продуктивности при технологическом стрессе в 2 

раза. 

Одним из показателей развития стресса является активация 

свободнорадикального окисления. Свободные радикалы приводят к 

дистрофическим изменениям на всех уровнях – от молекулярного до 

организменного (Пасько, 2009; Латюшин, 2010; Любина, 2010; Pamplona, et 

al., 2011; Киреев и соавт., 2017; Тимина, 2017; Фурман и соавт., 2019). 

Окислительный стресс сопровождается угнетением клеточного и 

гуморального иммунитета у крупного рогатого скота (Ибишов и соавт., 2022).  

Длительность адаптации крупного рогатого скота к стрессам 

продолжается от 2 до 8 месяцев. Например, к смене климата коровы 

адаптируются за 3 года; для адаптации к новому типу содержания или к 

перегруппировке требуется до трех недель (Мохов, 2003; Исмагилова, 2006; 

Ермакова, 2014). Наиболее распространенными способами предотвращения 

стресса является использование антистрессоров, транквилизаторов, 

минерально-витаминных комплексов, солевых композиций, применение 

которых имеет ряд минусов – непродолжительность действия и 

накапливаемость в организме животных (Сизов, 2019; Канкалова, 2020). 

Таким образом, предупреждение или снижение отрицательных 

последствий стрессов – важнейший фактор сохранения здоровья, повышения 

продуктивности животных и уменьшения расходов кормов на получение 

продукции (Абилов, 2015). Поиск новых, более действенных, доступных и 

дешевых препаратов с высокой технологичностью их применения и не 

аккумулирующихся в организме представляет собой актуальную проблему, 

решение которой будет способствовать наилучшему использованию 

биологического потенциала крупного рогатого скота (Дедкова и соавт., 2012; 

Ляпина и соавт., 2013; Поберухин, 2014). 
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1.3. СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О МЕХАНИЗМАХ 

ВЛИЯНИЯ НИЗКОИНТЕНСИВНОГО ЛАЗЕРНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ НА 

БИОЛОГИЧЕСКИЕ ТКАНИ  

Актуальной задачей современного животноводства является поиск и 

внедрение надежных, экологически и биотехнологически безопасных 

методов, повышающих жизнеспособность, резистентность и адаптационные 

способности организма животных. (Чечушкова и соавт., 2002; Будаговский и 

соавт., 2008).  

Перспективным способом увеличения производства продукции 

сельскохозяйственных животных, при оптимальных условиях кοрмления и 

содержания, является применение в практике сельского хозяйства 

низкоинтенсивного лазерного излучения (Платохин и соавт., 1974; Васильева, 

2001; Казеев, 2003; Гудков, 2005; Оказов, 2008, 2009).  

Низкоинтенсивное лазерное излучение характеризуется высокой 

когерентностью, монохроматичностью, колоссальной энергетической 

плотностью, направленностью, возможностью фокусировки излучения, что 

обеспечивает высокий биологический эффект, который реализуется клеточно-

тканевыми, нейрорефлекторными и нейрогуморальными реакциями (Дягтерев, 

2009; Москвин,  2016; Baum, 1986).  

Терапевтический эффект НИЛИ зависит от длины волны, мощности 

излучателя, времени экспозиции, кратности воздействия, поглощенной дозой 

облучения  (Картелишева, 2012).  

Среди источников НИЛИ в сельском хозяйстве наибольшее 

распространение получили гелий-неоновые лазеры с длиной волны 650 нм и 

полупроводниковые лазеры с длиной волны 830 нм. В отличие от гелий-

неонового, излучение полупроводникового лазера обладает способностью 

значительно глубже проникать в ткани (Панько и соавт.,  1987;  Карамалак и 

соавт., 2007).  

В животноводстве используют три способа воздействия  
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низкоинтенсивного лазерного излучения:  

- контактный способ – излучатель соприкасается с поверхностью тела 

или  небольшим усилием прижат к кожным покровам (для более глубокого 

проникновения луча и меньшего его отражения и рассеивания). При данном 

способе наблюдается максимальная энергетическая интенсивность на 

небольших площадях.  

Стабильный способ – излучатель устанавливают неподвижно на зону 

воздействия на время не менее одной минуты.  

Лабильный способ – излучатель перемещают по зоне воздействия. 

Различают сканирующий способ - перемещение производится непрерывно в 

течение заданного времени, и квазисканирующий (более эффективный, чем 

сканирующий) - когда перемещение производят «скачками», задерживаясь на 

каждом поле обработки до 15-30 сек. Данный способ воздействия применяют 

для обеспечения минимальной интенсивности.  

При этом единого способа воздействия НИЛИ в настоящее время не 

существует, что затрудняет его использование в животноводстве и 

ветеринарии.  

Действие НИЛИ на организм прослеживается на разных уровнях 

организации: молекулярном, клеточном, тканевом, органном и на уровне 

регуляторных систем. Однако механизмы стимулирующего действия НИЛИ 

до конца не изучены. На настоящий момент нет научного обоснования 

выбора доз и длины волны НИЛИ, так как до сих пор не установлена природа 

эндогенного хромофора НИЛИ.  

В зависимости от того, является ли первичный процесс резонансным 

или нерезонансным, пути воздействия НИЛИ подразделяются на два вида: 

специфический путь, который опосредуется резонансным взаимодействием 

НИЛИ с эндогенными фотосенсибилизаторами, такими как гемоглобин, 

флавин и никотинамидадениндинуклеотидфосфат оксидазы, которые состоят 

из связанного с мембраной цитохрома b558 (Lubart  et al., 2005), 
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неспецифический путь, который опосредуется нерезонансным 

взаимодействием НИЛИ с белками в мембране клеток или органелл (Liu et 

al., 2003). Все мембранные молекулы, опосредующие неспецифический путь, 

взаимодействуют друг с другом, образуя когерентные взаимодействия, 

молекулы которых, находятся в сверхизлучающих состояниях и далеки от 

своего гомеостатического состояния (Liu et al., 2009). На молекулярном 

уровне передачи сигналов идут с конечными скоростями. Lestas et al. (2010) 

обнаружили, что кажущиеся умеренными ограничения НИЛИ на эти 

скорости накладывают серьезные ограничения на способность подавлять 

молекулярные флуктуации. Нерезонансное взаимодействие НИЛИ настолько 

слабо, что его биологический ответ не может наблюдаться в случайных 

состояниях, но его можно усилить в когерентных состояниях, что 

наблюдается при нарушении гомеостаза. Каждая дисфункциональная 

функция в клетке имеет свои молекулы в когерентных состояниях, так что 

действие НИЛИ, опосредованное неспецифическим путем, будет носить 

гомеостатический характер. 

В частности, показаны различные точки приложения действия НИЛИ: 

активация антиоксидантов (Девятков, 1987) взаимодействие с ферментами 

митохондрий (Karu et al., 2005). По мнению С.Д. Захаровой и соавт., (1990), 

R. Bajgar (2014) эффект НИЛИ основывается на производстве синглетного 

кислорода, обеспечивающего регуляцию метаболизма клетки.  

Кроме того, было показано, что НИЛИ приводит не только к 

увеличению активных форм кислорода, но и АТФ и цАМФ через поглощение 

НИЛИ компонентами митохондриальной дыхательной цепи (Данилов и 

соавт., 1990). 

Ю.А. Владимиров предложил три гипотезы о механизме воздействия  

низкоинтенсивного лазерного излучения в видимой области света 

(Владимиров и соавт., 1994). Их суть заключается в следующем: 1). 

фотодинамическое действие на мембраны, сопровождаемое увеличением 
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внутриклеточного кальция и стимуляцией клеток; 2). фотореактивация 

супероксиддисмутазы; 3). фотолиз металлокомплексов NO с высвобождением 

этого вазодилататора (Владимиров, 1994). 

Согласно исследованиям С.В. Москвина (2012), акцептором лазерного 

излучения является внутриклеточный компонент, имеющий полосу 

поглощения, характерную для данной длины волны. Таким образом  

пусковым моментом биологического действия НИЛИ является локальный 

нагрев, в результате изменяются макромолекулы, в первую очередь белковые, 

затем высвобождаются из депо ионы кальция, что запускает вторичные Са
2+

-

зависимые процессы: усиление синтеза ДНК, РНК, АТФ, высвобождение NО, 

изменение метаболизма в клетке  (рис. 5) (Москвин, 2012).  

 

Рис. 5. Последовательность развития биологических эффектов при 

воздействии НИЛИ (Москвин, 2012). 

 

Эффекты низкоинтенсивного лазерного излучения могут 

реализовываться через лазерно-индуцированную димеризацию лигандов 

рецепторов, что так же приводит к увеличению концентрации 
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внутриклеточного кальция и активации кальциевых каналов (Брилль, 2005; 

Breitbart, 1996; Duan, 2001).   

Помимо теорий, предполагающих наличие специфических акцепторов 

излучения, разработано ряд гипотез неспецифического действия НИЛИ. Ряд 

авторов полагают мембранотропное действие лазерного света на липидный 

бислой и белковые глобулы (Спасов и соавт., 1998; Козель и соавт., 2000). При 

этом изменение конформации белков способствует изменению 

метаболических и рецепторных процессы (Мажуль и соавт., 2000). 

Возникающие структурные и функциональные перестройки мембран  

формируют неспецифические адаптационные процессы, стимулируют 

синтетические и оэнергетические процессы на уровне всего организма 

(Чудновский и соавт., 2002). 

Несмотря на значительные успехи в исследовании действия 

электромагнитных волн, отдать предпочтение какой-либо теории механизмов 

действия НИЛИ, нельзя, так как ни одна из них не объясняет полностью всю 

совокупность обнаруженных эффектов. В связи с этим дальнейший поиск 

акцепторов НИЛИ, выяснение роли компонентов клетки и сигнальных путей 

в реализации действия НИЛИ, является важнейшим направлением биологии. 

Доказано, что низкоинтенсивное лазерное излучение при правильном 

применении не несет опасности для организма животного. Изменения в 

организме при действии НИЛИ носят адаптивный характер (Павлов, 2017). 

Доказано, что НИЛИ стимулирует образование опиоидных пептидов (Брук, 

1999; 2005;  Косорыгина, 2015).  

Н.Д. Полушиной и соавт. (1997),  F. Bahr  (2006)  показано, что выброс 

нейропептидов в кровь отмечен через 7-10 минут после воздействия. Л.А. 

Титова и соавт. (2011) доказали влияние лазерного излучения на гипоталамо-

гипопофизарно-надпочечниковую систему.  

НИЛИ восстанавливает ослабленные функции, нормализует 

гематологические, биохимические показатели, стабилизирует состав крови, 
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активирует фагоцитоз, а также вызывает широкий спектр фотофизических и 

фотохимических изменений (Кару, 1986; Короткевич, 2000; Котомина и 

соавт., 2001; Веремей и соавт., 2002; Котомина, 2005; Москвин и соавт., 2006;  

Пайтерова и соавт., 2009; Сержантова и соавт., 2011, Петухов и соавт., 2013).  

Использование низкоинтенсивного лазерного излучения повышает 

скорость роста и развития молодняка крупного рогатого скота, способствует 

увеличение количества простейших в рубце опытных животных (Тезиев и 

соавт., 2008; Трофимов, 2010). 

Н.К. Комарова (2015) проводила лазерное воздействие на область 

вымени. Продуктивность коров после  воздействия НИЛИ в течение 7 суток 

увеличивалась на 9%. Помимо этого, НИЛИ активизирует деятельность 

молочной железы.  

По мнению А.Ф. Трофимова (2010) НИЛИ оказывает на организм  

многообразное воздействие что создает реальную предпосылку для более 

широкого использования его в ветеринарной и зоотехнической практике.  

Таким образом, данные о механизмах воздействия НИЛИ, накопленный 

опыт применения НИЛИ при воспалении различного генеза, доказанная 

способность НИЛИ оказывать влияние на снижение воспаления, индукцию 

регенерации, восстановление физиологических свойств различных органов и 

тканей свидетельствуют о возможности применения НИЛИ при 

технологическом стрессе у крупного рогатого скота. 
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СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

В соответствии с целью и задачами исследований работа проведена в 

два этапа. Общая схема проведенных исследований приведена на рисунке 6. 

 

Рис. 6. Общая схема проведенных исследований.  

 

Исследование in vivo проведено на физиологически здоровых 

высокопродуктивных коровах голштинизированной черно-пестрой породы, 

содержащихся в производственных условиях животноводческих комплексов  

Нижегородской области. Содержание животных – беспривязное в типовых 

коровниках в течение всего года. Исследования проводились в зимний период 

года, наиболее стрессогенный, что обусловлено преобладанием 

окислительных процессов со снижением активности антиоксидантной 

системы (Плященко, 1987; Михайлова, 2007; Ермакова, 2012).  

Животные получали одинаковый пищевой рацион, соответствующий 

нормам кормления. Нормы кормления и содержания животных 

соответствовали утвержденным рекомендациям (Калашников и соавт., 2003).  
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Исследование проводили в соответствии с требованиями Европейской 

конвенции о защите позвоночных животных, используемых для 

экспериментов или в научных целях (ETS №123, Страсбург, 1986) и Приказа 

МЗ РФ № 708 Н от 28 августа 2010 г.  

В исследовании было задействовано 48 голов крупного рогатого скота, 

по 12 голов в каждой группе. Было сформировано четыре группы коров: I 

группа – интактная; II группа – животные, после технологического стресса; 

животных III и IV групп подвергали в течение 7 суток технологическому 

стрессу с последующим 7-дневным воздействием НИЛИ в области уха 5 и 15 

минут соответственно.  

В качестве технологического стресса рассматривали совокупность 

воздействий: перегруппировку животных и смену обслуживающего 

персонала, действующих ежедневно в течение 7 суток.  

В качестве источника НИЛИ использовали автономный лазерный душ 

«МарсИК» (НПО "Петролазер", Санкт-Петербург) с длиной волны 830 нм, 

мощностью 90 мВт, поток падающей энергии составил 5 мВт/cм
2
. Выбор 

длины волны НИЛИ обусловлен следующим: показано, что наиболее 

выраженным фотостимулирующим эффектом обладают лазеры с красным и 

ближнем инфракрасном диапазоном (от 630 до 850 нм) (Mochizuki-Oda, 

2002), а оптимальным проникающим действием в ткани обладают лазеры с 

длиной волны 810 нм (Cotler, 2015). 

Взятие крови из яремной вены коров проводили в утреннее время до 

раздачи кормов. Для исследований использовали стабилизированную ЭДТА 

нативную кровь, плазму и сыворотку крови. Исследовали морфо-

метаболические характеристики эритроцитов, гематологические и 

биохимические показатели крови через час, сутки, семь суток после 

технологического стресса; молочную продуктивность коров до и через 30 

суток после технологического стресса.  

Оценку функционального состояния организма и обмена веществ у 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11959421
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животных проводили на основании данных биохимических исследований 

крови, отражающих функциональное состояние организма.  

Для выявления роли отдельных структурных компонентов эритроцитов 

в реализации эффектов НИЛИ было проведено исследования in vitro. 

Объектом исследования являлись предварительно отмытые эритроциты 

периферической крови крупного рогатого скота без стрессового воздействия 

и животных, перенесших стресс.  

Облучение клеток крови проводили в чашках Петри диаметром 5 см, на 

расстоянии 1 см от поверхности клеточных мембран. Эритроциты подвергали 

воздействию НИЛИ в течение 5 и 15 минут. Контролем служили клетки, не 

подвергавшиеся воздействию.  

Энергетическую плотность (ЭП) действия НИЛИ рассчитывали по 

формуле (Москвин, 2016): D=P(Вт) · t облучения (с) / S(см
2
), где P - мощность 

(Вт) прибора; t - время экспозиции(c); S - площадь облучаемой поверхности 

(см
2
).  

ЭП для коров при 5 мин составила 1,35 Дж/см
2 
и 15 мин – 4,05 Дж/см

2
 

ЭП для клеток при 5 мин – 1.38 Дж/см
2
 и при 15 мин – 4.12 Дж/см

2
 

Времени экспозиции 5 и 15 мин объясняется следующими факторами. 

Имеющиеся рекомендации по биологической безопасности лазерного 

излучения регламентируют экспозицию 5 мин. При этом в ряде случаев 

отмечается низкая эффективность действия НИЛИ на животных (Комарова и 

соавт., 2015), что диктует анализ эффектов НИЛИ при увеличении времени 

воздействия. При этом температура образцов при их облучении 5 мин была 

постоянной с точностью 0,2°C за время сеанса облучения. При увеличении 

времени воздействия более 15 мин на образцы крови температура 

повышалась, что послужило предельным временем воздействия для 

исследования.  

Выявление роли симпатоадреналовой и гипофизарно-надпочечниковой 

систем на изменение морфо-функциональных свойств эритроцитов при 
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стрессе и действии НИЛИ проведено на эритроцитах, предварительно 

инкубированных с адреналином (1×10
-9

г/мл) и кортизолом (5×10
-7

г/мл).  

Для исследования механизмов морфо-метаболической модификации 

эритроцитов при действии стресса и НИЛИ были использованы 

глутарфиксированные эритроциты (по методике Walter, Krob, 1989), что 

позволило оценить роль белок-липидной структуры мембраны эритроцитов в 

реализации эффектов стресса и НИЛИ; инкубация эритроцитов с блокатором 

α-адренорецепторов – фентоламином (1×10
-9

г/мл); β-адренорецепторов – 

пропранололом (1×10
-9

г/мл) позволила определить значение 

адренорецепторов в определении пути сигнальной трансдукции при действии 

НИЛИ.  

Время воздействия препаратов составило 30 мин, за исключением 

действия адреналина, действие которого составило 15 мин. В каждой серии 

было по 20 проб. 

Определение электрофоретической подвижности эритроцитов 

 (А.V. Deryugina et al., 2017)  

ЭФПЭ измеряли микроскопическим методов с учетом времени 

движения эритроцитов в электрическом поле в трис-НСl буфера (рН=7.4) 

Использовали 0.02% суспензия отмытых эритроцитов. Регистрировали время 

движения 10 клеток на расстояние 100 мкм при силе тока 8 мА. ЭФПЭ 

расчитывали по формуле:  

U=S/tH,  

где S – расстояние перемещения эритроцитов (мкм) за t – время 

перемещения (с);  

Н – величина градиента потенциала в см,  

U – электрофоретическая подвижность эритроцитов в   сек-1-1 см 

(мкм см В-1 с-1).  

H=I/qx,  

где I – сила тока в А,  



40 

 

 

 

 

q – поперечное сечение камеры в см
2
,  

x – удельная электропроводность среды в -1. 

Определение концентрации малонового диальдегида в эритроцитах 

(В.М. Лившиц, 2007)  

Метод определения содержания малонового диальдегида основан на 

образовании цветного окрашивания триметинового комплекса при реакции с 

тиобарбитуровой кислотой (ТБК) с последующей регистрацией на 

спектрофотометре при зеленом светофильтре (532 нм). Реакция 

осуществляется с использованием 0,1 мл взвеси отмытых эритроцитов + 1,9 

мл воды + 2 мл 30% трихлоруксусной кислоты (ТХУ) + 2 мл 0.75% 

тиобарбитуровой кислоты (ТБК) и кипячением в течение 15 минут.  

Расчет концентрации МДА (С) проводли по формуле:  

С = Д∙50/1,56 (нМоль/мл эритроцитов), где Д – оптическая плотность, 

50 – разведение, 1,56 – молярный коэффициент экстинкции МДА.  

Определение активности Na
+
/K

+ 
АТФазы эритроцитов  

(А.М. Казеннов и соавт., 1984)  

Активность Na
+
/K

+
-АТФазы определяли в гемолизате предварительно 

отмытых эритроцитов в инкубационной среде: 1,2 мл трис – HCl буфера 

(рН=7.4), 0,2 мл NaCl, 0,2 мл KCl, 0,2мл MgCl2, и 0,2мл АТФ с 

предварительной инкубацией 45 мин на водяной бане при 37
0
С. Затем 

готовили ТХУ-фильтрат и анализировали количество неорганического 

фосфата в пробе, используя 0,25 мл 0,9% молибденовокислого аммония, 0,25 

мл 4,6% аскорбиновой кислоты, 0,5 мл стабилизирующего реактива (9% 

мышьяковистый натрий, 9% уксусная кислота, 9% цитрата натрия в равных 

объемах). Регистрацию проводили на фотометре фотоэлектрическом КФК-3 

при длине волны 660 нм.  

Определение содержания 2,3 ДФГ и АТФ  в эритроцитах 

(И.Л. Виноградова и соавт., 1980; G.A. Boyarinov et al., 2017)  

Определение концентрации АТФ и 2,3 ДФГ проводили в ТХУ 



41 

 

 

 

 

фильтрате гемолизированных эритроцитов  неэнзиматическим методом  по 

содержанию неорганического фосфата.  

При измерении концентрации АТФ проводили кипячение ТХУ 

фильтрата с 2Н HCl (7 минут) с последующим добавлением 1 мл 2Н NaOH и 

определением неорганического фосфата.  

При измерении концентрации 2,3-ДФГ для удаления нуклеотидов 

(АТФ, АДФ, АМФ) из пробы проводили центрифугирование  ТХУ фильтрата 

при добавлении 100 мг активированного угля и последующим 

фильтрованием. Далее в 0,5 мл фильтрата определяли фосфат 

неорганический. Пробу со ставшимся 0,5 мл фильтратом подвергали 

озолению и определяли фосфат неорганический. По разнице конценраций, 

расчитывали содержание 2,3 – ДФГ в пробе. Неорганический фосфат 

анализировали аналогично его измерению в методе измерения активности 

Na
+
/K

+ 
АТФазы спектрофотометрически при длине волны 660 нм на 

фотометре фотоэлектрическом КФК-3. 

  

Для определения активности СОД, каталазы и ГSТ готовили гемолизат 

эритроцитов в 0,1% растворе ЭДТА в соотношении 1:10. 

Определение активности супероксиддисмутазы (СОД) 

(Т.В. Сирота, 2016) 

Активность СОД определяли по ингибированию образования продукта 

аутокисления адреналина.  

В спектрофотометрическую кювету помещали 200 мкл 0,2M 

бикарбонатного буфера (pH 10,65), 10 мкл 0,1% раствора адреналина. После 

добавления 1 мкл гемолизата эритроцитов (1:10), содержимое кюветы  

перемешивали и измеряли величину оптической плотности при 347 нм в 

течение 3 мин. В контрольную пробу фермент не добавляли.  

Процент ингибирования вычисляли по формуле: % ингибирования = [1- 
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Dо –оптическая плотность в присутствии гемолизата;  

Dк–оптическая плотность в отсутствии гемолизата; 

Активность СОД рассчитывают в условных единицах активности.  

За 1 усл. ед. акт. принимали 50 % ингибирование реакции.  

Активность супероксиддисмутазы в пересчете на содержание 

гемоглобина рассчитывается по формуле:  

А – активность супероксиддисмутазы, ед. акт./мг гемоглобина;  

М – количество единиц фермента в пробе;  

Ест–оптическая плотность стандартного раствора, содержащего 59,75 

мг гемоглобинцианида в 100 мл;  

Егем–оптическая плотность опытной пробы гемолизата при 

определении гемоглобина;   

0,1236–коэффициент пересчета.  

Определение активности каталазы в эритроцитах  

(М.А. Королюк и соавт., 1988) 

 Активность каталазы измеряли в гемолизате эритроцитов инкубируя 

его 2 мин при 25°С с 2 мл 0,034% Н2О2. Добавление 4% раствора молибдата 

аммония останавливало реакцию. В контроле вместо гемолизата 

использовали дисстиллированную воду. Измерение проводили при длине 

волны 410 нм спектрофотометрически на спектрофотометре. Активность 

фермента (А, мкмоль Н2О2/ мг Нb/ мин) рассчитывали по формуле:  

 

где М – молекулярная масса перекиси водорода;  

ΔЕ = Ек-Ео, разница между оптической плотностью опытной пробы 

(Ео) и оптическая плотность контрольной пробы (Ек);  

К – расчетный коэффициент единиц оптической плотности в мг 

перекиси водорода (рассчитывают по калибровочному графику);  

t – время реакции, мин;  
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С – концентрация гемоглобина в пробе, мг.  

Определение концентрации восстановленного глутатиона 

 (G.L. Ellman, 1959)  

Определение концентрации восстановленного глутатиона проводили в 

плазме крови и в гемолизате эритроцитов с использованием 5,5'-ди-тио-бис(-

2-нитробензойной) кислоты (ДТНБ) и 20 % раствора сульфосалициловой 

кислоты. К супернатанту, полученному путем центрифугирования при 3000 

об./мин в течение 10 мин добавляли 0.1 М Трис-НС1 буфера + 0,01 % ЭДТА 

(рН 8,5) + раствор ДТНБ  в 1 мл абсолютного метанола. Пробы 

фотометрировали при длине волны 412 нм на спектрофотометре Расчитывали 

концентрацию восстановленного глутатиона по калибровочной кривой и 

выражали в мкмоль/г ткани или мкмоль/г гемоглобина. 

Изучение фазового портрета эритроцитов методом лазерной 

интерференционной микроскопии  

Комплексную фазометрию эритроцитов изучали методом лазерной  

интерференционной микроскопии на микроскопе МИМ-340 (Уральский 

оптико-механический завод им. Э.С. Яламова, Россия).  

В микроскопе МИМ-340 использовался лазер с длиной волны 650 нм, 

мощностью 5 мВ (мощность излучения на объекте была менее 2 мВт),  

объективом с увеличением 30 (NA=0,65), разрешение по вертикали – 0,1 нм. 

Рабочее поле микроскопа в пределах 5–50 мкм. Изображения 

регистрировались на CCD видеокамеру VS-415U (НПК «Видеоскан», Россия) 

с разрешением 782x582 пикселей и обработкой результатов в программе MIM 

Visualizer 1.0 (MIM Software Inc., США).  

Исследование биохимических показателей крови 

В сыворотке крови животных регистрировали концентрацию глюкозы, 

общего белка, креатинина, мочевины, каталитическую активност 

аминотрансфераз на биохимическом анализаторе «Clima MC-15» с 

использованием стандартного набора реактивов фирмы «BioSystems» и 
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«Randox». 

Содержание кортизола в сыворотке крови проводили 

иммунологическим методом на автоматическом ИФА анализаторе (Эволис 

Твин Плюс, Россия).  

Гематологические показатели исследовали на гематологическом 

анализаторе Гемалайт 1270 (Dixion, Россия).  

Исследование молочной продуктивности 

Молочную продуктивность исследовали у коров 2-ой лактации, 

методом контрольных доек, а также по данным зоотехнического журнала. 

Определяли массовую долю белка, жира, лактозы в молоке на ультразвуковом 

анализаторе «Лактан 1-4». 

 

Статистические методы оценки результатов экспериментов  

Полученные экспериментальные данные рассчитывали, как среднее 

значение (Мean) с ошибкой среднего (SEM). Сравнительный анализ данных 

проводили с помощью пакетов прикладных программ Statistica 6.0. и 

Microsoft Excel. Для проверки гипотезы о виде распределения применялся 

метод Шапиро-Уилка. Изучение статистических закономерностей 

осуществлялось с применением параметрического (критерий Стьюдента с 

поправкой Бонферрони) метода статистики. Корреляционный анализ 

проводили с использованием коэффициента корреляции Спирмена. За 

величину уровня статистической значимости различий принимали p≤0.05.  
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

 

3.1. Действие технологического стресса и НИЛИ на 

морфофункциональное состояние эритроцитов коров в условиях in vivo 

 

Морфологический состав эритроцитов крови у исследуемых групп 

животных представлен в таблице 1. У животных без технологического 

стресса в течение всего эксперимента основную часть эритроцитов 

составляли дискоциты. Морфологическое исследование эритроцитов крови 

коров после действия технологического стресса показало, что уже к первому 

часу воздействия отмечалось снижение числа дискоцитов и возрастание  

патологических форм эритроцитов.  

При воздействии НИЛИ в области уха на стрессированных животных в 

течение 5 и 15 минут замедлялась трансформация дискоцитов в 

патологические формы эритроцитов. Превалирование числа дискоцитов над 

эхиноцитами, стоматоцитами и дегенеративно измененными формами 

эритроцитов наблюдалось уже через час после воздействия НИЛИ. Через 7 

суток количество дискоцитов при действии НИЛИ восстанавливалось до 

значений интактной группы, тогда как без воздействия НИЛИ у 

стрессированных животных данный показатель оставался пониженным. Для 

остальных морфологических форм эритроцитов восстановление до значений 

интактной группы так же регистрировалось при действии НИЛИ через 7 

суток после технологического стресса и сохранялось измененным без 

воздействия НИЛИ у стрессированных животных. Увеличение числа 

дискоцитов и снижение числа эхиноцитов, стоматоцитов, дегенеративно 

измененных форм эритроцитов было наиболее выражено при действии 

лазерным излучением в течение 15 минут. 
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Таблица 1. 

Морфологический состав эритроцитов крови коров на фоне стресса и 

воздействия НИЛИ в экспериментах in vivo, % 

 
Группа 

животных 

Время 

после 

воздействия 

Дискоциты Эхиноциты Стоматоциты Дегенер. 

измененные 

Интактные  час 89,39±1,09 6,77±0,88 2,34±0,12 1,50±0,22 

сутки 92,27±1,09 5,37±0,76 1,38±0,19 0,98±0,16 

7 сутки 90,38±1,11 5,42±0,83 2,69±0,39 1,51±0,22 

Стресс  час 43,68±1,18* 39,71±0,97* 12,38±1,02* 4,23±0,49* 

сутки 76,31±2,32* 15,81±1,12* 5,80±1,10* 2,08±0,87* 

7 сутки 86,20±1,07* 8,50±0,65* 3,94±0,19* 1,36±0,39 

Стресс+ 

НИЛИ  

5 мин 

 час 70,15±4,51*° 16,44±2,77*° 10,27±0,68*° 3,14±0,58*° 

сутки 80,01±3,56*° 10,89±1,03*° 7,01±0,65* 2,09±0,43* 

7 сутки 87,82±3,99 5,98±1,17° 4,40±0,55* 1,80±0,34 

Стресс+ 

НИЛИ  

15 мин 

 час 74,19±4,58*° 12,22±2,81*° 8,23±0,38*° 5,36±0,56*° 

сутки 84,70±2,87*° 10,20±2,77*° 3,05±0,68° 2,05±0,24* 

7 сутки 89,20±2,02 6,05±2,77° 3,15±0,62 1,60±0,27 

 

Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений интактной группы, р≤0,05; «°» –статистически значимые различия относительно 

значений стрессированной группы, р≤0,05. 
 

Измерение диаметра эритроцитов показало, что через час после 

технологического стресса наблюдалось снижение количества нормоцитов и 

микроцитов и повышение содержания макроцитов относительно группы 

интактных животных. Воздействие НИЛИ привело к повышению нормоцитов 

в группах с облучение НИЛИ в область уха в течение 5 и 15 минут 

относительно стрессированных животных (табл. 2). Через сутки после 

действия стресса количество макроцитарных форм клеток оставалось 

повышенным относительно значений интактной группы. В группах после 

воздействия НИЛИ через час восстанавливалось количество нормоцитов и 

через час-сутки наблюдалось восстановление микро- и макроцитов.  
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Таблица 2. 

Распределение эритроцитов (%) крови коров по размеру на фоне стресса и 

воздействия НИЛИв экспериментах in vivo 

 
Группа 

животных 

Время 

после 

воздействия 

Диаметр эритроцитов, % 

Нормоциты  

 

Микроциты 

 

Макроциты 

Интактные  час 87,5±3,5 7,7±2,1 4,8±1,1 

сутки 88,1±3,2 7,5±1,7 4,4±0,8 

7 сутки 87,0±4,6 7,6±1,8 5,4±1,4 

Стресс  час 80,9±3,2* 3,1±1,8* 16±3,1* 

сутки 82,0±4,7 7,8±1,9 10,2±2,4* 

7 сутки 85,4±4,0 7,1±1,4 7,5±1,6 

Стресс+ 

НИЛИ  

5 мин 

 час 84,3±3,3° 8,5±2,0° 7,2±1,8 

сутки 84,5±3,8 7,4±2,3 8,1±1,0*° 

7 сутки 87,8±3,6 5,6±2,1 6,6±1,7 

Стресс+ 

НИЛИ  

15 мин 

 час 80,2±4,5 10,4±2,4° 9,4±2,1*° 

сутки 83,4±5,2 4,6±1,0* 12,0±2,5* 

7 сутки 85,0±5,0 5,2±1,2 9,8±2,2 

 

Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений интактной группы, р≤0,05; «°» –статистически значимые различия относительно 

значений стрессированной группы, р≤0,05. 
 

Одним из информативных методов, дающих полную характеристику о 

структуре и архитектонике поверхности эритроцитов, является лазерная 

интерференционная микроскопия (Браже и соавт., 2009). Фазовые 

изображения эритроцитов при стрессе и воздействии НИЛИ на фоне 

технологического стресса, полученные методом лазерной 

интерференционной микроскопии, в целом совпадали с размерами клетки 

при их анализе световой микроскопией (табл. 3).  

При технологическом стрессе наблюдалось увеличение фазового 

диаметра и фазовой высоты эритроцитов: фазовый диаметр сохранялся 

повышенным относительно значений интактных клеток на протяжении всего 

срока наблюдения, фазовая высота  на 1 час – 1 сутки регистрации.  

Действие НИЛИ на фоне технологического стресса в течение 5 и 15 

минут вызывало сохранение повышенного диаметра эритроцитов до первых 



48 

 

 

 

 

суток исследования, что было сопоставимо с действием технологического 

стресса, тогда как 7 суткам исследования данный показатель 

восстанавливался до уровня интактных значений. Фазовая высота при 

действии НИЛИ на фоне технологического стресса, значимо не отличалась от 

значений интактной группы, выраженные различия были получены 

относительно группы животных, после технологического стресса на  час – 

сутки регистрации.  

Таблица 3.  

Изменение оптико-геометрических параметров эритроцитов коров на фоне 

стресса и воздействия НИЛИ 

 

Группа животных Этапы исследования 

час сутки 7 сутки 

Фазовый диаметр эритроцитов, (мкм) 

Интактная 4,54±0,02  4,57±0,04  4,57±0,04  

Стресс 4,84±0,06* 4,87±0,07* 4,73±0,06* 

Стресс+НИЛИ 5 мин  4,72±0,03* 4,71±0,04* 4,59±0,07 

Стресс+НИЛИ 15 мин 4,87±0,05* 4,82±0,04* 4,55±0,07 

Фазовая высота  эритроцитов, (нм) 

Интактная 263,7±4,58  261,4±4,49  262,5±5,52  

Стресс 279,7±3,68* 269,5±2,08* 262,4±4,36 

Стресс+НИЛИ 5 мин  272,3±4,64° 261,7±3,72° 249,6±5,18*° 

Стресс+НИЛИ 15 мин 270,5±3,98° 262,6±3,79° 259,7±5,49 

 

Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений интактной группы, р≤0,05; «°» –статистически значимые различия относительно 

значений стрессированной группы, р≤0,05. 
 

Детализация морфологических параметров выявила, что эритроциты 

интактных животных имели ровную, гладкую поверхность. У животных, 

подвергшихся технологическому стрессу, клетки имели неровную 

поверхность, гладкость их терялась, на поверхности клеток появлялись 

отростки и зернистые наноструктуры – домены. К седьмым суткам 

исследования в группе животных, подвергшихся стрессу, происходила 
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агрегация доменов с образованием выростов (спикул). При действии НИЛИ 

регистрировалось уменьшение спикул на поверхности эритроцитов и 

восстановление фазовых характеристик. 

Таким образом, проведенный сравнительный анализ выявил, что 

технологический стресс приводит к существенным сдвигам соотношения 

дискоцитов и патологических форм эритроцитов в сторону увеличения 

последних. Под воздействием НИЛИ на ухо крупного рогатого скота в 

течение 5 и 15 минут замедляется трансформация эритроцитов.  Наиболее 

выраженные изменения морфологии эритроцитов отмечены при воздействии 

лазерным излучением в течение 15 минут.  

Поскольку морфологию эритроцитов определяет структура мембраны, 

которая зависит от его функциональной активности (Емельянов и соавт., 

2016) далее нами был проведен анализ ЭФПЭ, окислительного статуса клеток 

и их метаболизма. 

ЭФПЭ позволяет оценить не только их электрокинетический потенциал 

и, следовательно, их морфофункциональное состояние мембран, но и общие 

закономерности изменения гомеостаза организма (Дерюгина и соавт., 2020). 

Анализ уровня ЭФПЭ показал, что при технологическом стрессе ЭФПЭ 

уменьшалась на час и сутки на 6% и 7% соответственно с последующим 

восстановлением исследуемого показателя до уровня интактной группы 

животных. При воздействии НИЛИ на фоне технологического стресса (как 

при 5, так и 15 мин воздействии) данный показатель превышал значения 

ЭФПЭ при технологическом стрессе на всех этапах исследования и был выше 

значений интактной группы на сутки после технологического стресса при 5 

мин воздействия НИЛИ на 18% и на 7 сутки на 17% – при 15 мин 

воздействия НИЛИ (табл. 4).  

Форма эритроцитов, способность к деформации тесно связаны с 

энергетическим метаболизмом. Главным источником энергии в эритроцитах 

является АТФ, которая участвует не только в поддержании формы, объема 
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клеток, но и участвует в регуляции функций клеток, регулирует переду 

рецепторного сигнала и изменяет метаболизм эритроцитов (González-Alonso, 

2012; Puchulu-Campanella, 2013). Анализ концентрации АТФ показал, что 

снижение показателя наблюдалось в группе животных, подверженных 

действию технологического стресса через час и сутки после воздействия 

относительно показателей интактных значений. При воздействии НИЛИ в 

течение 5 и 15 мин наблюдался рост показателя по отношению к 

стрессированным животным через час и сутки после технологического 

стресса. Через сутки после технологического стресса при действии НИЛИ 

регистрировалось восстановление показателя до значений интактной группы.  

Особенность эритроцитов является протекание в них 2,3 

дисфосфоглицератного цикла. 2,3 дисфосфоглицерат является молекулярным 

регулятором транспорта кислорода, связывается с гемоглобином, снижает 

сродство последнего к кислороду. После действия технологического стресса 

наблюдался рост содержания 2,3 ДФГ по сравнению с интактной группой на 

протяжении всего срока наблюдения. В группах, где облучение НИЛИ 

осуществлялось в течение 5 и 15 минут после стрессового воздействия, 

уровень содержания 2,3 ДФГ в эритроцитах был ниже показателей животных 

после технологического стресса и восстанавливался до значений интактной 

группы к 7 суткам  исследования. 

В поддержании ионного гомеостаза эритроцитов основную роль играет 

натрий-калиевая аденозинтрифосфатаза (Na
+
/K

+
-АТФ-аза). Изменение 

активности Na
+
/K

+
-АТФ-азы отражает компенсаторно-приспособительную 

реакцию клеток (Дерюгина и соавт., 2017). При технологическом стрессе 

регистрировалось снижение активности Na
+
/K

+
-АТФ-азы на протяжение 

всего срока наблюдения (табл. 4). В группах с облучением НИЛИ на фоне 

стрессового воздействия активность Na
+
/K

+
-АТФ-азы также была снижена 

относительно интактной группы, однако, выраженность изменения 

активности фермента была меньше и к 7 суткам после технологического 
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стресса не отличалась от значений интактной группы.  

Таблица 4. 

Изменение электрокинетических и метаболических показателей  эритроцитов 

крови коров на фоне стресса и воздействия НИЛИ в экспериментах in vivo  

 

 
Группа животных 

 

Этапы исследования 

час сутки 7 сутки 

ЭФПЭ, (мкм см Вˉ¹сˉ¹) 

 

Интактные 0,91 ± 0,04 

 

0,92 ± 0,02 0,89 ± 0,05 

Стресс 0,85 ± 0,01* 

 

0,87 ± 0,02* 

 

0,92 ± 0,04 

 

Стресс+НИЛИ 5 мин 0,95 ± 0,02° 

 

1,09 ± 0,04*° 

 

0,95 ± 0,05 

 

Стресс+НИЛИ 15 мин 0,92 ± 0,03° 

 

1,00 ± 0,05*° 

 

1,05 ± 0,04*° 

 

МДА в эритроцитах, (нМоль/мл) 

 

Интактные 1,70 ± 0,35 1,87 ± 0,21 1,85 ± 0,24 

 

Стресс 2,49 ± 0,26 * 

 

2,35 ± 0,15* 

 

2,13 ± 0,26 

 

Стресс+НИЛИ 5 мин 1,71 ± 0,33° 

 

1,46 ± 0,16° 

 

1,31 ± 0,24*° 

 

Стресс+НИЛИ 15 мин 2,09 ± 0,29 

 

1,89 ± 0,20° 

 

1,70 ± 0,28° 

 

Активность СОД, ед.акт. /мг гемоглобина  

 

Интактные 4,81±0,53 4,83±0,49 4,89±0,46 

 

Стресс 5,48±0,23 5,81±0,26* 5,68±0,27 

 

Стресс+НИЛИ 5мин 5,54±0,29 5,89±0,29* 4,98±0,41 

 

Стресс+НИЛИ 15 мин 6,13±0,49*° 6,73±1,02*° 4,98±0,41 

 

 Активность каталазы, мкМ Н2О2 / л∙мин∙10
3
  

 

Интактные 40,45±2,18 40,28±2,14 38,98±4,29 

 

Стресс 39,51±2,67 39,69±3,60 39,68±4,77 

 

Стресс+НИЛИ 5 мин 40,48±1,38 45,16±1,23*° 41,32±3,33 

 

Стресс+НИЛИ 15 мин 41,49±1,84 44,29±1,48*° 40,29±4,15 
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Восстановленный GSH, мкмоль/мл 

 

Интактные 1,55±0,10 1,53±0,17 1,55±0,17 

 

Стресс 1,33±0,07* 1,39±0,08 1,42±0,08 

 

Стресс+НИЛИ 5 мин 1,54±0,16 1,60±0,15*° 1,52±0,19 

 

Стресс+НИЛИ 15 мин 1,52±0,15 1,61±0,12*° 1,56±0,16 

 

АТФ, (мкмоль/мл) 

 

Интактные 2,02±0,22 1,98±0,38 2,00±0,33 

 

Стресс 1,32±0,28* 

 

1,29±0,16* 

 

1,80±0,27 

 

Стресс+НИЛИ 5мин 1,81±0,23° 

 

1,80±0,27° 

 

2,05±0,18 

 

Стресс+НИЛИ 15 мин 1,62±0,23* 

 

1,83±0,33° 

 

2,02±0,28 

 

2,3 ДФГ, (мкмоль/мл) 

 

Интактные 3,67±0,45 3,70±0,35 3,74±0,42 

 

Стресс 5,74±0,42* 5,88±0,48* 4,49±0,36* 

 

Стресс+НИЛИ 5мин 4,47±0,41*° 4,54±0,44*° 4,23±0,36 

 

Стресс+НИЛИ 15 мин 4,75±0,37*° 4,46±0,35*° 4,03±0,33 

 

Na
+
/K

+
-АТФ-аза, (мкмоль/мл) 

 

Интактные 4,82±0,12 4,42±0,07 3,56±0,12 

 

Стресс 2,54±0,10* 2,64±0,08* 2,93±0,16* 

 

Стресс+НИЛИ 5мин 3,47±0,14*° 3,74±0,14*° 3,33±0,08° 

 

Стресс+НИЛИ 15 мин 4,75±0,12° 3,46±0,14*° 3,25±0,13° 

 

 

Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений интактной группы, р≤0,05; «°» –статистически значимые различия относительно 

значений стрессированной группы, р≤0,05. 

 

Учитывая полифункциональную роль эритроцитов в механизмах 

адаптации, газотранспортных процессах и других жизненноважных 
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функциях организма, мы изучили влияние НИЛИ на активность 

антиоксидантов — супероксиддисмутазы (СОД), каталазы, восстановленного 

глутатиона в эритроцитах животных исследуемых групп.  

В ходе проведенных нами исследований в эритроцитах животных после 

технологического стресса, было отмечено увеличение активности СОД, 

максимально активность фермента изменилась на час и сутки эксперимента 

относительно интактной группы животных. Активность каталазы в 

эритроцитах у животных после технологического стресса снизилась. 

Минимум активности фермента отмечен на сутки эксперимента. 

Полученные изменения синергизма в работе изученных ферментов 

можно рассматривать как неблагоприятный фактор, показатель 

оксидативного стресса, способствующий накоплению активных форм 

кислорода (Hough et al., 2000; Джалабова и соавт., 1999; Менабде и соавт., 

2011).  В результате замедляется утилизация Н2О2, которая накапливаясь в 

эритроцитах, вызывает цитотоксические эффекты. Н2О2 вступая в реакцию 

Фентона, способствует образованию гидроксильного радикала, обладающего 

мощным цитотоксическим потенциалом. По данным Regan E.A. et al., (2008)  

Н2О2  вызывает деградацию гемовых белков и высвобождение ионов железа 

из гемоглобина, что усиливает цитотоксическое действие Н2О2. При 

избыточной концентрации Н2О2 наблюдается инактивация каталазы и ГПО. 

Согласно исследованиям П.Г. Сторожук (2003) разнонаправленное изменение 

активностей СОД и каталазы характерно для гипоксии.  

У животных, подвергшихся воздействию НИЛИ в области уха в 

течение 5 и 15 минут после технологического стресса отмечено увеличение 

активности СОД и каталазы относительно интактной группы животных. 

Наиболее выраженные изменения СОД, обнаружены у животных, которым 

воздействовали НИЛИ на область уха в течение 15 минут. Максимум 

активности фермента у животных данной группы приходился на первые 

сутки эксперимента. На седьмые сутки исследования активность СОД 
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снизилась и достигла показателя интактной группы животных. Показатели 

каталазной активности эритроцитов в этой группе животных на час и сутки 

также были значительно выше показателей интактной группы животных. На 

7 сутки эксперимента, активность фермента статистически не отличалась от 

показателя интактной группы животных. 

У животных, которым воздействовали НИЛИ в области уха в течение 5 

минут, показатели активности каталазы эритроцитов на час и сутки 

эксперимента были выше, относительно группы животных, которым 

воздействовали НИЛИ в области уха в течение 15 минут. Полученные данные 

свидетельствуют о том, что облучение в течение 15 минут более эффективно 

действует на антиоксидантную систему (Доценко и соавт., 2010).  

Одним из важных факторов неферментативной антиоксидантной 

системы является система глутатиона, которая обеспечивает поддержание 

структурной целостности эритроцитов, защищает гемоглобин от действия 

окислителей, регулирует кислородтранспортную функцию крови (Лановенко 

и соавт., 2012; Pastore et al., 2012). Снижение уровня восстановленного GSH, 

приводит к нарушению гомеостаза Са
2+

, нарушению морфологии мембран, 

структуры цитоскелета  (Коржов и др., 2007; Кулинский и соавт., 2009;  Go, 

2011;  Deponte M., 2013). Согласно исследованиям H. Lin  et al. (2004) уровень 

восстановленного GSH наиболее критичный показатель в оценке действия 

стресса на организм, среди факторов антиоксидантной защиты. При 

исследовании уровня восстановленного GSH в эритроцитах животных после 

технологического стресса было выявлено снижение концентрации 

антиоксиданта относительно интактной группы животных, что подтверждает 

окислительное повреждение эритроцитов.   

Анализ содержания восстановленного GSH в эритроцитах крови 

животных после воздействия НИЛИ показал, что после лазерного 

воздействия, уровень восстановленного GSH увеличивается, наибольшие 

изменения отмечены на первые сутки исследования при воздействии НИЛИ в 
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область уха в течение 15 минут относительно интактной группы животных. 

Содержание продуктов перекисного окисления липидов одна из 

важных характеристик функционирования антиоксидантной системы. Один 

из таких продуктов - малоновый диальдегид (МДА), первичный медиатор 

стресса, способный вступать в реакции с аминосодержащими соединениями, 

что приводит к внутри- и межмолекулярным сшивкам и нарушениям 

функций белков (Davies et al., 2014). Согласно полученным данным, у 

животных при технологическом стрессе уровень МДА на протяжении всего 

эксперимента был повышен относительно интактных животных. При 

действии НИЛИ зарегистрировано снижение концентрации МДА. Значимое 

снижение концентрации МДА, в среднем на 40% при действии НИЛИ 

относительно стрессированных животных наблюдалось при облучении 

животных НИЛИ в течение 5 минут. При воздействии НИЛИ в течение 15 

мин уровень МДА в эритроцитах через сутки восстанавливался до значений 

интактной группы животных. 

Одной из задач нашего исследования является выяснение 

закономерностей между оптико-геометрическими показателями эритроцитов 

и показателями их метаболизма, что  позволит разработать схему применения 

НИЛИ в животноводстве.  

В ходе исследования обнаружены корреляционные зависимости между 

следующими показателями: фазовым диаметром – концентрацией АТФ; 

содержанием 2,3 ДФГ; фазовой высотой — концентрацией МДА. Рост 

фазового диаметра наблюдался при уменьшении концентрации АТФ и 

увеличении содержания 2,3 ДФГ, рост фазовой высоты при увеличении 

концентрации МДА в клетках (табл. 5).   

Таким образом, технологический стресс вызывал негативное 

воздействие на эритроциты, что проявилось в снижении ЭФПЭ, 

концентрации АТФ, активности Na
+
/K

+
-АТФ-азы, повышении 

липопероксидации, концентрации 2,3 ДФГ и изменение морфологии 
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эритроцитов. Показано, что негативные процессы, вызванные действием 

технологического стресса, нивелировались при использовании НИЛИ. 

 

Таблица 5. 

Корреляционная зависимость метаболических и окислительных показателей 

от фазовых параметров эритроцитов у коров при стрессе и действии НИЛИ  

(n=40) 
 

Группа животных  АТФ 2,3 ДФГ  МДА 

Интактные Фазовый 

диаметр 

-0,86 ** 0,81** Фазовая 

высота 

0,82 ** 

Стресс -0,98 * 0,99 * 0,97 * 

Стресс+НИЛИ 5 мин -0,92 ** 0,96 * 0,95 ** 

Стресс+НИЛИ 15 мин -0,97 * 0,96 *  0,97 * 

 

Примечание: * р<0,01, ** р<0,05 

 

Обсуждая полученные результаты исследований необходимо отметить, 

что при усиление ПОЛ - универсальный механизм повреждения клеток  

(Миронов и соавт., 2012). Усиление окислительных процессов приводит к 

окислительной модификации биомолекул, изменению активности 

ферментативных систем, нарушению структуры мембран (Рязанцева и соавт., 

2009). Усиление липоперокисдации вызывает каскад событий, который 

проявляется в изменении морфологической структуры клеток. 

Образующийся МДА, являющийся поперечно-сшивающим реагентом 

(Владимиров, 2000), приводит к нарушению компектной структуры 

спектрина. Спектрин помимо структурной функции, обеспечивает 

мембранную проницаемость, он оказывает регулирующее влияние на работу  

АТФаз, взаимосвязанных с комплексом спектрин-актин (Bennett et al., 2009). 

При этом, Na
+
/К

+
-АТФаза является липидзависимым ферментом, активность 

которой снижается при развитии стресс реакции и сочетается со снижением 

поверхностного заряда эритроцитов. Угнетение активности Na
+
/ К

+
-АТФазы 

приводит к увеличению концентрации внутриклеточного Са
2+ 

(Forman et al., 

2004). Увеличение концентрации внутриклеточного кальция вызывает 

активацию скрамблазы, определяющей перемещение фосфатидилсерина на 



57 

 

 

 

 

наружныу поверхность эритроцитарной мембраны. Выход 

фосфатидилсерина на внешнюю поверхность эритроцитов способствует 

изменению формы и как следствие, переход дискоцитов в эхиноциты и 

стоматоциты (Koshkaryev et al., 2003). Увеличение концентрации Са
2+

 в 

цитозоле способствует снижению вязкости и уменьшению деформации 

эритроцитов (Oonishi et al, 1997; Sauer et al., 2000), изменению заряда 

мембраны, нарушению взаимодействия между компонентами цитоскелета и 

мембранными белками (Greenwalt, 2006; Alaarg et al., 2013), повышению 

хрупкости клеток и апоптозу клеток (Diez-Silva et al., 2010).  

Кроме того, повышение измененных форм эритроцитов в группе 

животных после технологического стресса, можно объяснить изменением 

структуры клеточной мембран вследствие взаимодействия ее рецепторов с 

основными стресс-реализующими гормонами. Повышение содержания 

катехоламинов приводит к подавлению активности Na
+
/К

+
-АТФазы и, 

накоплению кальция в цитозоле эритроцита, что изменяет межмолекулярные 

взаимодействия (Маслова, 2005; Дерюгина и соавт., 2020).  

Липиды эритроцитарных мембран регулирующие избирательность и 

функционирование ферментов, при дезорганизации становятся субстратом 

для активных форм кислорода, активации процессов перекисного окисления 

липидов, что приводит к потере клеток регулировать постоянство ионов, 

концентрацию антиоксидантов, работу мембрансвязанных ферментов, и в 

конечном итоге, способствует необратимым нарушениям структурно-

функционального статуса клеток (Маслова, 2005). 

Важнейшей регуляторной системой клеток является система 

свободнорадикальных процессов, с которой связаны многие биологические 

явления. Считается, что АФК играют ключевую роль в контроле клеточных 

функций. Кроме того, АФК могут непосредственно повреждать жизненно 

важные клеточные компоненты, такие как липиды и белки (Siems et al., 2000).  



58 

 

 

 

 

При этом в отношении НИЛИ  выявлена активация антиоксидантной 

защиты (Kujawa et al., 2014).  В частности, НИЛИ действует непосредственно 

на ферменты-антиоксиданты, являющиеся молекулами-акцепторами, спектр 

поглощения которых совпадает со спектром излучения лазера. При 

поглощении излучения ферменты запускают регулируемые ими 

биохимические реакции (Брилль и соавт., 1999).  

Можно предположить, что при действии НИЛИ преимущественно 

работает комплекс ферментов-антиокидантов (каталаза, церуллоплазмин, 

супероксиддисмутаза, дегидрогеназы). В целом они эффективно 

нейтрализует перекись водорода (Кулинский и соавт., 1990).  

Антиоксидантные эффекты НИЛИ, вероятно, определяют 

стабилизацию клеточной мембраны и восстановление морфологии и ЭФПЭ. 

В свою очередь, увеличение  электроотрицательности мембран эритроцитов 

и, следовательно, позитивное изменение микрореологических свойств 

эритроцитов, может определить улучшение газотранспортной функции и 

метаболических процессов в целостном организме.  

Оценка электрофоретической подвижности эритроцитов - интегральной 

характеристикой состояния мембран и объективного показателя развития 

стресса позволяет изучить фазность протекания стрессовой реакции. 

Снижение ЭФПЭ отмечается при патологии и напряжении функций 

организма, обусловлено активацией симпато-адреналовой системы, рост 

показателя наблюдается в период выздоровления, либо в фазу повышения 

резистентности организма при развитии стресса (Дерюгина и соавт., 2018; 

2020). Выявленные нами изменения ЭФПЭ позволяют заключить, что 

воздействие НИЛИ приводит к ограничению стрессовой реакции как на 

уровне клеток, так и в целом на уровне организма. 

Кроме того, необходимо отметить, что в работах последних 

десятилетий установлена высокая корреляция между изменениями свойств 

мембран форменных элементов крови и характеристиками гомеостаза клеток 
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внутренних органов (Мойсеенко и соавт., 2007). С учетом вышеизложенного, 

можно предположить, что НИЛИ оказывает корригирующее действие при 

технологическом стрессе и стимулирует процессы защиты и адаптации, т.е. 

механизмы саногенеза животных с нарушенными функциями гомеостаза 

вследствие действия различных стрессовых факторов.  

Показано, что под влиянием НИЛИ эндотелий восстанавливается, 

отмечена реактивация поврежденных ферментов, активация анаболических 

процессов, усиливается транскапиллярное кровообращение, улучшается 

энергетический метаболизм, нормализуется проницаемость сосудисто-

тканевых барьеров (Гейниц и соавт., 2006).  

При этом электромагнитная природа НИЛИ предполагает возможность 

его взаимодействия с множеством регуляторных механизмов в живых 

системах, как непосредственного воздействия на клетки, так и опосредовано 

через стресс-реализующие механизма. Однако недостаточно ясна роль 

внутриклеточных и межклеточных сигнальных систем в опосредовании 

эффектов НИЛИ. Далее были проведены исследования действия НИЛИ на 

изолированных эритроцитах для выявления непосредственного влияния 

НИЛИ на клетки, а так же действия НИЛИ на эритроциты, инкубированные с 

адреналином и кортизолом – стресс-реализующими гормонами, 

концентрация которых в крови увеличивается при активации симпато-

адреналовой и гипофизарно-надпочечниковой систем. Данное исследование 

предполагает раскрытие роли стресс-систем в реализации действия НИЛИ. 

Для исследования механизмов действия НИЛИ было проведено исследование 

действия НИЛИ на эритроциты инкубированные с глутаровым альдегидом и 

α- и β-блокаторами адренорецепторов.  

Результаты данного раздела диссертации отражены в публикациях: 

Дерюгина А.В., Иващенко М.Н., Петров В.А., Белов А.А. Изменение формы 

эритроцитов крупного рогатого скота  при технологическом стрессе // 

Естественные и технические науки. - 2020. - №6 (144). - С. 86-88; Дерюгина 

https://www.elibrary.ru/contents.asp?id=43099960
https://www.elibrary.ru/contents.asp?id=43099960&selid=43099979
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А.В., Иващенко М.Н., Белов А.А., Петров В.А. Действие низкоинтенсивного 

лазерного излучения различных диапазонов на морфологию эритроцитов // 

Ветеринария, зоотехния и биотехнология. - 2020. - №8. - С. 78-83.   

 

3.2. Действие технологического стресса и НИЛИ на 

морфофункциональные характеристики эритроцитов крови коров в 

условиях in vitro 

 

Визуализация эритроцитов крови нестрессированных коров методом 

лазерной интерференционной микроскопии показала, что клетки имели 

двояковогнутую форму, относительно гладкую поверхность с незначительной 

неоднородностью. После действия НИЛИ на эритроциты нестрессированных 

коров форма эритроцитов сохранялась, но на поверхности регистрировались 

«шероховатости» с выростами и выпуклостями (рис. 7 А), фазовые 

характеристики имели тенденцию к увеличению. Фазовые портреты 

стрессированных животных характеризовались появлением значительного 

числа выростов клеточной поверхности, вследствие чего эритроциты 

приобретали форму эхиноцитов (рис. 7 Б, В), диаметр клеток и толщина в 

области краев уменьшались, а размер центральной зоны увеличивался, 

регистрировалось достоверно значимое увеличение оптико-геометрических 

показателей эритроцитов относительно значений тех же показателей у 

интактной группы животных (табл. 6).  

Воздействие НИЛИ на эритроциты стрессированных животных 

способствовало увеличению дискоцитов за счет уменьшения эхиноцитов 

(табл. 7), регистрировалось уменьшение фазового диаметра и фазовой 

высоты относительно показателей стрессированных животных. 

Поверхностная архитектоника характеризовалась уменьшением или полным 

нивелированием шероховатости поверхности клеток (рис. 7 Г), сохранялись 

стоматоциты и дегенеративно-измененные клетки. Происходило уменьшение 

https://www.elibrary.ru/contents.asp?id=43985270
https://www.elibrary.ru/contents.asp?id=43985270&selid=43985280
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морфологически измененных клеток за счет уменьшения пула микроцитов с 

эхиноцитарной трансформацией (табл. 6, 7). Отмечено сохранение 

предгемолитических эритроцитов - стоматоцитов и дегенеративно-

измененных клеток и эритроцитов с увеличенным размером клеток (табл. 8). 

 

 

  

А                        Б                         В                            Г                       Д 

Рис. 7. Фазово-интерференционные изображения эритроцитов коров: А – 

типичные 3D-изображения эритроцитов при действии НИЛИ, Б, В – 

типичные 3D-изображения эритроцитов при стрессе, Г – типичные 3D-

изображения эритроцитов при действии НИЛИ на фоне стресса, Д – 

дискоцит.  

 

  

Таблица 6. 

Фазометрия эритроцитов исследуемых групп  
 

Группа  
Фазовый диаметр 

эритроцитов, мкм 

Фазовая высота 

эритроцитов, нм 

Интактные  4,55±0,03  0,21±0,02  

Интактные+НИЛИ 4,59±0,04° 0,22±0,01°  

Стресс 4,84±0,06* 0,27±0,02* 

Стресс+НИЛИ 5 мин 4,72±0,03*° 0,24±0,03° 

Стресс+НИЛИ 15 мин 4,68±0,02*° 0,26±0,04° 

 

Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений интактной группы, р≤0,05; «°» –статистически значимые различия относительно 

значений стрессированной группы, р≤0,05. 
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 Таблица 7. 

Морфология эритроцитов исследуемых групп, %  
 

Группа  

Эхиноциты Стоматоциты Дегенир. 

измененные 

эритроциты 

Дискоциты 

Интактные  
7,89±0,98 3,32±0,12 1,53±0,22 87,26±1,15 

 

Интактные+НИЛИ 
6,89±0,85° 3,01±0,48° 1,15±0,32° 88,95±1,64° 

  

Стресс 
46,95±1,12* 10,59±1,00* 5,32±0,87* 37,14±2,32* 

 

Стресс+НИЛИ 

5 мин 

17,49±1,64*° 8,15±0,37*° 3,19±0,38*° 71,17±2,53*° 

Стресс+НИЛИ  

15 мин 

18,42±2,78*° 8,19±0,75*° 4,25±0,66* 69,14±4,68*° 

 

Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений интактной группы, р≤0,05; «°» –статистически значимые различия относительно 

значений стрессированной группы, р≤0,05. 

 

Таблица 8. 

Распределение эритроцитов по диаметру в исследуемых группах, %  

Группа Нормоциты Микроциты  Макроциты 

Интактная 87,23±0,51 

 

8,00±0,46 4,77±0,62 

Интактная+НИЛИ 90,20±0,71 6,73±0,66 3,07±0,17 

Стресс  33,19±0,71* 50,44±0,76* 16,37±1,05*  

Стресс+НИЛИ  

5 мин 

59,42±0,53*° 

 

22,16±0,31*
°
 18,42±0,75*° 

 

Стресс+НИЛИ  

15 мин 

58,60±0,49*
°
 27,25±0,63*

°
 14,15±0,68* 

 

Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений интактной группы, р≤0,05; «°» –статистически значимые различия относительно 

значений стрессированной группы, р≤0,05. 
 

При оценке электрокинетических и метаболических показателей 

эритроцитов после стресса было выявлено снижение ЭФПЭ, увеличение 

концентрации МДА и 2,3 ДФГ на фоне снижения концентрации АТФ и 

активности Na
+
/K

+
-АТФазы относительно показателей интактной группы 
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животных. Действие НИЛИ на эритроциты от стрессированных животных 

увеличивало электроотрицательность, восстанавливало концентрацию АТФ, 

активность Na
+
/K

+
-АТФазы и снижало уровень липопероксидации до 

показателей интактных животных (табл. 9). 

Таблица 9. 

Электрокинетические и метаболические показатели 

эритроцитов исследуемых групп 
  

Группа ЭФПЭ 

(мкм см 

Вˉ¹сˉ¹) 

МДА 

(нМоль/мл) 

Na
+
/K

+
-АТФаза 

(мкмоль/мл) 

АТФ 

(мкмоль/мл) 

2,3 ДФГ 

(мкмоль/мл) 

Интактные  

 

1,09±0,08 2,04±0,33 2,91±0,66 1,09±0,34 3,28±0,55 

Интактные 

+НИЛИ 

1,01±0,10 2,25±0,31 2,51±0,50 

 

1,19±0,32 4,08±0,58 

Стресс 

 

0,75±0,07* 3,37±0,45* 1,85±0,35* 0,57±0,26* 5,34±0,61* 

Стресс+НИЛИ  

5 мин 

1,06±0,16° 2,53±0,25° 2,22±0,32° 0,89±0,25° 4,82±0,42*° 

Стресс+НИЛИ  

15 мин 

1,09±0,11° 2,79±0,33° 2,34±0,42° 1,01±0,27° 4,66±0,38*° 

 

Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений интактной группы, р≤0,05; «°» –статистически значимые различия относительно 

значений стрессированной группы, р≤0,05. 
 

Выявлена корреляционная зависимость между фазовой высотой и 

концентрацией МДА (R=0,93), фазовым диаметром и концентрацией 2,3ДФГ 

(R=0,96); сильная обратная корреляция установлена между фазовым 

диаметром и концентрацией АТФ (R= -0,91) при стрессе. При действии 

НИЛИ на фоне стрессе показана зависимость между фазовой высотой и 

концентрацией МДА (R=0,90), фазовым диаметром и концентрацией 2,3ДФГ 

(R=0,98); между фазовым диаметром и концентрацией АТФ (R= -0,97) 

Таким образом, НИЛИ, проявило действие на эритроциты коров после 

технологического стресса, тогда как на эритроциты нестрессированных коров 

не оказывало значимого воздействия. Данное положение согласуется с 

литературными данными, согласно которым отмечено, что в норме клеточная 

среда оптимальна и эффекты НИЛИ не столь выражены (Spodaryk, 2001), 
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тогда как в патологических условиях НИЛИ будет иметь гораздо более 

выраженные эффекты (Karu, 2002).  

Действие НИЛИ на стрессированные эритроциты оказывало влияние 

на морфологические и функциональные свойства эритроцитов, что 

сочеталось с изменением фазовых показателей. Следует подчеркнуть, что при 

действии НИЛИ не происходило полного восстановления морфологически 

измененных клеток. НИЛИ фактически не изменяло количества макроцитов и 

количество микроцитов уменьшалось при действии НИЛИ в 2 раза. При этом 

сохранялись эритроциты с увеличенной сферичностью клеток. Вероятно, 

некротически измененные клетки и клетки с необратимым процессом 

повреждения не чувствительны к действию НИЛИ. Кроме того, при действии 

НИЛИ на стрессированные  

НИЛИ способствовало восстановлению рельефа поверхности 

эритроцита. Показано, что действие НИЛИ приводит к уменьшению размера 

молекулярных структур на поверхности мембран эритроцитов, увеличенных 

после действия на них свободных радикалов (Cui et al., 2007; Deryugina et al., 

2020). Восстановление морфологии эритроцитов можно объяснить действием 

НИЛИ через уменьшение процессов липопероксидации, а так же через 

изменение скорости гликолиза. Есть мнение, что изменение активности 

ферментов при действии НИЛИ, связано с их структурной перестройкой,   

переходом в оптимальную на данный момент конформацию (Kassak et al., 

2006). Увеличение активности гликолиза определяет рост органических 

фосфатов в клетках. НИЛИ вызывает усиление гликолиза в эритроцитах. 

Изменение содержания органических фосфатов в клетке вызывает целый ряд 

структурных перестроек эритроцитарных мембран (Mattecci et al., 1992). 

АТФ и 2,3 ДФГ определяют фосфорилирование  мембранных белков и их 

подвижность  (Крылов и соавт., 2014). 

Таким образом, НИЛИ усиливает синтез макроэргов, что повышает 

деформируемость эритроцитов, стабилизирет их мембраны, изменяет 
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процессы перекисного окисления липидов в направлении образования 

меньших количеств конечных продуктов окисления. Данные эффекты могут 

быть связаны непосредственным действием лазерного излучения на клетку, 

обусловленным фотостимулирующим действием, снижением микровязкости 

мембраны, улучшением транспортных и ферментативных функций (Schindl et 

al., 2002). Однако показанное значимое воздействие НИЛИ на 

стрессированные эритроциты позволяет предположить, что действие НИЛИ 

определяется функциональным и метаболическим состоянием эритроцитов 

(Дерюгина и соавт., 2021). Далее был проведен анализ действия НИЛИ на 

фоне адреналина и кортизола – основных стресс-реализующих гормонов, а 

так же изучен вклад различных структур эритроцитов в реализации действия 

НИЛИ. 

Результаты данного раздела диссертации отражены в публикациях: 

Deryugina A.V.,  Ivashchenko М.N., Ignatyev P.S., Belov A.A., Talamanova M.N., 

Petrov V.А. Research of Erythrocytes Membranes Change by Laser Interference 

Microscopy // Opera Med et Physiologica. - 2020. - Vol. 7 (2). - Р. 5-11; Дерюгина 

А.В., Иващенко М.Н., Игнатьев П.С., Белов А.А., Петров В.А. 

Диагностические возможности анализа эритроцитов методом лазерной 

интерференционной микроскопии // Клиническая лабораторная диагностика. 

- 2021. - Т.66, №1. - С. 22-25.  

 

3.3. Исследование морфоструктурного и функционального состояния 

модифицированных эритроцитов при стрессе и действии НИЛИ в 

условиях  in vitro 

 

В ходе проведенных исследований in vitro выявлено, что модификация 

клеток адреналином определила уменьшение количества дискоцитов за счет 

увеличения стоматоцитов и дегенеративно-изменѐнных форм клеток. 

Инкубация эритроцитов с кортизолом и с α-блокатором определила 
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уменьшение эхиноцитарной трансформации клеток. Воздействие глутарового 

альдегида и β-адреноблокатора не приводило к значимым изменениям 

морфологии эритроцитов (табл. 10). 

 

Таблица 10. 

Морфологические формы эритроцитов крупного рогатого скота 

на фоне различной модификации мембраны, % 

 
Группа Эхиноциты Стоматоциты Дегениративно 

изм. эр. 

Дискоциты 

Без воздействия НИЛИ 

 

Интактные 3,45±0,4 0,70±0,3 3,10±0,8 92,75±1,2 

 

Адреналин 3,18±0,6 2,70±0,4* 4,70±0,6* 89,4±1,0* 

 

Кортизол 2,30±0,5* 0,43±0,2 2,48±0,7 94,79±0,9 

 

β-адреноблокатор 2,58±0,6 0,70±0,3 2,75±0,6 93,98±0,9 

 

α-адреноблокатор 1,50±0,5* 1,20±0,2 3,00±0,7 94,5±1,2 

 

Гутаровый альдегид 3,48±0,4 0,78±0,2 2,13±0,4 92,63±0,8 

С воздействием НИЛИ 

 

НИЛИ 0,60±0,1* 1,10±0,2 2,80±0,5 95,50±0,8* 

 

Адреналин 4,80±0,4* " 1,28±0,2 *" 3,78±0,6 90,14±0,9* **  

" 

Кортизол 0,63±0,05*" 0,63±0,3** 2,80±0,6 95,94±0,8* 

 

β-адреноблокатор 2,08±0,6* ** 1,02±0,2 2,83±0,6 94,07±0,8 

 

α-адреноблокатор 0,80±0,5* 1,30±0,3 2,95±0,7 94,95±1,2 

 

Гутаровый альдегид 3,16±0,4 0,91±0,4 2,45±0,4 93,48±0,8 

 
Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений интактной группы, р≤0,05; «**» –статистически значимые различия 

относительно значений к группе с НИЛИ, р≤0,05; «"»–статистически значимые различия 

относительно значений с НИЛИ по отношению без воздействия НИЛИ в соответствующих 

группах. 
 

Влияние НИЛИ на эритроциты, инкубированные с адреналином, 

определило увеличение количества эхиноцитов и снижение количества 
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стоматоцитов относительно моновоздействия адреналина; при действии на 

эритроциты преинкубированные с кортизолом, α- и β-блокаторами 

адренорецепторов уменьшалось количество эхиноцитов относительно 

моновоздействий. На фоне инкубации с глутаровым альдегидом облучение 

клеток не вызывало значимых изменений.  

Интерференционно-микроскопические исследование эритроцитов, 

инкубированных с адреналином, сопровождались появлением на 

поверхности мембраны выпуклых уплотнений, отростков, увеличением 

сферичность клеток (рис. 8 А). Прогрессировало содержание необратимо 

измененных форм (в виде «спущенного мяча») (рис. 8 Б). 

 

 

А Б В 

  

 Г  Д  Е 

 

Рис. 8. Фазово-интерференционные изображения эритроцитов коров на фоне 

различной модификации мембраны эритроцитов: типичные 3D-изображения 

эритроцитов при действии адреналина (А, Б), кортизола (В), глутарового 

альдегила (Г), β-адреноблокатора (Д), α-адреноблокатора (Е). 

 



68 

 

 

 

 

При инкубации эритроцитов с кортизолом на поверхности клеток 

появлялись многочисленные мезополосы, поверхность дискоитов была 

неровной с выпуклостями (рис. 8 В). 

После взаимодействия эритроцитов с глутаровым альдегидом (рис. 8 

Г), β-адреноблокатором (рис. 8 Д) происходило углубление центра клетки, 

при действии α–адреноблокатора в большей степени наблюдалось стомато-

эхиноцитарная трансформация клеток (рис. 8 Е). 

  

 А  Б В 

 

 

  Г  Д  Е 

 

Рис. 9. Фазово-интерференционные изображения эритроцитов коров при 

действии НИЛИ на фоне различной модификации мембраны эритроцитов: 

типичные 3D-изображения эритроцитов при действии кортизола (А, Г), 

глутарового альдегида (Б), адреналина (В), β-адреноблокатора (Д), α-

адреноблокатора (Е). 
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При действии НИЛИ на эритроциты после инкубации с исследуемыми 

соединениями клетки имели различную кривизну и глубину центрального 

углубления: при действии НИЛИ на фоне кортизола (рис. 9 А) и глутарового 

альдегида (рис. 9 Б) наблюдалась максимальное уменьшение центральной 

впадины, наименьшее - при действии адреналина (рис. 9 В). При этом форма 

эритроцитов при действии НИЛИ на фоне кортизола приближалась к 

дискоидальной (рис. 9 А), хотя и сохранялась выраженность мезополос (рис. 

9 Г). Действие НИЛИ на эритроциты, инкубированные с адреналином, 

сопровождалось сохранением выраженных выпуклых уплотнений 

поверхности с сохранением морфологически измененных форм клеток. При 

воздействии НИЛИ на фоне α– и β-адреноблокаторов снижалась 

выраженность эхиноцитарно-стомацитарной трансформации (рис. 9 Д, Е).  

Результаты исследования оптико-геометрических параметров: фазового 

диаметра и фазовой высоты эритроцитов, показали, что фазовый диаметр 

эритроцитов увеличивался при действии на эритроциты адреналина и  

глутарового альдегида и продолжал увеличиваться при действии НИЛИ на 

фоне глутаровой фиксации и адреналина (табл. 11). Снижение фазового 

фазового диаметра относительно данного показателя интактных клеток 

наблюдалось при инкубации эритроцитов с кортизолом, α- и β-блокаторами 

адренорецепторов. 

Влияние НИЛИ на эритроциты без дополнительного воздействия не 

выявило значимого изменения показателя. В случае действия НИЛИ на фоне 

инкубации эритроцитов с кортизолом, α- и β-адреноблокаторами происходило 

дальнейшее уменьшение фазового диаметра клеток по отношению к 

соответствующему моновоздействию. Подсчет корреляционных 

зависимостей выявил, что рост фазового диаметра сопровождается 

увеличением концентрации 2,3 ДФГ (R=0,678) и снижением концентрации 

АТФ (R=0,848) т.е. усилением энергетического истощения эритроцитов 

сопровождалось ростом фазового диаметра.  
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Таблица 11. 

Показатели фазовых портретов эритроцитов  крови крупного рогатого скота 

при модификации их структуры 

 

Исследуемые вещества Фазовый диаметр, 

мкм 

Фазовая высота, 

нм 

Интактные 4,54±0,01 216,8±4,66 

НИЛИ 4,57±0,03   223,3±4,76 

Адреналин 4,58±0,02 *  225,4±4,62* 

Адреналин + НИЛИ 4,67±0,04 * ** 219,2±4,72  

Кортизол 4,36±0,03 * ** 177,8±6,09 * ** 

Кортизол + НИЛИ 4,28±0,05 * ** 145,4±4,59 * ** 

Глутаровый альдегид 4,65±0,05 *  217,7±2,87 ** 

Глутаровый альдегид + НИЛИ 4,70±0,07 * ** 214,5±2,66 ** 

β-адреноблокатор 4,21±0,03* ** 158,4±2,76 * ** 

β-адреноблокатор + НИЛИ 4,08±0,04 * ** 154,0±2,88 * ** 

α-адреноблокатор 4,58±0,04   188,4±4,16* ** 

α-адреноблокатор + НИЛИ 4,55±0,03 185,8±3,90 * ** 

 

Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений интактной группы, р≤0,05; «**» –статистически значимые различия 

относительно значений группы НИЛИ, р≤0,05. 

 

 

Анализ фазовой высоты эритроцитов выявил увеличение показателя 

при инкубации эритроцитов с адреналином и тенденцию к увеличению при 

действии НИЛИ и глутарового альдегида относительно значений интактных 

клеток. Фазовая высота снижалась при инкубации клеток с кортизолом, α- и 

β--блокаторами адренорецепторов относительно значений интактной группы 

(табл. 11). Действие НИЛИ на исследуемые группы эритроцитов вызывало 

снижение фазовой высоты относительно значений, полученных при 

моновоздействии. Наиболее выраженные изменения показателя 

регистрировались при действии НИЛИ на фоне кортизола и β-блокатора 

адренорецепторов. Корреляционные зависимости выявили снижение 

фазового диаметра при уменьшении процессов липопероксидации и 
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уменьшении концентрации МДА (R=0,96).  

Предполагается, что фазовая высота, так же как и показатель 

преломления, могут характеризовать концентрацию и количество вещества в 

клетке, а также интенсивность метаболических процессов (Таганов и соавт., 

2011). 

Исследование концентрации МДА при действии используемых в работе 

веществ показало, что концентрация МДА повышалась при действии 

адреналина и глутарового альдегида относительно данных интактной группы, 

тогда как при действии α- и β-адреноблокаторов, кортизола отмечено 

снижение концентрации МДА относительно значений интактной группы 

соответственно (табл. 12).  

Таблица 12. 

Влияние различных факторов на концентрацию малонового диальдегида 

(нМоль/мл) в эритроцитах 

 
Воздействие НИЛИ Без НИЛИ 

Интактные  0,9029 ± 0,0582 

НИЛИ 0,9855 ± 0,0902   

Адреналин 1,1620 ± 0,0980 * " 1,2167 ± 0,0822 * 

Кортизол 0,5007 ± 0,0923 * **  0,6859 ± 0,0995 *  

α-адреноблокатор 0,6490 ± 0,0795 * **  0,7400 ± 0,0973 *  

β-адреноблокатор 0,5500 ± 0,0681 *   0,5640 ± 0,0985 *  

Глутаровый альдегид 1,0047 ± 0,0875  1,0833 ± 0,0803* 

 

Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений интактной группы, р≤0,05; «**» – статистически значимые различия 

относительно значений группы с воздействием НИЛИ, р≤0,05; «"» –  статистически 

значимые различия в группе с воздействием НИЛИ по отношению к группе без 

воздействия НИЛИ, р≤0,05. 
 

Действие НИЛИ определило снижение концентрации МДА в 

исследуемых сериях по сравнению с соответствующим моновоздействием. 

Исследование концентрации 2,3 ДФГ в эритроцитах выявило, что 
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инкубация эритроцитов с адреналином, кортизолом, β-блокатором 

адренорецепторов приводили к снижению содержания 2,3 ДФГ в 

эритроцитах. Действие α-адреноблокатора и глутаровая фиксация не 

изменило значение данного показателя относительно значений интактной 

группы (табл. 13). Тенденция к снижению концентрации 2,3 ДФГ была 

зарегистрирована в группе с глутаровым альдегидом. Действие НИЛИ на 

эритроциты, преинкубированные с адреналином, кортизолом, 

адреноблокаторами проявилось в росте концентрации 2,3 ДФГ, не было 

выявлено значимых изменений в серии с глутаровым альдегидом по 

отношению к уровню показателей без воздействия НИЛИ. 

Таблица 13. 

Влияние различных факторов на концентрацию 2,3 ДФГ  

(мк моль/мл эритроцитов) в эритроцитах  

 
Воздействие НИЛИ Без НИЛИ 

Интактные  3,12±0,25 

НИЛИ 3,36±0,38   

Адреналин 3,16±0,36  " 2,36±0,26* 

Кортизол 2,97±0,23**  2,47±0,25*  

α-адреноблокатор 3,61±0,21*  3,56±0,41 

β-адреноблокатор 3,03±0,32  " 2,30±0,34*  

Глутаровый альдегид 2,97 ± 0,24  2,89 ± 0,23 

 

Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений интактной группы, р≤0,05; «**» – статистически значимые различия 

относительно значений группы с воздействием НИЛИ, р≤0,05; «"» –  статистически 

значимые различия в группе с воздействием НИЛИ по отношению к группе без 

воздействия НИЛИ, р≤0,05. 
 

Исследование концентрации АТФ в эритроцитах показало, что 

инкубация эритроцитов с адреналином приводила к снижению показателя 

относительно интактной группы. При действии β-блокатора 

адренорецепторов регистрировался рост показателя. В остальных вариантах 

действие исследуемых веществ не вызывало значимых изменений показателя 



73 

 

 

 

 

(табл. 14). Действие НИЛИ на эритроциты после предварительной инкубации 

с кортизолом и блокаторами адренорецепторов вызывало рост концентрации 

АТФ.  Преинкубация с адреналином вызывала нивелирование эффектов 

НИЛИ и приводила к снижению концентрации АТФ относительно 

моновоздействия адреналина. При глутаровой фиксации клеток не 

регистрировалоось значимых изменений относительно значений интактной 

группы.  

Таблица 14. 

Влияние различных факторов на концентрацию АТФ (мк моль/мл 

эритроцитов) в эритроцитах  
 

Воздействие НИЛИ Без НИЛИ 

Интактные  1,14±0,09 

НИЛИ 1,20±0,11  

Адреналин 0,70±0,08* **  0,89±0,11* 

Кортизол 1,36±0,12*  1,26±0,10 

α-адреноблокатор 1,13±0,09 1,10±0,09 

β-адреноблокатор 1,45±0,10*  1,31±0,14* 

Глутаровый альдегид 0,99 ± 0,10 ** 1,01±0,09 

 

Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений интактной группы, р≤0,05; «**» – статистически значимые различия 

относительно значений группы с воздействием НИЛИ, р≤0,05. 
 

ЭФПЭ при действии адреналина и на фоне альфа-адреноблокатора 

снижалась, при действии кортизола – увеличивалась и значимо не изменялась 

при действии НИЛИ, β-блокатора адренорецепторов и глутаровой фиксации 

относительно значений интактной группы (табл. 15).  

Действие НИЛИ на эритроциты, предварительно инкубированные с 

адреналином, кортизолом и α-блокатором вызвало рост ЭФПЭ относительно 

уровня значений без воздействия НИЛИ. 
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Таблица 15. 

Электрофоретическая подвижность эритроцитов  (мкм см Вˉ¹сˉ¹) при 

модификации мембраны и действии НИЛИ 

 
Тип воздействия НИЛИ Без НИЛИ 

Интактные   0,9028 ± 0,0565 

НИЛИ 1,1076 ± 0,0488  

Адреналин 0,8709 ± 0,0708 ** 0,8055 ± 0,0412* 

Кортизол  1,1947 ±  0,0626* ** 1,1336 ± 0,0581* 

α-адреноблокатор 0,7606 ± 0,1535 * " 0,4679 ± 0,0433 * 

β-адреноблокатор 1,0387 ± 0,1683 0,8543 ± 0,1192 

Глутаровый альдегид 1,0855 ± 0,1928 0,9606  ± 0,0300 

 

Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений интактной группы, р≤0,05; «**» – статистически значимые различия 

относительно значений группы с воздействием НИЛИ, р≤0,05; «"» –  статистически 

значимые различия в группе с воздействием НИЛИ по отношению к группе без 

воздействия НИЛИ, р≤0,05. 
 

Анализируя полученные результаты следует отметить, что при 

действии НИЛИ на эритроциты предварительно инкубированные с 

адреналином, восстановление характеристик эритроцитов не наблюдалось, 

тогда как при действии НИЛИ на эритроциты после инкубации с кортизолом, 

эффекты НИЛИ усиливались, что проявлялось в увеличении концентрации 

органических фосфатов, ЭФПЭ и снижении концентрации МДА. 

Следовательно, на фоне истощения энергетических ресурсов эритроцитов 

при действии адреналина влияние  НИЛИ усугубляет негативные эффекты, 

связанные с усилением окислительных процессов и снижением 

энергетических ресурсов, а на фоне действия кортизола – направлено на 

нормализацию клеточных функций. Динамика показателей эритроцитов, 

полученная методом лазерной интерференционной микроскопии показала 

зависимость от функционального состояния эритроцитов и определялась 

изменением концентраций АТФ, 2,3ДФГ и МДА. 

Обсуждая полученные эффекты можно предположить реализацию 
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действия НИЛИ через адренорецепторы, которые являются белковыми 

структурами. Показано, что НИЛИ оказывает влияние на белки (Xu et al., 

2008). Мишенью действия НИЛИ считается водное окружение и лазерно-

индуцированная димеризация некоторых рецепторов, а затем их 

фосфорилирование в результате чего происходит активация сигнальных 

системы клеток (Duan et al., 2001). 

Известно, что эритроциты содержат α- и β-адренорецепторы. 

Взаимодействие адреналина с β-адренорецептором приводит к активации 

альфа-субъединицы G-белка с увеличением уровня цАМФ, которая 

активирует протеинкиназу А. Действие протенкиназы А связано с 

регулирующим влиянием данного фермента на метаболизм глюкозы. В 

частности, протеинкиназа А активирует ингибитор фосфо-протеин-

фосфотазы-1 и тем самым ингибирует фосфатазу. При этом, глюкозо-6-

фосфотаза является ключевым ферментом гликолиза. Через активацию альфа-

адренорецепторов может наблюдаться увеличение концентрации 

диацилглицерола и инозитолтрифосфата (Duan, et al., 2001). В результате 

увеличивается Ca
2+ 

и активируется протеинкиназа С (Braun et al., 2005). 

Протеинкиназы участвуют в различных функциях эритроцитов (Musashi, 

2000). Выявленная модификация действия НИЛИ при блокаде 

адренорецепторов позволяет предположить реализацию действия НИЛИ 

через сигнальные каскады, связанные с активацией адренорецепторов и 

реализующиеся через протеинкиназы.   

Известно, что НИЛИ может снижать скорость протекания ПОЛ, 

оказывать стабилизирующее влияние на жидкокристаллическую структуру 

липидного бислоя (Срубилин и соавт., 2012). Подтверждением реализации 

липидного компонента в действии НИЛИ на эритроциты являются 

эксперименты с глутаровым альдегидом, который фиксирует белки 

мембраны, образуя прочные ковалентные связи. При глутаровой фиксации 

наблюдалось проявление действия НИЛИ на ПОЛ. 
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Таким образом, влияние НИЛИ может быть результатом прямого 

фотовозбуждения нестабильных электронных (колебательных, 

вращательных) состояний молекул или атомов, описываемый каскадом 

квантовых фотофизических явлений: прямое использование энергии кванта 

света на изменение квантово-механического состояния молекулы 

фотоакцептора с последующим расходом энергии на разрыв или образование 

новых связей в этой молекуле, или на усиление еѐ химической активности. 

При этом специфичность конечного фотобиологического ответа определяется 

не на уровне первичных реакций, а на основе вторичных клеточных 

сигнальных каскадов (Karu, 2002).  

Полученные данные свидетельствуют, что действие НИЛИ реализуется 

через различные механизмы, что, вероятно, повышает эффективность его 

использования при индустриальной технологии содержания животных 

(Дерюгина и соавт., 2018; 2021). 

Для верификации эффективности действия НИЛИ в повышении 

резистентности организма коров при технологическом стрессе далее 

проведены исследования гематологических, биохимических показателей 

крови, содержания кортизола в крови коров и физиолого-биохимические 

показатели молока.  

Результаты данного раздела диссертации отражены в публикациях: 

Дерюгина А.В., Самоделкин А.Г., Иващенко М.Н., Игнатьев П.С., Таламанова 

М.Н., Белов А.А. Оценка влияния низкоинтенсивного лазерного излучения на 

морфологию эритроцитов при стрессе методом лазерной интерференционной 

микроскопии // Известия Уфимского научного центра РАН. 2018. №3 (1). С. 

108-112; Дерюгина А.В., Иващенко М.Н., Белов А.А., Игнатьев П.С., 

Метелин В.Б. Применение лазерной интерференционной микроскопии для 

оценки функционального состояния эритроцитов  // Цитология. 2021. Т. 63. № 

1. С. 74–79;  Дерюгина А.В., Иващенко М.Н., Таламанова М.Н., Белов А.А., 

Петров В.А. Структурная организация мембран эритроцитов при стрессе и 



77 

 

 

 

 

коррекции низкоинтенсивным лазерным излучением //  Актуальные вопросы 

ветеринарной биологии. 2021. №1 (49). С. 3-7.  

 

3.4. ВЛИЯНИЕ ТЕХНОЛОГИЧЕСКОГО СТРЕССА И НИЛИ НА ФИЗИОЛОГО-

БИОХИМИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ КРОВИ КРУПНОГО РОГАТОГО СКОТА  

 

Физиолого-биохимические показатели крови - индикатор работы всего 

организма и отражают степень адаптации животных к различным 

стрессирующим факторам (Ковтуненко, 2012), поэтому гематологические 

показатели крови позволяют объективно оценить характер реактивности и 

резистентности организма (Семенович и соавт., 2011). 

В связи с этим для оценки корректирующего влияния НИЛИ на 

реактивность организма коров при технологическом стрессе и влиянии 

НИЛИ были изучены некоторые гематологические показатели (табл. 16). 

Анализируя общее количество лейкоцитов в крови коров через час - 

неделю после технологического стресса было показано увеличение их 

количества. Увеличение числа лейкоцитов свидетельствует о 

сверхмобилизации защитных сил организма, в результате которого 

истощаются резервы организма (Хайруллина и соавт., 2011). В группе 

животных, после воздействия НИЛИ, повышение общего числа лейкоцитов 

регистрировалось только к первому часу после технологического стресса и с 

7 суток достигало уровня интактной группы.  

Число эритроцитов в исследуемых группах также изменилось по 

сравнению с интактной группой. В группе животных после технологического 

стресса количество эритроцитов было ниже по сравнению с интактной 

группой в течение 7 суток, что сопровождалось снижением гемоглобина и 

соответственно уменьшало кислород транспортные возможности крови при 

стрессе. У животных после воздействия НИЛИ содержание эритроцитов 

относительно интактной группы было ниже на первый час исследования. На 
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следующих этапах исследования количество эритроцитов не отличалось от 

показателей интактной группы, что сочеталось с ростом гемоглобина. 

Повышение гемоглобина указывает на более высокую интенсивность 

обменных процессов в организме (Молянова и соавт., 2021).  

Таблица 16. 

Динамика гематологических показателей крови опытных коров 

 

Группа  

животных 

Этапы 

исследования 

Эритроциты, 

*10
12

/л  

Гемоглобин, 

 г/л  

Лейкоциты, 

 *10
9
/л 

Интактные час 7,35±0,32 123±2,22 6,28±0,88 

1 сутки 7,43±0,46 121±3,41 6,17±1,16 

7 сутки 7,21±0,57 124±3,74 6,37±0,76 

Технологический 

стресс 

час 6,47±0,74* 98±3,82* 10,27 ±1,19* 

1 сутки 5,33±0,58* 99±4,74* 8,96 ± 1,09* 

7 сутки 5,84±0,84* 110±4,63* 8,77 ± 0,80*  

НИЛИ, 5 мин. час 6,56±0,42* 111±3,43* 8,98±0,55* 

1 сутки 6,72±0,48 113±2,48* 7,54 ± 1,55 

7 сутки 6,68±0,46 116±3,81* 7,12± 1,06   

НИЛИ, 15 мин. час 6,84±0,21* 118±3,62* 8,36±0,11* 

1 сутки 6,91±0,57 121±4,37 7,47 ± 1,13 

7 сутки 7,01±0,46 125±3,52 6,45± 1,25   

Норма по Кондрахину, 

2004 

 5–7,5  99–129  4,5-12,0  

 

Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений интактной группы, р≤0,05. 
 

Критериями обменных процессов и косвенными маркерами 

стрессового воздействия на организм животного служат биохимические 

показатели крови: количество общего белка, соотношение основных 

белковых фракций, активность аминотрансфераз, мочевины, глюкозы, 
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креатенина, уровня холестерина (Курденко и соавт., 2017). В таблице 17 

представлены биохимические показатели крови коров при технологическом 

стрессе и коррекции состояния организма НИЛИ.  

В условиях технологического стресса на первый час и первые сутки 

отмечено снижение в крови количества общего белка, его фракций, 

креатинина, мочевины, холестерола, отмечено повышение содержания в  

крови ферментов переаминирования по сравнению с показателями интактной 

группы. В состоянии технологического стресса содержание глюкозы, общего 

белка, альбуминов в крови было повышенным в течение 7 суток, что 

характеризует стресс-реакцию, при развитии которой происходит выброс в 

кровь адреналина, мобилизующего энергетические ресурсы организма для 

преодоления влияния стресса (Кушнерова и соавт., 2005). Отмечены 

изменения минерального обмена - гипокальциемия. 

Снижение креатинина при технологическом стрессе – конечного 

продукта метаболизма кратинфосфата и одного из компонентов остаточного 

азота, позволило оценить экскреторную функцию почек и интенсивность 

метаболизма в мышечной ткани коров. Было показало, что при 

технологическом стрессе содержание креатинина оставалось в пределах 

физиологической нормы (56 -162 ммоль/л), однако через час и сутки после 

технологического стресса уровень креатинина был ниже относительно 

интактной группы. 

Также отмечено снижение содержания холестерола, который является 

основным компонентом липидного обмена у животных. Холестерол 

используется для построения клеточных мембран, синтеза половых 

гормонов, витамина D, является предшественником желчных кислот. 

Биохимический анализ сыворотки крови через час – первые сутки после 

технологического стресса показал, что содержание холестерола было ниже 

данных интактной группы.  
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Таблица 17. 

Динамика биохимических показателей крови опытных коров 

 

Группа  

животных 

Общий 

белок, 

г/л 

Альбу- 

мины, 

% 

Глобулины,% Холес- 

терол, 

ммоль/л 

Глюкоз

а, 

ммоль 

/л 

Моче- 

вина, 

ммоль 

/л 

АЛТ, 

МЕ/

л 

АСТ, 

МЕ/л 

Креат

и нин, 

ммоль

/ л 

Са2+, 

ммоль

/ л 

Р, 

ммоль/ 

л 

   

a b γ  

Час после начала исследования 

Интактная 76± 

1,2 

45± 

1,4 

12± 

1,2 

13± 

1,3 

 

30± 

2,1 

3,07± 

0,08 

2,29± 

0,08 

4,2± 

0,09 

35± 

1,5 

75± 

2,5 

89± 

4,1 

3,11± 

0,18 

1,55 ± 

0,13 

Стресс 74± 

1,4* 

42± 

1,3* 

11± 

1,3 

17± 

1,1* 

30± 

2,2 

2,04± 

0,07* 

4,06± 

0,03* 

3,5± 

1,1 

38± 

1,2* 

89± 

2,2* 

42± 

5,6 

* 

2,51 ± 

0,22* 

1,47 ± 

0,15 

Стресс+ 

НИЛИ, 5 мин 

73± 

1,3* 

 

43± 

1,1 

12± 

1,5 

16± 

1,3* 

29± 

1,8 

2,10± 

0,07* 

3,99± 

0,05* 

3,9± 

1,0 

37± 

1,2 

86± 

2,0* 

56± 

4,4 

* 

2,62 ± 

0,17* 

1,45 ± 

0,14 

Стресс+ 

НИЛИ, 15 

мин 

71± 

1,9* 

** 

 

43± 

1,7 

12± 

1,7 

16± 

1,1* 

29± 

2,3 

2,07± 

0,09* 

4,09± 

0,04* 

3,7± 

1,2 

37± 

1,7* 

87± 

2,1* 

70± 

5,7 

* 

2,71 ± 

0,11* 

1,45 ± 

0,12 

Первые сутки после начала исследования 

Интактная 77± 

1,6 

47± 

1,4 

9± 

1,7 

10± 

1,3 

34± 

2,4 

3,07± 

0,08 

2,29± 

0,08 

4,2± 

0,09 

30± 

1,7 

74± 

2,3 

90± 

4,4 

3,03 ± 

0,25 

1,59 ± 

0,17 

Стресс 70± 

1,6* 

42± 

1,1* 

10± 

1,4 

16± 

1,7* 

32± 

2,6 

2,11± 

0,05* 

4,12± 

0,07* 

3,6± 

1,9 

37± 

1,6* 

83± 

2,3* 

52± 

5,7 

* 

2,56 ± 

0,13* 

1,56 ± 

0,25 

Стресс+ 

НИЛИ, 5 мин 

75± 

1,3 

** 

46± 

1,2 

** 

9± 

1,6 

11± 

1,2 

34± 

2,0 

 

2,56± 

0,07* 

** 

3,22± 

0,10* 

** 

3,8± 

1,6* 

 

34± 

1,5* 

82± 

3,0* 

76± 

5,0*  

** 

 

2,90 ± 

0,21 

1,58 ± 

0,20 

Стресс+ 

НИЛИ, 15 

мин 

74± 

1,9 

** 

45± 

1,6 

** 

10± 

1,5 

10± 

1,7 

35± 

2,2 

 

2,72± 

0,08* 

** 

3,07± 

0,11* 

** 

3,9± 

1,7 

 

35± 

1,3* 

84± 

3,3* 

82± 

5,4    

** 

 

2,86 ± 

0,11 

1,92 ± 

0,27 

Седьмые сутки после начала исследования 

Интактная 78± 

1,6 

45± 

1,4 

9± 

1,6 

13± 

1,7 

33± 

2,9 

3,08± 

0,02 

2,52± 

0,08 

4,2± 

0,09 

30± 

1,2 

74± 

2,3 

89± 

4,3 

3,06 ± 

0,21 

1,82 ± 

0,21 

Стресс 74± 

1,4* 

38± 

2,4* 

10± 

1,4 

12± 

1,4 

30± 

2,1 

3,13± 

0,07 

2,94± 

0,06* 

4,6± 

1,7 

32± 

1,5 

78± 

4,7 

87± 

4,7 

2,88 ± 

0,14 

1,51 ± 

0,19 

Стресс+ 

НИЛИ, 5 мин 

76± 

1,6 

 

44± 

1,8** 

10 

±1,0 

 

13± 

1,5 

33± 

1,6 

3,10± 

0,04 

 

2,55± 

0,10 ** 

4,4± 

1,8 

 

32± 

1,5 

74± 

3,2 

87± 

4,3 

2,99 ± 

0,20 

 

1,64 ± 

0,18 
 

Стресс+ 

НИЛИ, 15 

мин 

77± 

1,3 

** 

44± 

1,6** 

10 

±1,8 

 

12± 

1,9 

34± 

2,6 

3,16± 

0,06 

 

2,47± 

0,15 ** 

4,9± 

1,1 

 

33± 

1,7 

75± 

3,4 

86± 

4,4 

2,95 ± 

0,16 

 

1,84 ± 

0,16 
 

 

Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений интактной группы, р≤0,05; «**» –статистически значимые различия 

относительно значений стрессированной группы, р≤0,05. 
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Сниженный уровень холестерола в крови у животных в состоянии 

технологического стресса связан со снижением уровня метаболизма, 

уменьшением железистой ткани в вымени, также снижение содержания 

холестерола происходит при мобилизации липидов как источников энергии, 

компенсируя напряженность других видов обмена (Авылов, 2000).   

Кальций-фософорный обмен играет важную роль в молокообразовании, 

влияет на воспроизводительные способности, является показателем здоровья 

животных.  Снижение кальция так же регистрировалось через час – первые 

сутки после технологического стресса. 

Аминотрансферазы, так же были снижены на первый час – первые 

сутки после технологического стресса. Ферменты АЛТ и АСТ 

внутриклеточные, участвуют в метаболических процессах в каждой клетке 

организма. Повышенный уровень в крови аминотрансфераз - маркер 

патологических процессов, характеризует разрушение клеток и некроз 

тканей.  

При использовании НИЛИ исследуемые показатели возвращались к 

уровню значений интактной группы в течение первого часа – первых суток 

после технологического стресса. Полученные данные свидетельствуют о 

нормализации обмена веществ при действии НИЛИ и увеличении 

естественной резистентности (Белов и соавт., 2020; Дерюгина и соавт., 2021).  

Гормон коры надпочечников, кортизол оказывает влияние на все виды 

обмена веществ. Регуляцию выработки кортизола осуществляет 

адренокортикотропный гормон (АКТГ) в ответ на увеличение содержания 

адреналина, поэтому даже небольшое увеличение секреции АКТГ будет 

влиять на функциональную активность надпочечников и оказывать влияние 

на физиологическое состояние организма (Еременко и соавт., 2019). Было 

установлено, что стресс-реакция проявляется резким увеличением уровня 

кортизола в крови животных, максимальное значение содержания кортизола в 

крови отмечено в первые сутки (табл. 18).  
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Таблица 18. 

Уровень кортизола (нмоль/л) в крови коров  
 

Показатель Интактные Стресс Стресс+ 

НИЛИ 5 мин 

Стресс+ 

НИЛИ 15 мин 

До начала 

эксперимента 

18,55±2,34 18,25±2,86 16,38±3,74 19,21±1,97 

1 сутки  16,36±2,43 42,17±4,55* 

 

43,54±3,19* 38,24±4,18* 

3 сутки 17,44±1,78 32,20±2,06* 36,18±4,27* 26,25±4,11* 

 

7 сутки 17,38±2,89 18,43±1,69 18,47±2,74 20,41±4,21 

 

Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений до стресса, р≤0,05. 
Следовательно первые сутки - наиболее критические в развитии 

патологических процесса при технологическом стрессе у коров.  

Таблица 19. 

Содержание малонового диальдегида (нМоль/мл) и восстановленного 

глутатиона (нМоль/мл) в крови коров  
 

Группы животных 

 

Этапы исследования 

час сутки 7 сутки 

МДА в эритроцитах, (нМоль/мл) 

Интактные 5,91±0,023* 6,27 ± 0,01 6,45 ± 0,11 

 

Стресс 7,82±0,021* 

 

7,98 ± 0,03*  

 

7,07 ± 0,01* 

 

Стресс+НИЛИ 5 мин 6,82±0,025* 6,62 ± 0,06* ** 

 

5,35 ± 1,78 

 

Стресс+НИЛИ 15 мин 6,34±0,026* 

 

7,19 ± 0,19* ** 

 

5,96 ± 0,21 

Восстановленный GSH, (нмоль/мл) 

Интактные 18,1±1,83 

 

17,3±1,64 18,4±1,65 

Стресс 15,4±1,35* 14,7±2,03* 17,2±1,74 

 

Стресс+НИЛИ 5 мин 16,2±1,54* 

 

16,3±1,38* ** 18,7±1,28 

Стресс+НИЛИ 15 мин 13,8±1,72* ** 

 

15,7±2,04* ** 17,7±1,64 

 

Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений интактной группы, р≤0,05; «**» –статистически значимые различия 

относительно значений стрессированной группы, р≤0,05. 
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Технологический стресс отразился и на работе антиоксидантной 

системы организма коров. Обнаружено снижение уровня восстановленного 

глутатиона и значительное увеличение в крови коров МДА (табл. 19). 

К седьмым сутками после технологического стресса отмечено 

восстановление уровня кортизола до показателей интактной группы. 

Применение НИЛИ для коррекции технологического стресса и профилактики 

негативных последствий положительно отражается на уровне кортизола, что 

способствует нормализации показателей свободнорадикального окисления и 

антиоксидантной защиты (табл. 18, 19).   

Таким образом, физиолого-биохимические показатели крови 

подтверждают адаптирующее действие НИЛИ в данном диапазоне 

воздействия к действию технологического стресса организма коров. При 

проведении мероприятий для профилактике и устранению последствий 

технологического стресса у коров необходимо учитывать это обстоятельство, 

и оптимизировать существующие схемы и методики.  

3.4.1. МОЛОЧНАЯ ПРОДУКТИВНОСТЬ КОРОВ ПРИ СТРЕССЕ И 

ВОЗДЕЙСТВИИ НИЗКОИНТЕНСИВНЫМ ЛАЗЕРНЫМ ИЗЛУЧЕНИЕМ 

Черно-пестрая голштинизированная порода коров сочетает в себе 

высокую продуктивность, значительную стресс-чувствительность и низкую 

резистентность организма (Мохов, 2003; Ткачева, 2010; Вторый и соавт., 

2017; Коновалов, 2018). 

Эффективность протекания метаболизма лактирующих коров 

молочного направления определяется молочной продуктивностью. Уровень 

удоя как один из важных показателей уровня эффективности разведения 

молочного скота учитывается в период активной интенсификации 

производственных процессов в животноводческих предприятиях, которая 

приводит к снижению стрессоустойчивости животных и, как следствие, 

снижению продуктивности  (Донник, 2021). В ходе проведения работы была 

изучена молочная продуктивность, качество молока, интенсивность 
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свободнорадикального окисления липидов молока у коров черно-пестрой 

голштинизированной породы 2-й лактации (2 недели после отела) в 

животноводческом комплексе на 30-й день эксперимента. 

Органолептические показатели исследуемого молока соответствовали 

техническому регламенту на молоко и молочную продукцию: массовая доля 

жира - 2,8 – 6,0%;  массовая доля белка - не менее 2,8%,  

Использование НИЛИ способствовало повышению среднесуточного 

удоя на 15,89% (р<0,05). В группе животных, после технологического 

стресса, достоверных отличий в данном показателе не выявлено (табл. 20). 

Таблица  20. 

Изменение молочной продуктивности и качества молока при стрессе и 

воздействии НИЛИ 

 

Группа животных Молочная продуктивность, кг 

до опыта после опыта 

Интактные 44,9±2,20 43,9±1,15 

Стрессированые 30,1±2,17 32,3±2,13 

Стрессированные+НИЛИ 5 мин. 39,32±2,12 42,36±1,17* 

Стрессированные+НИЛИ 15 мин. 37,32±2,25 43,25±1,19* 

Массовая доля жира, % 

 

Интактные 5,13±0,56 5,48±0,49 

Стрессированые 4,47±0,7 4,52±0,70 

Стрессированные+НИЛИ 5 мин. 4,36±0,39 5,23±0,42 

Стрессированные+НИЛИ 15 мин. 5,66±0,49 5,77±0,53 

Массовая доля белка, % 

 

Интактные 3,20±0,08 3,73±0,18 

Стрессированые 2,82±0,18 3,06±0,24 

Стрессированные+НИЛИ 5 мин. 2,77±0,14 3,78±0,13* 

Стрессированные+НИЛИ 15 мин. 2,93±0,05 3,18±0,16* 

Массовая доля лактозы, % 

 

Интактные 5,36±0,08 5,35±0,16 

Стрессированые 5,14±0,02 5,19±0,01 

Стрессированные+НИЛИ 5 мин. 5,17±0,16 5,28±0,13* 

Стрессированные+НИЛИ 15 мин. 5,14±0,11 5,32±0,17* 

 

Примечание: среднее ± SEM, «*» – статистически значимые различия относительно 

значений до воздействия НИЛИ, р≤0,05. 
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Установлено положительное влияние НИЛИ на белковомолочность. 

Отмечено повышение содержания массовой доли белка при воздействии 

НИЛИ на 8,53% (р<0,05). После воздействия НИЛИ увеличилась на 3,5% 

(р<0,05) и массовая доля лактозы. По содержанию жира у животных опытных 

групп достоверных различий по изучаемому показателю молока не 

установлено. 

Таким образом, в результате проведенных исследований установлено  

усиление активности метаболических процессов при использовании НИЛИ в 

условиях промышленного комплекса, что подтверждается увеличением 

среднесуточного прироста молока и улучшением его качества. Доказано 

проявление отдаленных эффектов действия НИЛИ, что реализовывалось в 

повышении молочной продуктивности через месяц после воздействия.  

Обсуждая полученные эффекты действия НИЛИ при технологическом 

стрессе необходимо учитывать влияние НИЛИ на нейроэндокринные 

процессы. Известно, что в развитии реакции стресса и процессов адаптации 

ведущая роль принадлежит гипотоламо-гипофизарно-кортикоидной, симпато-

адреналовой и оксидантно-антиоксидантной системам организма. При 

стрессовых состояниях усиливается адренокортикотропная функция 

гипофиза и снижается, гонадотропная (Патюков и соавт., 2015). 

Лактационная доминанта подавляется, прекращается секреция окситоцина, 

пролактина, развивается угнетение синтетических процессов образования 

компонентов молока, блокируется процесс фильтрации низкомолекулярных 

компонентов молока из плазмы крови. 

Воздействие НИЛИ способствует повышению адаптации организма, 

что связанно с комплексным влиянием НИЛИ. Эффективность НИЛИ, 

объясняется увеличением секреции гормонов и нейропептидов, 

определяющих активность гипофиза, опосредованно усиливающих 

энергетический обмен, мобилизующих адаптационные возможности, 

повышающих резистентность организма к экстремальным условиям. 
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Доказано, что кортикостероиды при стрессе активируют обмен веществ, 

повышают тонус сердечно-сосудистой, дыхательной и мышечной систем, что 

способствует повышению сопротивления организма неблагоприятным 

факторам среды (Данилкина, 2015). Стресслимитирующий эффект НИЛИ 

тесно связан и с антиоксидантным эффектом лазерного излучения. 

Антиоксидантное действие НИЛИ обеспечивает защиту биологически 

активных веществ - гормонов, простагландинов, витаминов от перекисного 

окисления, увеличивают эффективность гормонального звена. Защита 

биологических мембран нервных тканей от перекисного окисления липидов 

при действии НИЛИ нормализует функционирование нейроэндокринного 

механизма управления лактацией.  

Результаты данного раздела диссертации отражены в публикациях:  

Белов А.А., Иващенко М.Н., Дерюгина А.В. Биохимические показатели крови 

высокопродуктивных коров при технологическом стрессе // В сборнике: 

Инициативы молодых - науке и производству. Сборник статей Всероссийской 

научно-практической конференции для молодых ученых и студентов. Пенза, 

2020. - С. 17-20; Дерюгина А.В., Иващенко М.Н., Белов А.А. Метаболические 

показатели крови коров в условиях индустриальной технологии // В 

сборнике: Государство. Бизнес. Общество.. Санкт-Петербург, 2021. - С. 99-

101. 

https://www.elibrary.ru/item.asp?id=45714700
https://www.elibrary.ru/item.asp?id=45714700
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Скотоводство – одна из стратегически важных отраслей сельского 

хозяйства. Чтобы удовлетворить потребности населения в молочных 

продуктах и не зависеть от импорта, необходимо увеличить молочную 

продуктивность крупного рогатого скота. Интенсивные технологии 

содержания, кормления крупного рогатого скота молочного направления 

предполагает воздействие на организм коров большого количества факторов 

внешней среды, способствующих развитию у животных технологического 

стресса (Мысик, 2015; Сударев, 2016). 

Среди стрессоров, действующих в животноводстве, выделяют 

неизбежные, обусловленные технологией эксплуатации  коров. Возникающий 

в этих условиях технологический стресс оказывает отрицательное 

воздействие на физиологическое состояние, интенсивность метаболизма и на 

здоровье крупного рогатого скота и молочную продуктивность (Ермакова, 

2017). 

Стресс сопровождается морфофункциональными изменениями 

форменных элементов крови, в первую очередь эритроцитов. Изменения 

морфологических и функциональных свойств эритроцитов приводят к 

нарушению газообмена, изменению рН крови и как следствие, изменению 

обмена веществ у животных. Исследование функциональных, структурных и 

биохимических свойств эритроцитов при стрессе у животных позволят 

выявить, как реагируют клетки, ответственные в первую очередь за 

газообмен в организме и, на долю которых приходится основная доля  

клеточных элементов крови, на изменения обмена веществ, происходящие 

при стрессе. Восстановление или сохранение популяции функциональных 

эритроцитов поможет решить не только проблему, связанную с газообменом, 

но и восстановить метаболизм, нарушенный при стрессе. В связи с этим, 

поиск способов коррекции морфологических, функциональных и 

ультраструктурных изменений эритроцитов является важной и актуальной 

проблемой биологической науки (Кленова и соавт., 2009; Мороз и соавт., 
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2010). 

Проведенное в работе исследование действия НИЛИ в экспериментах 

in vitro и in vivo показало эффективность влияния НИЛИ при коррекции 

технологического стресса и выявило ряд принципиальных механизмов 

действия НИЛИ на уровне клеток и организма в целом.  

В ходе исследования in vivo  и in vitro были изучены эффекты НИЛИ на 

показатели эритроцитов коров и доказано, что действие НИЛИ в 

значительной степени зависят от состояния клеток.  

В частности, анализ морфологического и функционального состояния 

эритроцитов показал, что в ответ на технологический стресс в эритроцитах 

нарушается метаболизм, ионный гомеостаз, уменьшается заряд эритроцитов, 

и, как следствие, увеличивается количество морфологически измененных 

форм клеток. Увеличивается концентрация 2,3 ДФГ, что уменьшает выход 

АТФ в гликолизе.  Выявленные нарушения метаболизма в эритроцитах 

приводят к ускорению процессов дестабилизации мембраны и развитию 

ПОЛ. Отмеченные изменения формы эритроцитов являются основой для 

развития гипоксии в организме коров. Помимо этого, уменьшение сродства 

гемоглобина к кислороду будет сопровождаться потерей кислорода в более 

крупных сосудах еще до входа эритроцитов в капилляры. Оптимизация 

обменных процессов, регуляция ионной проницаемости эритроцитов может 

способствовать замедлению развития дезинтеграции мембран и нарушению 

функциональной активности клеток.  

Как показали исследования, действие НИЛИ на эритроциты 

способствовало увеличению отрицательного заряда клеток, снижению 

окислительных процессов, повышению их энергетического потенциала, 

восстановлению морфоструктурных показателей, что позволяет 

предположить наличие регуляторных свойств у НИЛИ и указывает на запуск 

адаптационных процессов в клетке при действии лазерного излучения.  

Одним из объяснений механизма регуляторного действия НИЛИ может 

быть гипотеза о структурной альтерации биожидкостей, согласно которой 



89 

 

 

эффект НИЛИ в инфракрасной области (830 нм) связан с повышением 

колебательной энергии отдельных областей воды, что способствует 

конформационным перестройкам в других молекулах (Владимиров и соавт., 

1994). Еще одним аспектом эффекта НИЛИ с исследованной длиной волны 

является воздействие на кислород, с образованием короткоживущего 

синглетного кислорода, который может изменять активность ферментов 

антиоксидантной системы эритроцитов (Владимиров и соавт., 1994). 

Модификация структурных компонентов клетки при действии НИЛИ 

позволяет предположить что первичными акцепторами могут быть и 

ферменты. Для ферментативного катализа важнейшее значение имеют 

электронно-конформационные взаимодействия активных центров с 

лигандами. Изменение пространственной структуры активных центров 

влияет на каталитическую активность и скорость метаболических процессов 

в эритроцитах. Таким обpазом, воспpиимчивость эритроцитов к НИЛИ с 

длиной волны 830 нм, вероятно, обусловлена наличием совокупности 

специфических и неспецифических фотоакцептоpов, котоpые поглощают 

энеpгию излучения и обеспечивают ее тpансфоpмацию в биофизических и 

биохимических пpоцессах. При этом специфичность конечного 

фотобиологического ответа определяется не на уровне первичных реакций, а 

на основе вторичных клеточных сигнальных каскадов (Karu, 2005).  

В связи с этим, дальнейшее исследование было направлено на изучение 

вклада различных структур эритроцитов в реализации действия НИЛИ при 

реализации стресс-реакции. Для этого было проведено исследование 

действия основных стресс реализующих гормонов - адреналина и кортизола, 

в реализации эффектов НИЛИ. При инкубации эритроцитов с адреналином, 

отмечено увеличение фазовых показателей клеток, увеличение количества 

дегенеративно измененных клеток, активация окислительных процессов, 

снижение поверхностного заряда и ионного гомеостаза. Напротив, при 

действии кортизола регистрировалось уменьшение фазовой высоты и 

диаметра клеток, на поверхности клеток появлялись многочисленные 
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мезополосы, поверхность дискоцитов была неровной с выпуклостями, 

регистрировалось повышение электрического заряда клеток, снижение 

окислительных процессов.  

Использование НИЛИ на фоне инкубации эритроцитов с адреналином 

и кортизолом сохраняло направленность выявленных при моновоздействии 

процессов, а количественные характеристики были более выражены. Таким 

образом, интенсивность метаболических процессов в эритроцитах является 

важным фактором, влияющим на их восприимчивость к действию НИЛИ. 

Данный факт является важным результатом исследования, имеет 

практическое значение для использования НИЛИ в животноводстве и 

ветеринарии. 

С целью выявления роли липидов эритроцитов при действии НИЛИ в 

следующей серии применяли глутаровый альдегид, иммобилизующий белки 

эритроцитарной мембраны за счет образования сшивок между NH2-группами 

белков и значительно ограничивающий структурную лабильность белковых 

молекул. В ходе проведенных исследований было установлено сохранение 

фазовой высоты эритроцитов и увеличение их фазового диаметра, 

увеличение поверхностного заряда, усиление окислительных процессов, 

углубление центра клетки с появлением различных выростов на поверхности 

тора. Действие НИЛИ на фоне глутаровой фиксации сохранило 

направленность изменений в эритроцитах, что выражалось в сниженной 

концентрации МДА относительно значений интактной группы,  Выявленные 

изменения доказывают возможность реализации эффектов НИЛИ через 

липидный компонент эритроцитов, однако, более слабая выраженность 

полученных эффектов по сравнению с действием НИЛИ на эритроциты 

стрессированных животных позволяет предположить вклад белков в 

реализации действия НИЛИ. 

На следующем этапе были проведены исследования с целью изучения 

степени участия адренорецепторов в реализации эффектов НИЛИ. Было 

показано, что блокада адренорецепторов снижала фазовые характеристики 
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эритроцитов, в большей степени при действии β-блокатора 

адренорецепторов, что сочеталось со снижением МДА, 2,3 ДФГ и ростом 

АТФ и ЭФПЭ в большей степени для β-блокатора адренорецепторов.  

Воздействие НИЛИ на фоне блокаторов адренорецепторов 

регистрировалось снижение фазовой высоты и фазового диаметра  при 

увеличении поверхностного заряда клетки, активации метаболических 

процессов и снижении концентрации МДА в эритроцитах по сравнению с 

моновоздействием в большей степени выраженного на фоне β-блокатора 

адренорецепторов. Так же при воздействии НИЛИ на фоне α- и β-

адреноблокаторов снижалась выраженность эхиноцитарно-стомацитарной 

трансформации эритроцитов. 

Обсуждая эффекты НИЛИ в серии с блокаторами адренорецепторов, 

можно предположить, что НИЛИ определяет эффекты, связанные с 

действием фосфолипазы С, кальмодулина, протеинкиназы С, активацией 

аденалатциклазы (рис. 10).  

Действие на адренорецепторы и активация фосфолипазы С приводит к 

образованию вторичных мессенджеров: диацилглицерола и 

инозитолтрифосфата (ИФ3), под влиянием которого открываются ИФ3-

зависимые Са
2+

-каналы, что повышает вход Са
2+

 в эритроцит и 

компенсаторно увеличивает выход К
+
 через Са

2+
-зависимые калиевые каналы, 

которые усиливают отток калия из клетки и приводят к уменьшению 

клеточного объема. Показано, что однократное воздействие НИЛИ 830 нм на 

клетки увеличивает концентрацию внутриклеточного кальция (Coombe, 

2001).   

Увеличение концентрации Са
2+

 в эритроцитах способствует активации 

кальмодулина. Комплекс «Са
2+

-кальмодулин» активирует 

Са
2+

кальмодулинзависимую протеинкиназу, которая фосфорилирует белки 

цитоскелета. 

Активация протеинкиназы С под влиянием образовавшегося ранее 

диацилглицерола и повышенного содержания Са
2+

 в эритроците, приводит к 
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тем же последствиям, что и активация Са
2+

-кальмодулин-зависимой 

протеинкиназы.  

 

 

 
 

 

 

Рис. 10. Сигнальные пути, участвующие в реализации действия НИЛИ на 

эритроциты коров 

 

Активация аденилатциклазы, способствует образованию цАМФ и 

стимуляции цАМФ-зависимой протеинкиназы, которая катализирует 

активацию ферментов гликолиза и АТФаз.  АТФ, образующаяся в гликолизе, 

обеспечивает работу Na
+
/K

+
-АТФ-азы, активность самого процесса, 

поддержание активности в гексокиназы и фосфофруктокиназы. 

Увеличение количества АТФ в эритроцитах обеспечивает активацию 

мембранных белков - спектрина, анкирина, белка полосы 4.1 и уменьшает 

белок-белковые взаимодействия (Mattecci et al., 1992).   

Активация ферментов протеинкиназ, фосфорилирование белков 

цитоскелета повышает деформабильность мембран и способствует 

максимальному переносу кислорода тканям (Катюхин, 1995; Wojcicki, 1993).  

Таким образом, исследования in vivo и in vitro показали, что 
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использование НИЛИ может вызвать активацию метаболических процессов и 

улучшение электрокинетических показателей эритроцитов, проявление 

которых во многом определяется различными путями воздействия НИЛИ, 

что, по всей видимости, может повышать надежность и эффективность 

действия НИЛИ в условиях целостного организма.  

На данном этапе исследований, также была доказана эффективность 

метода лазерной интерференционной микроскопии для анализа состояния 

эритроцитов. Установлено, что изменения фазового портрета эритроцитов 

является результатом изменения не только морфометрических характеристик 

клеток, но и отражает состояние внутриклеточных метаболических 

процессов. Так, рост фазовой высоты наблюдался при окислительном стрессе 

на фоне метаболического истощения клеток и показал высокую 

корреляционную зависимость от концентрации МДА. Рост фазового 

диаметра также сопровождался увеличением окислительных процессов, но в 

большей степени зависело от снижения уровня АТФ и роста содержания 2,3 

ДФГ в эритроцитах.  

Подтвержденная реализация действия НИЛИ через различные 

механизмы, повышает эффективность его использования при 

индустриальной технологии содержания животных. В результате 

проведенных экспериментов у высокопродуктивных коров черно-пестрой 

породы при технологическом стрессе установлены изменения метаболизма и 

снижение молочной продуктивности. При действии НИЛИ на организм коров 

выявлено раннее и плавное восстановление гематологических и 

биохимических показателей при воздействии НИЛИ на фоне 

технологического стресса, сочетающееся с уменьшением проявления 

окислительного стресса при действии НИЛИ по сравнению с более 

выраженными в количественном и временном проявлении исследуемых 

показателей при технологическом стрессе.  

По всей видимости, при рассмотрении выявленных эффектов НИЛИ 

необходимо рассматривать фотобиомодуляцию НИЛИ, которая представляет 
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собой модуляцию лазерным излучением функций биосистемы. Показано, что 

НИЛИ модулирует функции организма, ограничивая стресс (Derkacz, 2010).  

Известно, что при стрессе в качестве начального этапа, дающего целый 

каскад процессов, выступает тканевая гипоксия, одной из причин которой 

может быть сосудистый спазм, вызванный активацией симпатической 

нервной системы и увеличением концентрации катехоламинов в крови. 

Выявленная в нашем исследовании, нормализации морфологических и 

метаболических показателей эритроцитов приводит к улучшению вязкости 

крови. Известно, что вязкость крови зависит от свойств эритроцитов - 

адгезии, агрегации и деформируемости. Деформируемость оказывает 

влияние на кровоток в крупных кровеносных сосудах и существенно влияет 

на микроциркуляторный кровоток, когда эритроциты вынуждены проходить 

через кровеносные сосуды с диаметрами, которые меньше их размеров. В 

результате достигается оптимизация органной перфузии и увеличение 

количества доступного О2. Интенсификация кровообращения на уровне 

микроциркуляторного русла, увеличение зоны доставки кислорода, 

активизирует аэробные метаболические процессы и реализует 

антигипоксический эффект НИЛИ. В результате уменьшается интенсивности 

проявление самой стресс-реакции. На фоне более умеренной реакции 

уменьшается и гормональный ответ. По сути реализуется отрицательная 

обратная связь, которая обычно используется для поддержания внутренней 

стабильности биосистемы, что является классической концепцией гомеостаза 

(рис. 11). В кровь мобилизуется меньшее количество катехоламинов и 

глюкокортикоидов. Необходимо учитывать, что при стрессе увеличение 

метаболических гормонов и снижение гонадотропных создает 

неблагоприятные условия для функционирования молочной железы. 

Уменьшение выработки пролактина, обеспечивающего молокообразование, 

приводит к снижению молочной продуктивности коров. Окситоцин усиливает 

действие пролактина. Антагонистом окситоцина является гормон адреналин. 

Антагонистическое действие адреналина препятствует проявлению 
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стимулирующего действия пролактина на молокообразование. Кроме этого, 

адреналин обеспечивает сокращение капилляров, в том числе и в молочной 

железе. В результате уменьшается непрерывное поступление 

молокоструктурных компонентов, а также ферментов, необходимых для 

биосинтеза молока.  

Применение НИЛИ увеличило показатели молочной продуктивности 

вызывало увеличение относительной доли белка и лактозы в молоке крупного 

рогатого скота. Доказано проявление отдаленных эффектов действия НИЛИ, 

что реализовалось в повышении молочной продуктивности и через месяц 

после воздействия.  

 

Рис 11. Схема реализации действия НИЛИ на адаптационные и 

продуктивные показатели коров через модификацию состояния эритроцитов 

с участием нейрогуморальных механизмов. 
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ВЫВОДЫ 
 

1. При технологическом стрессе у коров регистрировалось 

увеличение морфологически измененных форм эритроцитов с увеличением 

фазового диаметра и фазовой высоты, рост концентрации МДА, 2,3 ДФГ и 

снижение ЭФПЭ, концентрации АТФ, активности Na
+
/K

+
 АТФ-аза 

относительно значений интактной группы в течение 1 суток –7 суток после 

технологического стресса. Действие НИЛИ 830 нм 5 и 15 мин в течение 7 

суток после технологического стресса вызывало рост ЭФПЭ на всем 

протяжение исследования, что сопровождалось восстановлением в течение 1 

часа – 1 суток фазовых характеристик эритроцитов, концентрации МДА, 

АТФ, активности Na
+
/K

+
 АТФ-аза, антиокисидантной системы и в течение 7 

суток концентрации 2,3 ДФГ до значений интактной группы.  

2. Действие НИЛИ в экспериментах in vitro зависело от состояния 

клеток: НИЛИ на эритроциты коров после технологического стресса 

вызывало действие сопоставимое с влиянием in vivo, тогда как на эритроциты 

нестрессированных коров не оказывало значимого воздействия; на фоне 

кортизола при действии НИЛИ наблюдалось повышение адаптационных 

резервов клетки, тогда как при истощении эритроцитов в ходе инкубации с 

адреналином, действие НИЛИ было не эффективно и приводило к 

дальнейшему повреждению эритроцитов, что проявлялось в усилении 

окислительных процессов и истощении энергетических ресурсов 

эритроцитов. Глутаровая фиксация, блокада α- и β- адренорецепторов 

уменьшала эффекты НИЛИ, что доказало возможность реализации НИЛИ 

через белки, адренорецепторы и сигнальные пути клеток. 

3. Фазовая микроморфометрия эритроцитов в экспериментах in vitro 

и in vivo позволила визуализировать модификацию клеток в режиме 

реального времени и провести количественную оценку состояния 

эритроцитов при стрессе и при действии НИЛИ: выявлена высокая 

корреляционная зависимость фазового диаметра от концентрации АТФ и 

2,3ДФГ, фазовой высоты от концентрации МДА в клетках. 

4. Исследование гематологических, биохимических показателей 

крови, содержания кортизола в крови показало нивелирование действия 

технологического стресса у коров при использовании НИЛИ 830 нм 5 и 15 

мин в течение 7 суток, что проявилось в более раннем восстановлении 

исследуемых показателей до значений интактной группы по сравнению с 

действием технологического стресса и в повышении молочной 

продуктивности через месяц после воздействия НИЛИ. 
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РЕКОМЕНДАЦИИ ПРОИЗВОДСТВУ 

С целью повышения продуктивности и устойчивости крупного 

рогатого скота наряду с традиционными зооветеринарными приемами 

рекомендуется при технологическом стрессе коров использовать  

низкоинтенсивное лазерное излучение с длиной волны 830 нм 5 или 15 минут 

в течение 7 дней в области уха животных. 
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