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СВЕРХСЛАБАЯ ФОТОННАЯ ЭМИССИЯ БИООБЪЕКТОВ:  
ВОЗМОЖНОЕ БИОЛОГИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ  
И ПУТИ ПРАКТИЧЕСКОГО ИСПОЛЬЗОВАНИЯ
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Широко распространенная в природе способность биообъектов испускать фотоны (биофотоны) позволила создать 
приборы для неинвазивного и непрерывного контроля метаболизма органов и тканей, применяемые в качестве мощ
ного клинического диагностического инструмента, а также в целях визуализации и пространственно- временного 
анализа функционирующих органов, и в частности мозга. Многочисленные экспериментальные данные, сви
детельствующие об участии биофотонов в процессах меж- и внутриклеточной коммуникации, послужили тео
ретическим обоснованием медицинского использования низкоинтенсивной световой терапии для эффективного 
лечения широкого спектра заболеваний, в том числе при замедленном заживлении ран, болях при артрите, остром 
инсульте.

Ключевые слова: биофотоны; митогенетическое излучение; биосигнализация; низкоинтенсивная световая те
рапия; оксидантный стресс.
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SUPERWEAK BIOPHOTON EMISSION:  
POSSIBLE BIOLOGICAL SIGNIFICANCE  

AND WAYS OF PRACTICAL USE
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Widespread in nature ability of biological objects to emit photons (biophotons) made it possible to create devices for 
non-invasive and continuous monitoring of the metabolism of organs and tissues, used as a powerful clinical diagnostic 
tool, as well as for visualisation and spatio-temporal analysis of functioning organs and, in particular, the brain. Numerous 
experimental data indicating the participation of biophotons in the processes of inter- and intracellular communication 
served as a theoretical basis for the medical use of low-intensity light therapy for the effective treatment of a wide range 
of diseases, including delayed wound healing, pain in arthritis, and acute stroke.
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Введение
В настоящее время хорошо известно, что, помимо физических (естественных или искусственных) ис

точников ионизирующего и неионизирующего излучения, которые обладают высокой энергией и в за
висимости от дозы способны вызывать повреждения, приводящие к немедленной гибели клеток путем 
некроза либо инициирующие внутренние или внешние сигнальные пути, включающие механизмы апоп
тоза, источником излучения могут быть живые объекты. Исследование сверхслабого фотонного излуче
ния живой материи было начато в 1920-х гг. российским биологом А. Г. Гурвичем, который обнаружил 
изменение митотического режима у одного биологического объекта (детектора) под внешним нехими
ческим воздействием другого биологического объекта (индуктора) и назвал это явление митогенетиче
ским эффектом (МГЭ) [1]. На основании экспериментов с различными УФ-экранами сделан вывод, что 
действующим фактором индукторов является УФ-свет очень низкой интенсивности с длиной волны 
менее 350 нм. Эти световые волны получили название митогенетического излучения (МГИ) [2; 3]. МГЭ 
и МГИ вызвали огромный интерес научного сообщества, что привело к значительным академическим 
достижениям, включая публикацию известными биологами, физиками и химиками статей в ведущих 
журналах (например, не менее 10 статей в журнале «Nature») [4]. Однако наряду с исследованиями, 
показывающими существование межклеточной коммуникации посредством электромагнитного излу
чения, приводящей к стимуляции деления клеток, активации нейтрофилов, индукции респираторного 
взрыва и изменению стадий развития, были и многочисленные безуспешные попытки подтвердить био
логическое значение МГИ. Подробный анализ результатов этих исследований приведен в ряде ориги
нальных и обзорных статей [4 – 9].

Общие представления о биофотонах 
Хотя данные, касающиеся биологических эффектов МГИ, довольно противоречивы, способность 

биообъектов испускать фотоны (биофотоны) в спектральном диапазоне от 350 до 1300 нм оказалась 
широко распространенной в природе [6]. Еще в 1934 г. была выдвинута гипотеза, что МГИ возникает 
в результате рекомбинации свободных радикалов [9]. Последующие исследования доказали, что появле
ние биофотонов связано с биолюминесцентными радикальными и нерадикальными реакциями активных 
форм кислорода (АФК) и активных форм азота (АФА), а также с процессами превращения и рекомбина
ции возбужденных состояний [10 –12]. 

Эмиссия биофотонов биохимически отличается от более известного явления биолюминесценции. 
Так, биолюминесценция (как, например, у светлячков) обычно видна без использования специально
го оборудования и происходит благодаря наличию специальных ферментных механизмов, в частности 
системы люциферин – люцифераза. Излучение биофотонов, напротив, намного слабее (как правило, 
составляет менее 1000 фотонов в секунду на 1 см2, что на несколько порядков ниже уровня излучения, 
видимого глазом [13]) и протекает в обычных клетках и тканях. Современные разработки в области 
обнаружения МГИ с использованием малошумящих фотоэлектронных умножителей и способов их ре
гистрации с помощью фоточувствительных матриц цифровых устройств с зарядовой связью позволяют 
усилить световой сигнал в 100 млн раз и детектировать даже отдельные фотоны [14]. Установлено, 
что в ходе естественных метаболических процессов, происходящих в различных живых организмах, 
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наблюдается постоянное и спонтанное сверхслабое излучение биофотонов в диапазоне от нескольких 
единиц до нескольких тысяч фотонов без какого-либо внешнего воздействия [8]. В частности, пока
зано, что биофотоны могут возникать в виде когерентного излучения, и хроматин был предложен как 
один из наиболее важных источников излучения биофотонов [15;  16]. Получены убедительные экс
периментальные данные, свидетельствующие, что эти процессы активируются в момент гибели клеток, 
в результате чего излучение становится намного сильнее, чем испускаемое в нормальных условиях [17].

Благодаря достижениям в области фотодетектирования в УФ, видимом и ближнем инфракрасном 
диапазонах электромагнитного спектра удалось визуализировать процессы окислительного метаболиз
ма и окислительного стресса во времени и пространстве. С начала 1980-х гг. ученые регистрировали 
излучение биофотонов из печени, сердца, легких и мышечной ткани млекопитающих [18–23]. Данная 
методология использовалась для анализа излучения как цельных органов, так и тканевых гомогенатов 
и субклеточных фракций. Было показано, что митохондрии и микросомы (сферические частицы, об
разующиеся при разрушении эндоплазматического ретикулума) являются преобладающими источни
ками излучения клеточных биофотонов [24–26] благодаря наличию в данных структурах мембранно- 
связанных систем переноса электронов. В митохондриях это дыхательная цепь, локализованная на 
внутренней мембране, в микросомах – короткая электронтранспортная цепь, включающая флавопротеи-
ды и цитохром P450. В обеих структурах максимальная фотоактивность наблюдается в присутствии 
кислорода. Для более точной идентификации молекулярного источника биофотонов в клетках печени, 
мозга, легких и сердца, а также в микросомальных фракциях печени был проведен спектральный ана
лиз испускаемого излучения и выявлен ряд полос излучения в диапазоне 400 –700 нм, свидетельствую-
щих, что основным источником испускания биофотонов во время свободнорадикальных процессов, 
и в частности перекисного окисления липидов, является синглетный молекулярный кислород [24 –31]. 

Нервные клетки также непрерывно испускают биофотоны. Интенсивность излучения биофотонов 
находится в прямой зависимости от нервной активности, церебрального кровотока и энергетического 
метаболизма (окислительных процессов) [32; 33]. По данным [34], существует корреляция между ко
лебаниями излучения биофотонов и колебаниями амплитуды альфа-ритма. Считается, что состояние 
биофотонного поля человека может быть связано с состоянием мозга, характеризуемым электроэнце
фалограммой (ЭЭГ) (например, степенью синхронизации и когерентности), хотя исследования, досто
верно подтверждающие согласованность биофотонного поля и показаний ЭЭГ, пока не проведены [35].

Поскольку излучение биофотонов связано с генерацией АФК и образованием электронно-возбуж
денных состояний в биологических системах, регистрацию биофотонов можно использовать в качестве 
мощного клинического диагностического инструмента. Возможность неинвазивно и непрерывно кон
тролировать метаболизм органов и тканей, оценивать окислительно-восстановительный статус и сте
пень оксидантного стресса in vivo, регистрируя продукцию биофотонов, обеспечивает существенное 
преимущество данной методологии перед методами, базирующимися на использовании электронного 
спинового резонанса, анализе углеводородного спектра в выдыхаемом воздухе или накопления продук
тов перекисного окисления в плазме крови [36 – 40]. Кроме того, на основе обнаружения биофотонов 
разработаны методы визуализации и пространственно-временного анализа. Двумерная биофотонная 
визуализация мозга крысы in vivo осуществлена в 1999 г., когда с помощью высокочувствительной 
сверхмалошумящей системы камер было продемонстрировано, что пространственно-временная эмис
сия биофотонов в головном мозге крысы коррелирует с энергетическим метаболизмом мозга и окисли
тельным стрессом [33]. Окислительный стресс клеток можно определить как дисбаланс между окси
дантами и антиоксидантами в пользу оксидантов, приводящий к нарушению редокс-передачи сигналов 
и окислительному повреждению биомолекул [41]. Развитие окислительного стресса в клетках и тканях 
может происходить в результате воздействия многочисленных внешних факторов (химических, физи
ческих и биологических) [42]. В частности, получены убедительные доказательства, свидетельствую
щие, что окислительный стресс способны вызывать фармакологические препараты, имеющие в своей 
структуре хинонные группы [43]. Хиноны широко используются в качестве противоопухолевых, анти
бактериальных или противомалярийных препаратов и фунгицидов. Окислительный стресс возникает, 
когда хинон восстанавливается редуктазами до семихинонового радикала, который восстанавливает 
кислород до супероксидных радикалов и преобразует хинон. Этот окислительно-восстановительный 
цикл и активацию кислорода можно рассматривать как побочную реакцию, которая создает цитотокси
ческие уровни перекиси водорода и окисленного глутатиона (GSSG). Кроме того, большинство хино
нов образуют конъюгаты с восстановленным глутатионом (GSH), которые также вовлекаются в побоч
ный окислительно-восстановительный цикл, ведущий к активации кислорода [43]. Среди производных 
п-бензохинона очень высокая цитотоксическая активность, обусловленная рассмотренными выше ме
ханизмами, была обнаружена у 2,3,5-(CH3)-3-бензохинона (кумохинон) и 2,3,5,6-(CH3)-4-бензохинона 
(дурохинон) [44].
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Термин «сверхслабая биолюминесценция» («сверхслабая фотонная эмиссия биообъектов») может 
вводить в заблуждение, поскольку можно думать, что в силу чрезвычайно низкой продукции биофотоны 
не важны для клеточных процессов и организма в целом. Однако теоретические выкладки, учитываю-
щие способность внутриклеточных хромофоров поглощать фотоны, позволяют считать, что реальная 
интенсивность потока биофотонов, генерируемого в клетках, может быть на 2 порядка выше, чем ин
тенсивность, которую можно было бы ожидать от измерения сверхслабой биолюминесценции, обычно 
осуществляющейся макроскопически на расстоянии нескольких сантиметров от ткани или клеточной 
культуры [45– 48]. Причем поглощение «сигнальных биофотонов» происходит в клетках наиболее ин
тенсивно [48]. Биофотоны могут поглощаться естественными хромофорами, такими как кольца порфи
рина, флавиновой кислоты, пиридиновые кольца, липидные хромофоры, ароматические аминокислоты 
и др. [29; 48–50]. Митохондриальные цепи переноса электронов содержат несколько хромофоров, среди 
которых наиболее значимым является фермент цитохромоксидаза [29; 49]. В результате поглощения 
биофотонов свето чувствительными молекулами последние переходят в электронно-возбужденное со
стояние, которое обычно характеризуется другими химическими и физическими свойствами по срав
нению с основным состоянием. При этом биофотоны могут выполнять сигнальную функцию, запуская 
и регулируя меж- и внутриклеточную передачу сигналов [51]. 

Механизм продукции и физиологическая  
роль биофотонов в митохондриях нервных клеток

Считается, что микротрубочки (МТ) играют важную роль в передаче сигналов и обработке инфор
мации, которые происходят в мозге [52–54]. Нейроны позвоночных обычно имеют нитчатые мито
хондрии, связанные с МТ цитоскелета и образующие вместе с ними непрерывную сеть (митохонд-
риальный ретикулум) [55]. В составе таких структур митохондрии благодаря МТ способны совершать 
быстрые движения [56]. Показатель преломления как митохондрий, так и МТ выше, чем у окружающей 
цитоплазмы [48]. Это означает, что митохондрии и МТ могут действовать как оптические волново
ды, т. е. электромагнитное излучение может распространяться в их сетях [48; 53; 57]. Формирование  
и рост МТ, а следовательно, и быстрый митохондриальный трафик могут регулироваться редокс- 
зависимым фосфорилированием, связанным с кальциевой сигнализацией. Таким образом, митохонд-
риальный ретикулум может действовать как Ca2+-регулируемая органическая квантовая оптоволоконная 
система в нейронах. МТ состоят из димеров тубулина, каждый из которых включает восемь остатков 
триптофана [58], являющихся независимыми центрами флуоресценции. Общеизвестно, что положение 
максимумов поглощения и испускания, а также интенсивность флуоресценции зависят от конформа
ции тубулина. Это позволяет использовать определение данных параметров в качестве стандартного 
метода оценки состояния полимеризации МТ. 

Изложенный выше феномен можно рассматривать как один из возможных механизмов, обусловли
вающих взаимосвязь между колебаниями в процессе роста МТ и в процессе поглощения и излучения 
биофотонов. Существуют и другие энергетические состояния колебательного характера [53; 58; 59], ко
торые реализуются на уровне димеров тубулина и MT в целом и могут поддерживаться энергией митохон
дрий [60]. Кроме того, полимеризация МТ чувствительна к УФ [61] и синему свету [62], а митохондрии, 
как известно, являются источниками биофотонов, соответствующих этим же длинам волн [63– 65], 
что подтверждает возможность реализации молекулярных механизмов, обеспечивающих взаимосвязь 
между ростом МТ и поглощением и излучением биофотонов. Также получены убедительные данные, 
свидетельствующие, что излучение фотонов в видимом и инфракрасном диапазонах отражает патофи
зиологические изменения в митохондриях, приводящие как к нарушению продукции АТФ, так и к раз
витию окислительного стресса. Таким образом, регистрация кинетики испускания биофотонов и опре
деление их спектральных характеристик позволяют оценивать функциональное состояние системы 
окислительного фосфорилирования митохондрий [33].

Биофотоны и низкоинтенсивная световая терапия
Установление сигнальной функции биофотонов послужило теоретическим обоснованием медицин

ского использования низкоинтенсивной световой терапии (НИСТ) для эффективного лечения широко
го спектра заболеваний, в том числе при замедленном заживлении ран, болях при артрите, остром ин
сульте [66 – 69]. Результаты многочисленных экспериментальных исследований свидетельствуют, что 
под воздействием НИСТ активируется образование АТФ и снижается глубина окислительного стресса, 
который возникает из-за чрезмерного производства АФК или низкой эффективности антиоксидантной 
защитной системы [70 –72]. Активация митохондриальных процессов красным и ближним инфракрас
ным светом, в свою очередь, стимулирует метаболизм в клетках и тканях, обеспечивающих развитие 
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местного иммунного ответа [73–76]. Показано, что результат воздействия красной и инфракрасной 
низкоинтенсивной фототерапии на клетки и ткани зависит от длины волны, интенсивности и частоты 
импульсов [71; 72], а также от степени оксигенации клеток и тканей и уровня продукции АФК [73]. 
По мнению ряда исследователей, вариабельность результатов лечения пациентов с помощью НИСТ 
можно объяснить различиями в редокс-состоянии клеток и тканей мишеней [77; 78]. Еще одним фак
тором, определяющим чувствительность клеток к красному и инфракрасному свету in vitro и in vivo, 
является фаза клеточного роста [67; 71], которая, в свою очередь, связана с уровнем АФК [78; 79].

Есть мнение, что НИСТ и биофотоны имеют общие молекулярные механизмы, и, подобно НИСТ, 
биофотоны могут влиять на клетки посредством фотобиостимуляции [15; 80]. Противники этой идеи, 
которая основывается в том числе и на работах, выполненных в 1920-х гг. А. Г. Гурвичем [1; 2; 5], 
в качестве возражения указывают, что низкоинтенсивные лазеры и светодиоды эффективны при ин
тенсивности светового потока, как минимум на несколько порядков превышающей интенсивность за
регистрированной эмиссии биофотонов. Однако выше уже указывалось, что реальная интенсивность 
потока биофотонов, генерируемого в клетках, может быть на 2 порядка выше, чем интенсивность, кото
рую можно было бы ожидать от измерения сверхслабой биолюминесценции [45– 48]. Таким образом, не
смотря на отсутствие убедительных доказательств, несколько лабораторий в разных странах продолжают 
проводить систематические исследования возможной роли биофотонов в межклеточной коммуникации.

Межклеточная коммуникация  
сигналами, проходящими через неводную среду

Интересное исследование, подтверждающее наличие физической связи между клетками, находящи
мися на значительном удалении друг от друга, выполнено с использованием Paramecium caudatum – 
одно клеточного пресноводного, обитающего в Евразии [81]. Авторы работы изучали, каким образом 
плотность клеток-индукторов влияет на рост популяции как самих клеток-индукторов, так и клеток- 
детекторов. С этой целью две популяции были отделены друг от друга с помощью кварцевых или сте
клянных кювет (флаконов) двух размеров. Клетки-индукторы с плотностью в диапазоне 50 –300 клеток 
на 1 мл помещали в большие кюветы, а клетки-детекторы с начальной плотностью 5 клеток на 1 мл 
помещали в малые кюветы, которые располагали внутри больших кювет. Такие пары взаимно экспони
ровались в условиях полной темноты в течение 48 ч, после чего определялась плотность клеток в кюветах 
и рассчитывалась скорость роста популяций. Оказалось, что скорость роста популяции клеток- индукторов 
была обратно пропорциональна их исходной плотности. Однако наибольший интерес представляют ре
зультаты, свидетельствующие, что и скорость роста популяции клеток-детекторов как в кварцевых, так 
и в стеклянных кюветах уменьшалась с увеличением плотности клеток-индукторов во внешней кювете. 
При этом эффект подавления роста популяции клеток-детекторов отсутствовал, когда внутренние кю
веты были экранированы графитом, который, как известно, экранирует электромагнитное излучение 
от 109 до 1015 Гц, поскольку поглощает энергию от микроволн до света. 

Синхронность клеточных ответов механически разделенных биологических систем хорошо известна. 
Обычно такое синхронное поведение обеспечивается с помощью химической или электрической сигна
лизации. Однако со времени публикации работ А. Г. Гурвича получены многочисленные данные, свиде
тельствующие, что механизмы синхронизации поведения биообъектов могут реализовываться и при уча
стии биофотонов. В этом плане весьма интересны эксперименты, выполненные А. Фархади и др. [82], 
в которых культура клеток Caco-2 была разделена на три группы. Клетки-индукторы подвергали воз
действию H2O2. Клетки-детекторы помещали в отдельные контейнеры рядом с клетками-индукторами, 
но не подвергали воздействию H2O2. Контрольные клетки также не подвергали воздействию H2O2, но 
инкубировали в соседней лаборатории. В качестве тестируемых маркеров оценивали концентрацию 
общего белка, активацию фактора транскрипции NFκB – ключевого звена внутриклеточной передачи 
сигналов, связанных с воздействием на клетки различных стресс-факторов, а также изменение морфо
логии актиновых филаментов цитоскелета и нарушение соединительных клеточных контактов через 
10; 30 и 60 мин после воздействия. Установлено, что воздействие H2O2 на клетки-индукторы привело 
к значительному снижению общего содержания белка (–50 %), увеличению ядерной активации NFκB 
(+38 %) и структурному повреждению цитоскелета в 56 % клеток по сравнению с контролем. Сходные, 
хотя и несколько менее выраженные, изменения – снижение общего содержания белка (– 48 %), уве
личение ядерной фракции NFκB (+35 %) и структурные повреждения цитоскелета (25 %) – отмечены 
и у клеток-детекторов. 

Межклеточная коммуникация сигналами, проходящими через неводную среду, была выявлена и в слу
чае развития окислительного стресса в клетках-индукторах под воздействием триметил-п-бензохинона 
(кумохинон) [83]. В этих экспериментах использовались кератиноциты HaCaT, фибробласты легких 
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и клетки рака молочной железы MCF-7. Клетки высевали в 96-луночных планшетах таким образом, что 
на каждом планшете был ряд (8 лунок) клеток-индукторов, по обе стороны которого находились два 
ряда (16 лунок) клеток-детекторов, через четыре ряда от клеток-индукторов высевали условно-контроль
ные клетки. После достижения клетками 100 % монослоя полную ростовую среду заменяли на среду 
без сыворотки, которая в случае клеток-индукторов дополнительно содержала 200 мкмоль/л кумохи
нона. Клетки культивировали 24 ч, после чего различными методами оценивали их жизнеспособность. 
В результате развития оксидантного стресса в клетках-индукторах наблюдалась не только практически 
стопроцентная гибель последних, но и достоверная гибель клеток-детекторов. Наиболее выраженный 
эффект был отмечен для кератиноцитов HaCaT, в случае которых количество жизнеспособных клеток 
снижалось более чем на 80 %, тогда как в экспериментах с культурой MCF-7 количество жизнеспо
собных клеток снижалось менее чем на 40 %. Интересно, что внесение в среду культивации клеток- 
детекторов ингибиторов апоптоза достоверно повышало количество жизнеспособных клеток через 24 ч 
инкубации. Таким образом, выявлена способность различных типов клеток в условиях окислительного 
стресса, вызванного п-бензохиноном, генерировать сигналы смерти, которые могут воздействовать на 
клетки-мишени на больших расстояниях через неводную среду, что приводит к их морфологическим 
изменениям и потере жизнеспособности. 

Представленные выше результаты могут рассматриваться как доказательства в поддержку нехими
ческой неэлектрической межклеточной коммуникации. Такого рода сигналы, возможно, играют роль 
в синхронных клеточных ответах на повреждающие стимулы, что может обусловить ряд клеточных фе
номенов, которые трудно объяснить, основываясь только на обычных клеточных сигнальных системах. 
Р. А. Миллер и Б. Уэб [84] рассматривали нехимическую коммуникацию между клетками как функцию 
генома, который может напрямую отправлять и получать электромагнитную информацию. Недавно 
было высказано предположение, что электроакустические резонансы между сходными последователь
ностями ДНК составляют основу передачи сигналов в геноме и координируют функцию клетки [85].

Заключение
Наряду с хорошо известными физическими источниками ионизирующего и неионизирующего излу

чения в 1920-х гг. А. Г. Гурвичем было обнаружено, что живые объекты также могут быть источником 
излучения, получившего название «митогенетическое излучение». Последующие исследования дока
зали, что способность биообъектов испускать фотоны (биофотоны) широко распространена в природе 
и связана с биолюминесцентными радикальными и нерадикальными реакциями и процессами пре
вращения и рекомбинации возбужденных состояний. Кроме того, биофотоны могут возникать в виде 
когерентного излучения, генерируемого на уровне хроматина и митохондриального ретикулума. Со
временные разработки в области обнаружения МГИ позволили создать приборы для неинвазивного 
и непрерывного контроля метаболизма органов и тканей, способные детектировать даже отдельные 
фотоны, и использовать их в качестве мощного клинического диагностического инструмента, а также 
для визуализации и пространственно-временного анализа функционирующих органов, и в частности 
мозга. К настоящему времени получено много экспериментальных данных, свидетельствующих, что 
биофотоны способны участвовать в процессах меж- и внутриклеточной коммуникации. Установление 
сигнальной функции биофотонов послужило теоретическим обоснованием медицинского использова
ния НИСТ для эффективного лечения широкого спектра заболеваний.
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