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Наведено дані щодо ефектів використання монохроматичного видимого світла в експеримен-
тальній біології та медицині. Показано безумовну причетність енергетичної системи мітохондрій до 
біологічних ефектів монохроматичного видимого світла. Можливий механізм фотоактивації полягає 
в підвищенні активності ферментів електронного транспортного ланцюга, що може включати фото-
руйнування нітрозильних комплексів ферментів. Зміна активності ферментів електронного транспорт-
ного ланцюга спряжена з підвищенням інтенсивності утворення активних форм кисню.

К л ю ч о в і  с л о в а: монохроматичне видиме світло, енергетична система, цитохром с-окси-
даза, нітрозильні комплекси.

Е фект неретинальної фотоактивації біо-
логічних об’єктів монохроматичним ви-
димим світлом відомий з ХVIII ст. Так, 

Т. Кару [1], проаналізувавши ранні роботи з 
фотобіології, показала, що ще в XVIII століт-
ті було встановлено, що світло певної довжи-
ни хвилі ефективніше впливає на біологічні 
об’єкти, ніж біле світло [1]. На початку ХІХ ст. 
було розроблено ефективні методи лікування 
шкірної віспи монохроматичним червоним 
світлом, а дерматологічних захворювань – 
ультрафіолетовим випромінюванням [2].

Поява в 60-х роках XX ст. принципово 
нових джерел електромагнітного випроміню-
вання оптичного діапазону – лазерів – стиму-
лювала нове, більш широке коло досліджень 
біологічної ефективності монохроматичного 
світла. При цьому високопотужні лазерні дже-
рела починають застосовуватись як хірургічні 
інструменти: лазерний скальпель використо-
вується під час операцій на внутрішніх орга-
нах черевної та грудної порожнин, головному 
мозку, виникає лазерна мікрохірургія ока [3].

Поряд з цим починається дослідження 
впливу низькоінтенсивного лазерного випро-
мінювання (НЛВ) на біологічні структури – 
формується низькоінтенсивна лазерна терапія 
[4]. Лазерне світло застосовують для лікування 
виразкової хвороби шлунка та дванадцятипалої 
кишки [5], трофічних виразок кінцівок, ран та 
опіків [6], захворювань опорно–рухового апа-
рату [7], гіпертензії [8] та ішемічної хвороби 
серця [9], ЛОР-захворювань [10], радіаційного 
ураження яєчників [11], вібраційної хвороби 
[12], діабетичних ангіо- та ретинопатій [13].

Накопичено велику кількість експеримен-
тальних даних щодо впливу монохроматично-
го світла на біологічні об’єкти. Так, опромі-
нення світлом гелій-неонового лазера (ГНЛ) 
з довжиною хвилі 632,8 нм у дозі 460 Дж/м2 
дріжджових клітин прискорює їхній поділ [14], 
збільшується кількість мітохондрій у кліти-
нах, змінюється їхня форма, що встановлено 
мікроскопічним дослідженням. Введення ме-
латоніну в суспензію клітин HeLa зменшує 
їхню адгезію, а опромінення світлом довжи-
ною хвилі 760–840 нм (52 Дж/м2) відновлює 
її до контрольного рівня [15]. Опромінення 
клітин крові, HeLa, спленоцитів та каріоцитів 
лазерним світлом (l = 820 нм) in vitro при-
скорює їхній поділ, ефект якого залежить від 
дози опромінення [16]. Опромінення клітин 
Esherichia coli світлом ГНЛ з довжиною хвилі 
632,8 нм прискорює їхній поділ, що також за-
лежить від дози опромінення [17, 18]. Вияв-
лено захисний вплив лазерного опромінення 
клітин HeLa в разі дії на них g-променів [19, 
20], а також посилення міжклітинних контак-
тів таких клітин у разі диспергування їх після 
опромінення монохроматичним світлом [21]. 
За дії світла ГНЛ посилюється синтез РНК, 
що показано в дослідах на лейкоцитах [22–25], 
відбувається захист РНК В-лімфоцитів від дії 
УФ-променів [26] та посилення синтезу клі-
тинних і мітохондріальних білків гепатоцитів 
[27]. У дослідах з вивчення впливу лазерного 
світла на клітини селезінки відмічено зростан-
ня інтенсивності хемілюмінесценції суспензії 
спленоцитів при довжині хвилі 820 нм у дозі 
1100 Дж/м2 [28, 29].
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Показовими є експериментальні дані щодо 
впливу лазерного світла на ізольовану нервову 
тканину [30]. Виявлено, що за опромінення 
лазерним світлом відбувається прискорення на 
85% росту аксонів нервових клітин. Також від-
значено, що за допомогою лазерного променя 
можна змінювати напрямок росту нервового 
волокна.

Протягом тривалого часу терапевтичні та 
біологічні ефекти лазерного світла пов’язували 
з його унікальними властивостями – перш за 
все з когерентністю, але порівняння терапев-
тичних ефектів когерентного і некогерентного 
світла не виявило помітної різниці між ними 
[31]. Це стосується й дії світла власне на клі-
тини, коли за рівних довжин хвиль, інтенсив-
ності та однаковому часі опромінення когерен-
тні та некогерентні джерела проявляли схожу 
дію [32]. Доказом того, що біологічні ефекти 
монохроматичного світла суттєво не залежать 
від когерентності, є експериментальні роботи, 
в яких показано, що некогерентне монохрома-
тичне світло (світлодіодів) з довжиною хвилі 
650–690 нм прискорює загоєння ішемічних та 
діабетичних ран [33], а також розвиток фібро-
бластів (на 40–100%), остеобластів та клітин 
скелетної мускулатури, епітелію (на 55–71%) 
[34], зменшує больові відчуття при мукозиті, 
який супроводжується утворенням виразок у 
ротовій порожнині [35].

Накопичено велику кількість експеримен-
тальних даних щодо феномену регуляції клі-
тинного дихання під впливом видимого світла. 
Так, опромінення з довжиною хвилі 632,8; 660; 
650 та 725 нм підвищує синтез АТР мітохонд-
ріями [21, 36–40], тоді як опромінення з дов-
жиною хвилі 351 та 458 нм, навпаки, пригнічує 
цей процес [41]. Мітохондрії вважаються [42] 
критичними мішенями у разі опромінення мо-
нохроматичним світлом цілісних клітин, про 
що свідчать експериментальні дані. Так, опро-
мінення лімфоцитів людини світлом із довжи-
ною хвилі 632,8 нм приводить до збільшення 
кількості та розміру мітохондрій [43].

У низці робіт [1, 38, 44–46] показано, 
що первинним фотоакцептором при акти-
вації клітинного дихання монохроматичним 
світлом є цитохром с-оксидаза. В роботі [45] 
показано, що опромінення світлом лазера з 
довжиною хвилі 406,7; 441,6 та 590 нм спри-
чинює збільшення використання кисню ци-
тохром с-оксидазою. Показана [46] зміна ак-
тивності цитохром с-оксидази за опромінення 
очищеного ферменту світлом ГНЛ з довжиною 
хвилі 632,8 нм, причому ступінь активації за-
лежить від співвідношення цитохром с : ци-

тохром с-оксидаза – при співвідношенні 50 : 1 
відмічається підвищення, а при співвідношен-
ні > 200 : 1 – зниження активності ферменту.

У модельних дослідах на дріжджах було 
виявлено, що дія монохроматичного червоного 
світла невеликої інтенсивності (до 100 Дж/м2) 
приводить до збільшення ферментативної ак-
тивності цитохром с-оксидази на 11–28%, а 
NADH-дегідрогенази – на 141% [1]. При цьо-
му спостерігається виражена стимуляція росту 
опроміненої популяції та активація синтезу 
білкa. Встановлено стимулювальну дію випро-
мінювання ГНЛ на активність NAD-залежних 
ферментів циклу Кребса [47, 48]. Активність 
окремих дегідрогеназ у цьому разі збільшуєть-
ся в декілька разів.

При оцінці фотомодулювальної дії черво-
ного лазерного світла з довжиною хвилі 660 нм 
та густиною потужності променя 10 мВт/см2 
на окислювальний метаболізм та ферменти 
електронного транспортного ланцюга міто-
хондрій печінки щурів було виявлено [38], що 
опромінення вірогідно (р < 0,05) збільшува-
ло споживання кисню (при дозах енергії 0,6 
та 1,2 Дж/см2). Також відмічалось вірогідне 
(р < 0,05) збільшення ферментативної актив-
ності NADH-убіхінон-оксидоредуктази, убіхі-
нол-феррицитохром c-оксидоредуктази та фер-
рицитохром c-О2-оксидоредуктази при дозах 
енергії 0,6; 1,2; 2,4 та 4,8 Дж/см2. Не виявлено 
зміни активності сукцинат-убіхінон-оксидоре-
дуктази, АТP-ази та лактатдегідрогенази.

У роботі [49] показано, що у разі опро-
мінення світлом із довжиною хвилі 670 нм 
культури нервових клітин, в яких активність 
цитохром с-оксидази знижена внаслідок до-
давання тетродотоксину, відбувається підви-
щення активності ферменту до контрольного 
рівня.

При дослідженні впливу лазерного світла 
(ультрафіолетового, синього та зеленого діа-
пазонів) на мітохондріальне дихання in vitro 
виявлено, що ультрафіолетове (l = 351 нм) та 
синє (l = 458 нм) світло потужності 200 мВт 
інгібують неспряжене дихання на 19% та 11% 
відповідно [41]. Крім того, УФ-випромінюван-
ня пригнічує третю стадію дихання на 10%. 
Зелене світло (l = 514,5 нм), навпаки, збільшує 
інтенсивність як третьої стадії дихання, так і 
неспряжене дихання на 6–7%. Таким чином, 
УФ та синє світло зі згаданою вище потужніс-
тю може ушкоджувати внутрішню мембрану 
мітохондрій, в той час як монохроматичне зе-
лене світло може дещо збільшувати рівень про-
дукції АТP [41].

В експерименті на щурах [44], в яких за 
допомогою метилового спирту пошкоджували 
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сітківку та зоровий нерв, за дії на окремі ділян-
ки тіла тварин червоного світла відбувається 
відновлення зору на 95%. Метанол в організмі 
утворює мурашину кислоту, яка інгібує актив-
ність цитохром с-оксидази. Було виявлено [44] 
прискорення поділу нейронів, опромінених 
червоним світлом, що супроводжувалось збіль-
шенням активності цитохром с-оксидази.

Механізми фоторегуляції клітинного ди-
хання за участю оксиду азоту, визначені ря-
дом дослідників [50], свідчать, що первинними 
хромофорами у клітині можуть бути нітрозиль-
ні комплекси цитохромів або ферментів елек-
тронного транспортного ланцюга мітохондрій, 
які мають Fe-S-центри, а також S-нітрозотіо-
ли, зв’язані з білками.

У випадку ферментів, які містять Fe-S-
центри, одна чи дві молекули NO беруть участь 
у створенні контактів із SH-групами амінокис-
лотних залишків поліпептидного ланцюга, в 
результаті чого утворюються відповідно моно- 
та динітрозильні комплекси [51].

На сьогодні відомо [52], що однією з функ-
цій NO є пригнічення клітинного дихання та, 
як наслідок, зниження синтезу АТР мітохонд-
ріями [53, 54]. На молекулярному рівні ефек-
ти NO, як правило, можуть відбуватись шля-
хом взаємодії з білками та ферментами, які у 
своєму складі містять гем. Так, NO реагує з 
гемомісткими білками електронного транс-
портного ланцюга, тим самим знижуючи їхню 
каталітичну активність [55, 56]. Висувається 
припущення [55], що нітрозильні комплекси 
гемомістких білків є інтермедіатами регуляції 
дихання та синтезу АТР оксидом азоту.

При дослідженні процесів адгезії клітин 
HeLa на поверхні скла виявлено [57], що сти-
мулювальна дія певних режимів опромінення 
інфрачервоним лазерним світлом (l = 820 нм) 
на цей процес знімається додаванням у куль-
туру NaNO2. Оскільки при цьому в системі 
з’являються молекули NO, які здатні модифі-
кувати функціонування дихального ланцюга 
мітохондрій, дійшли висновку про причетність 
до стимулювального ефекту опромінення ак-
тивності дихального ланцюга (можливо через 
зміну активності цитохром с-оксидази).

Оксид азоту може зв’язуватись із SH-гру-
пами білків, які не беруть участі у структурних 
дисульфідних зв’язках, але визначають актив-
ність ферментів. Прикладом такої регуляції є 
зниження активності NADH: Q-оксидоредук-
тази. Цей ефект виявлено у присутності одного 
з донорів NO (DETA–NO) на культурі клітин 
макрофагів мишей [53]. Після опромінення бі-
лим світлом відбувалось повне відновлення ак-

тивності ферменту, що автори пояснюють руй-
нуванням S-нітрозильованих функціонально 
важливих тіолових груп білка. Аналогічні до-
слідження було проведено на нітрозильовано-
му бичачому альбуміні (BSA–SNO) [50]. При 
інкубації BSA–SNO без опромінення спектр 
електронного парамагнітного резонансу (ЕПР) 
не змінювався, а за опромінення He-Cd-лазе-
ром з довжиною хвилі 441,6 нм у присутності 
нітроніл-нітроксильного радикала змінюється 
спектр ЕПР, що свідчить про утворення віль-
ного NO. Отже, фотоліз S-нітрозотіолів – один 
із потенційних механізмів активації клітинно-
го дихання за умов інгібувального впливу NO.

При дослідженні фотохімічної реакції 
нітрозильних комплексів відновленого ци-
тохрому с (Cyt c) було визначено, що опро-
мінення He-Cd-лазером з довжиною хвилі 
441,6 нм прискорює зниження характерного 
ЕПР-сигналу Cyt c2+–NO у 20 разів порівняно 
з контролем. Автори пов’язують це із можли-
вою фотодисоціацією комплексу та утворен-
ням вихідних молекул Cyt c2+ та NO. Це було 
підтверджено методом оптичної спектроскопії 
у випадку з Cyt c [50]. Випромінення He-Cd-
лазера змінює оптичні властивості нітрозиль-
них комплексів. Ефект опромінення має дві 
складові. По-перше, за дії світла зникає плече 
поглинання в області 560 нм, що характерно 
для нітрозильних комплексів Cyt c. По-друге, 
на оптичному спектрі спостерігається зростан-
ня піка 549 нм, який належить Cyt c2+. Причо-
му збільшення амплітуди цього піка відпові-
дає утворенню майже повністю відновленого 
Cyt c, не зв’язаного з NO, тобто відбувається 
розпад нітрозильних комплексів, але не окис-
лення Cyt c [50].

Таким чином, фотодисоціація комплексу 
Cyt c2+–NO є одним із можливих механізмів 
контролю клітинного дихання видимим світ-
лом.

Паралельно з цим показано [58], що яви-
ще дилатації судин під впливом світла може 
бути пов’язано з фотолізом нітрозильних 
комплексів, на що вказує той факт, що ніт-
розильні комплекси гемоглобіну, які присутні 
у кров’яному руслі за норми та у підвищеній 
кількості при патології, є донорами оксиду 
азоту в умовах опромінення гемоглобіну або 
еритроцитів He-Cd-лазером.

Механізми впливу монохроматичного 
світла на клітини включають участь молеку-
ли кисню у фотоактивації клітинного дихан-
ня, у процесі якого за норми 1–2% кисню не 
відновлюється повністю до Н2О, а тільки до 
супероксидного аніона О2

 ·  [59]. Інтенсивність 
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утворення супероксидного аніона О2
 ·   зале-

жить від стану метаболічних процесів міто-
хондрій. Активація роботи дихального лан-
цюга мітохондрій та окислення коферменту 
Q призводить до підвищення рівня утворено-
го супероксидного аніона О2

 ·  [60]. Незначне 
підвищення концентрації О2

 ·   (та відповідно 
продукту його дисмутації – Н2О2) спричинює 
у клітині збільшення внутрішньоклітинної 
концентрації Са2+, активування Na+/H+–ан-
типорта, звільнення арахідонової кислоти [61]. 
Справедливість цієї гіпотези підтверджується 
низкою експериментальних досліджень. Так, 
було виявлено [62], що опромінення лазерним 
світлом із довжиною хвилі 780 нм прискорює 
in vitro проліферацію кератиноцитів, а подаль-
ше додавання в культуру клітин супероксид-
дисмутази, яка знешкоджує супероксидні аніон-
радикали О2

 · , та каталази, яка каталізує розпад 
пероксиду водню до кисню і води, навпаки, 
знижує біологічний ефект лазерного випромі-
нювання. 

Підтвердженням того, що в механізмі 
фотоактивації клітин беруть участь активні 
форми кисню є дані щодо впливу лазерного 
опромінення ембріонів перепела на антиок-
сидантну систему [63]. Так, опромінення емб-
ріонів перепелів на ранніх стадіях призводить 
до вірогідного (р < 0,01) зростання на 24–29% в 
їхній печінці рівня пероксидних ліпідних спо-
лук, які реагують із ТБК. Проте у тритижне-
вої птиці, вирощеної з опромінених ембріонів, 
спостерігається вірогідне порівняно з контро-
лем зниження на 40% вмісту продуктів перок-
сидного окислення ліпідів (ПОЛ). При цьому 
збільшення рівня ПОЛ у печінці ембріонів 
корелює із підвищенням до 34% рівня семіхі-
нонних вільних радикалів у гепатоцитах, що 
свідчить про певну активацію енергетичного 
метаболізму [64].

Таким чином, аналіз даних літератури 
свідчить про безумовну причетність енерге-
тичної системи мітохондрій до біологічних 
ефектів монохроматичного видимого світла. 
Механізм фотоактивації полягає в підвищенні 
активності ферментів електронного транспорт-
ного ланцюга, що може включати фоторуй-
нування нітрозильних комплексів ферментів. 
Зміна активності ферментів електронного 
транспортного ланцюга спряжена з підвищен-
ням інтенсивності утворення активних форм 
кисню.

действие монохроматичесКого 
видимого света 
на ЭнергетичесКуЮ систему 
митохондрий
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Приведен обзор данных, касающихся ре-
зультатов использования монохроматического 
видимого света в экспериментальной биоло-
гии и медицине. Показано непосредственное 
участие энергетической системы митохондрий 
в биологических эффектах видимого света. 
Возможный механизм фотоактивации состо-
ит в повышении активности ферментов цепи 
переноса электронов, которое может включать 
фоторазрушение нитрозильных комплексов 
ферментов. Смена активности ферментов цепи 
переноса электронов сопряжена с повышением 
интенсивности образования активных форм 
кислорода.
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S u m m a r y

Data are presented concerning the effects of 
the use of monochromatic visible light in biology 
and medicine. It is shown that enzymes of ener-
getic system are primary acceptors of monochro-
matic visible light. A mechanism of photoactiva-
tion consists in increasing the activity of enzymes 
of electron-transfer chain, that includes photolysis 
of nitrosyl enzyme complexes.
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