
31

PHOTOBIOLOGY AND PHOTOMEDICINE

УДК 615.831

КЛЕТОЧНЫЕ И ТКАНЕВЫЕ МЕХАНИЗМЫ ДЕЙСТВИЯ 
НИЗКОИНТЕНСИВНОГО ОПТИЧЕСКОГО ИЗЛУЧЕНИЯ  

НА ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ

Н.Н. Кизилова
д-р физ.-мат. наук, проф. 
кафедра прикладной математики 
Харьковский национальный университет 
имени В.Н. Каразина 
майдан Свободы, 6, Харьков, 61022, Украина 
тел.: +38 (057) 707-52-87 
e-mail: kizilova@univer.kharkov.ua 
ORCID 0000-0001-9981-7616

А.М. Коробов
канд. физ.-мат. наук, заведующий лабораторией 
Научно-исследовательская лаборатория квантовой 
биологии и квантовой медицины 
Харьковский национальный университет 
имени В.Н. Каразина 
майдан Свободы, 6, г. Харьков, 61022, Украина 
тел.: +38 (057) 707-51-91 
e-mail: amkorobov@karazin.ua 
ORCID 0000-0001-8237-7159

Введение. Низкоинтенсивное видимое и инфракрасное излучение лазеров и светодиодов широко 
используется в медицине для лечения целого ряда заболеваний, в том числе у пациентов с синдромом 
диабетической стопы. При этом нет согласованности и определенности в характеристиках излучения и 
длительности облучения для достижения наилучшего эффекта у конкретного пациента. 

Целью работы является систематический анализ литературы, посвященной влиянию низкоин-
тенсивного электромагнитного излучения оптического диапазона спектра на заживление язв стопы и 
нормализацию состояния пациентов с диабетом, а также механизмам лечебного действия.

Материалы и методы. По данной тематике проведен анализ медицинских публикаций по базе 
данных MedLine за период с 1995 по 2019 годы.

Результаты. На основании анализа опубликованных работ установлены параметры низкоинтенсив-
ного оптического излучения, которые стимулируют заживление язв, нормализацию кровоснабжения и 
иннервации у пациентов с синдромом диабетической стопы. Выявлены наиболее вероятные механизмы 
лечебного действия низкоинтенсивного оптического излучения при синдроме диабетической стопы. 

Выводы. Систематический анализ литературы показывает, что низкоинтенсивное оптическое 
излучение как лазеров, так и светодиодов вызывает реакцию на клеточном и тканевом уровнях, что в 
результате приводит к выраженным терапевтическим эффектам, в том числе при заживлении язв как 
у экспериментальных животных, так и у пациентов с синдромом диабетической стопы. Механизмы 
лечебного действия низкоинтенсивного электромагнитного излучения оптического диапазона спектра 
биохимические, а не тепловые. В результате фотохимической стимуляции ускоряется пролиферация 
клеток, в частности, фибробластов, усиливается клеточное дыхание, производство коллагена и факто-
ров роста, активируется деятельность макрофагов и ангиогенез, что приводит к очищению ран и язв, 
снятию воспаления, нормализации микроциркуляции и развитию новой системы кровеносных сосудов.

Ключевые слова: диабетическая стопа, низкоинтенсивное электромагнитное излучение оптиче-
ского диапазона спектра, светодиоды, лазеры, фототерапия, обзор литературы.
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Introduction. The low-intensity visible and infrared radiation of lasers and LEDs is widely used in med-
icine for the treatment of a number of diseases, including in patients with diabetic foot syndrome. However, 
there is no consistency and certainty in the characteristics of radiation and the duration of exposure to achieve 
the best effect in a particular patient.

The aim of the work is a systematic analysis of the literature on the influence of low-intensity electromag-
netic radiation of the optical spectrum range on the healing of foot ulcers and the normalization of the condition 
of patients with diabetes, as well as the mechanisms of therapeutic action.

Materials and methods. An analysis of medical publications based on the MedLine database for the 
period from 1995 to 2019 was carried out on this topic.
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Results. Based on the analysis of published works, the parameters of low intensity optical radiation are 
established that stimulate the healing of ulcers, the normalization of blood supply and innervation in patients 
with diabetic foot syndrome. The most probable mechanisms of the therapeutic effect of low intensity optical 
radiation with diabetic foot syndrome have been identified.

Findings. A systematic analysis of the literature shows that low-intensity optical radiation from both lasers 
and LEDs causes a reaction at the cellular and tissue levels, which results in pronounced therapeutic effects, 
including the healing of ulcers in both experimental animals and patients with diabetic syndrome feet. The 
mechanisms of therapeutic action of low-intensity electromagnetic radiation of the optical spectrum range are 
biochemical rather than thermal. As a result of photochemical stimulation, the proliferation of cells, in particular 
fibroblasts, is accelerated, cellular respiration, production of collagen and growth factors are enhanced, macro-
phage activity and angiogenesis are activated, which leads to the cleansing of wounds and ulcers, the removal 
of inflammation, the normalization of microcirculation and the development of a new blood vessel system.

Key words: diabetic foot, low-intensity electromagnetic radiation of the optical range of the spectrum, 
LEDs, lasers, phototherapy, literature review.
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Вступ. Низькоінтенсивне видиме і інфрачервоне випромінювання лазерів і світлодіодів широко ви-
користовується в медицині для лікування цілого ряду захворювань, в тому числі у пацієнтів з синдромом 
діабетичної стопи. При цьому немає узгодженості та визначеності в характеристиках випромінювання і 
тривалості опромінення для досягнення найкращого ефекту у конкретного пацієнта.

Метою роботи є систематичний аналіз літератури, присвячений впливу низькоінтенсивного елек-
тромагнітного випромінювання оптичного діапазону спектра на загоєння виразок стопи і нормалізацію 
стану пацієнтів з діабетом, а також механізмам лікувального дії.

Матеріали та методи. По даній тематиці проведено аналіз медичних публікацій по базі даних 
MedLine за період з 1995 по 2019 роки.

Результати. На підставі аналізу опублікованих робіт встановлені параметри низькоінтенсивного 
оптичного випромінювання, які стимулюють загоєння виразок, нормалізацію кровопостачання і іннер-
вації у пацієнтів з синдромом діабетичної стопи. Виявлено найбільш ймовірні механізми лікувальної дії 
низькоінтенсивного оптичного випромінювання при синдромі діабетичної стопи.

Висновки. Систематичний аналіз літератури показує, що низькоінтенсивне оптичне випромі-
нювання як лазерів, так і світлодіодів викликає реакцію на клітинному і тканинному рівнях, що в 
результаті призводить до виражених терапевтичним ефектам, в тому числі при загоєнні виразок як у 
експериментальних тварин, так і у пацієнтів з синдромом діабетичної стопи. Механізми лікувальної дії 
низькоінтенсивного електромагнітного випромінювання оптичного діапазону спектра біохімічні, а не 
теплові. В результаті фотохімічної стимуляції прискорюється проліферація клітин, зокрема, фіброб-
ластів, посилюється клітинне дихання, виробництво колагену і факторів росту, активується діяльність 
макрофагів та ангіогенез, що призводить до очищення ран і виразок, зняттю запалення, нормалізації 
мікроциркуляції та розвитку нової системи кровоносних судин.

Ключові слова: діабетична стопа, низькоінтенсивне електромагнітне випромінювання оптичного 
діапазону спектра, світлодіоди, лазери, фототерапія, огляд літератури.

Введение
Диабет — это группа метаболических заболева-

ний, при которых в течение длительного времени 
наблюдается высокий уровень содержания сахара 
в крови, что приводит к заболеваниям сердца, хро-
нической почечной недостаточности, язвам стопы, 
кетоацидозу, гиперосмолярной коме и смерти [1]. 
В данной работе приведен обзор результатов фото-
терапевтического лечения пациентов с вызванным 
диабетом синдромом диабетической стопы (СДС) и 
обсуждаются механизмы лечебного действия низ

коинтенсивного оптического излучения (НИОИ). 
СДС связан с нарушением иннервации, значитель-
ным уменьшением кровотока в артериях нижних 
конечностей и недостаточной микроциркуляцией 
в пораженных тканях, что часто приводит к отми-
ранию тканей и ампутации пораженной части ко-
нечности. В настоящее время СДС диагностируется 
у 10–25% пациентов с диабетом, причем до 70% 
от общего количества ампутаций стоп приходится 
на пациентов с диабетом. В мире каждые 40 се-
кунд проводится ампутация нижних конечностей 
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у больных сахарным диабетом. В 28–51% случаев 
в течение 5 лет после первой ампутации паци-
ентам приходится проводить ампутацию второй 
конечности [2]. По различным данным, смертность 
после ампутаций достигает 50% [3]. Таким образом, 
новые методы ранней диагностики, профилактики 
и лечения диабета и его последствий представляют 
большой интерес и приоритет.

Фототерапия как метод лечения различных 
заболеваний известна с древних времен [4,5]. 
В 1903 г. Нильс Финзен был удостоен Нобелевской 
премии по физиологии и медицине за разработку 
методов лечения кожных заболеваний при помощи 
воздействия света. Биостимулирующее действие 
низкоинтенсивного лазерного излучения было 
впервые выявлено в 1968 г., вскоре после создания 
первого лазера. В экспериментах на мышах было 
показано, что низкоинтенсивное излучение руби-
нового лазера с длиной волны λ = 694 нм ускоряет 
восстановительные ростовые процессы [6]. С тех 
пор низкоинтенсивное излучение видимого или 
ближнего инфракрасного диапазонов широко 
используется в медицине для уменьшения боли, 
снятия воспаления и отеков, заживления ран, а 
также восстановления нервных волокон. Несмотря 
на многочисленные сообщения о положительных 
результатах экспериментов, проведенных in vivo 
как на животных, так и в контролируемых ран-
домизированных клинических исследованиях, 
механизмы лечебного действия НИОИ остаются 

не до конца выясненными. Конечный результат 
терапевтического действия зависит от многих 
параметров НИОИ, таких как длина волны, энер-
гия облучения, форма импульса, время и схема 
облучения. В частности, наблюдается двухфазная 
реакция на НИОИ, когда низкие интенсивности 
облучения вызывают лучший терапевтический 
эффект, чем более высокие интенсивности. Суще-
ствуют индивидуальные для пациента пороговые 
значения дозы НИОИ, когда облучение не имеет 
терапевтического действия [7–9]. Целью данной 
работы является систематический анализ экс-
периментальных данных по действию НИОИ на 
состояние пациентов с синдромом диабетической 
стопы, выявленных молекулярных, клеточных и 
тканевых механизмах этого действия и имеющих-
ся математических моделей, которые позволяют 
рассчитывать оптимальные терапевтические дозы 
облучения для конкретного пациента. Схема де-
структивных влияний различных систем организ-
ма на развитие язв при синдроме диабетической 
стопы приведена на рис.1. 

Фототерапия в лечении 
диабетической стопы

Выбор способа лечения диабетической язвы 
зависит от степени поражения  конечности, нали-
чия и степени тяжести ишемии и/или инфекции. 
При лечении используются бинты с различными 
антибактериальными покрытиями, процедура 

Рис.1. Схема деструктивных влияний различных систем на развитие язв  
при синдроме диабетической стопы
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Таблица 1
Биологические эффекты воздействия НИОИ разных длин волн [5]

Длина волны 
(нм)

Цвет Биологический эффект

1 800–1000 ИК

Оказывает ранозаживляющее и разглаживающее действие за счет 
активации фибробластов и стимуляции синтеза коллагена в коже  
и мышечной ткани. 
Обладает болеутоляющим и стимулирующим действием на мышцы  
и суставы.
Ускоряет микроциркуляцию в тканях.

2 640–690 Красный

Нормализует клеточный метаболизм.
Стимулирует синтез коллагена клетками и способствует заживлению ран 
и рассасыванию шрамов.
Усиливает микроциркуляцию крови и лимфы.

3 580–620
Оранжевый  

и желтый
Тонизирует и подтягивает кожу, разглаживает складки и морщины.
Уменьшает солнечную, ожоговую и возрастную пигментацию кожи.

4 520–550 Зеленый
Успокаивает покрасневшую воспаленную кожу. 
Устраняет красные угри, эритему, пигментацию кожи, возрастные пятна, 
сужает сосуды.

5 450–470 Синий
Оказывает антибактериальное действие.
Нормализует работу потовых и сальных желез, облегчает сезонные 
аффективные расстройства.

6 400–420 Фиолетовый
Оказывает антибактериальное действие.
Лечит псориазы, дерматиты, витилиго.

Таблица 2
Использование лазерного излучения при лечении диабетических язв и ран стопы

Лазер
Длина 
волны

(нм)

Флуенс 
(Дж/см2)

Объект Результаты Ссылка

Ar 630 5
Мыши, экспериментальный 
диабет

Ускорение заживления ран [14]

Диодный 830 5
Мыши, экспериментальный 
диабет и здоровые

В обеих группах – ускорение 
заживления ран

[15]

He–Ne 632.8 8
Микроангиопатические  
и нейропатические  
диабетические язвы

Полное заживление в течение 
17 недель вместо 43 недель при 
медикаментозном лечении

[16]

Диодный 670 16
Диабетические язвы  
с остеомиелитом

Полное заживление [17]

He–Ne 632.8 5
Диабетические язвы  
со сниженной локальной 
микроциркуляцией

Значительное ускорение за-
живления язв и увеличение ин-
тенсивности микроциркуляции

[18]

Ga–Al–Ar 
Cerelas 

D15 
диодный

980 4

19 пациентов с диабетиче-
скими и 16 пациентов  
с недиабетическими  
язвами стопы

7 из 19 и 6 из 12 язв полностью 
зарубцевались за 8.3 недели 
фототерапии

[19]

Ga–Al–Ar 
Cerelas 

D15 
диодный

980 5 13 диабетических язв стопы
61.5% язв полностью зарубце-
вались за 4–19 недель

[20]

Ga–Al–Ar 
Cerelas 

D15 
диодный

980 18
18 язв стопы у 12 пациентов 
с СДС; 12 хронических  
и 6 острых

7 хронических и 6 острых язв 
зарубцевались за 1–22 недели

[21]

He–Ne 632.8 1
Крысы, экспериментальный 
диабет

Ускоренное рубцевание за счет 
повышенного синтеза коллаге-
на клетками

[22]
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реваскуляризации пораженного участка, гипер-
барическая кислородная терапия, использование 
культивируемого дермиса человека (Dermagraft), 
факторов роста и многодоменных пептидных 
гидрогелей [10] для восстановления тканей. Для 
эффективного лечения диабетических ран также 
используются различные типы фототерапии: фо-
тодинамическая терапия (ФДТ), когерентное из-
лучение лазеров низкой интенсивности (low–level 
laser therapy, LLLT) и некогерентное излучение 
светодиодов (light–emitting diode, LED) [11–13]. 

Биологические эффекты и клинические ре-
зультаты фототерапии зависят от длины волны 
используемого НИОИ (табл.1, 2) [5]. На клеточном 
уровне НИОИ вызывает ускорение пролиферации 
эпителиальных клеток и фибробластов, активацию 
синтеза ими коллагена и мукополисахаридов, в 
результате чего увеличивается прочность стенок 
кровеносных сосудов, ускоряется заживление 
микротрещин и переломов, активизируются вну-
тренние перестройки и рост кости, а также восста-
навливаются функции нервных клеток.  

На тканевом уровне НИОИ приводит к увели-
чению интенсивности микроциркуляции, ускоре-
нию оттока лимфы, улучшению питания тканей, 
выводу продуктов  метаболизма и распада, умень-
шению отечности. У экспериментальных животных 
после хирургической травмы под действием НИОИ 
наблюдалось ускорение регенерации мышц за счет 
роста экспрессии генов, активизации факторов 
транскрипции MyoD (Myogenic differentiation) 
и миогенина, которые индуцируют дифферен-
цировку фибробластов в миобласты и миогенез, 
соответственно. 

Под воздействием НИОИ ускоряется рост 
клеток [2] и заживление  смешанных язв стоп у 
пациентов с диабетом II типа [3]. Сравнительное 
исследование действия лазерного и светодиодного 
излучения показало, что, в зависимости от исполь-
зуемого протокола, и когерентное, и некогерентное  
излучение могут давать положительную биомоду-
ляцию пролиферации фибробластов, образование 
грануляционной ткани, накопление волокон кол-
лагена и ускоренный ангиогенез тканей [22]. 

Система для лечения диабетических язв стопы 
на основе латексной стельки с матрицей из 31 све-
тодиода красного цвета с λ = 635–640 нм показала 
высокую эффективность при лечении глубоких 
язв стопы как за счет действия НИОИ, так и за 
счет регенеративных свойств натурального латекса 
[23]. Заживление язв в экспериментальной группе 
составило 78.4%, тогда как в контрольной группе, 
получавшей стандартное антибактериальное ле-
чение, 51,8%. 

Облучение язв стопы лазерным излучением 
синего (0,47 ± 0,03 мкм, 2 мВт, 10 мин.) и красного 
(0,67 ± 0,02 мкм, 2 мВт, 10 мин.) спектров с допол-
нительным внутривенным облучением крови крас-

ным светом (0,67 ± 0,02 мкм, 2 мВт, 15 мин.) приво-
дило к сокращению длительности фазы очищения 
(на 7 суток), раннему появлению грануляций (на 
3 суток) и ускорению регенерации эпителия [24]. 
Уже на 3–5-е сутки от начала лечения отмечалось 
достоверное снижение отека, гиперемии, количе-
ства раневого отделяемого. Ультразвуковое изме-
рение скорости кровотока в глубокой бедренной 
артерии показало, что на 14–е сутки после начала 
лечения систолическая скорость кровотока сни-
жалась с 76,4 см/с (70,4–84,2 см/с) до 69,4 см/с 
(63,4–72,3 см/с), тогда как в контрольной группе 
больных с аналогичными по тяжести язвами стопы, 
которые получали стандартную терапию, скорость 
оставалась высокой (76,4–88,3 см/с).

Перспективными являются методы лечения 
синдрома диабетической стопы с помощью фототе-
рапевтических аппаратов Коробова А.-Коробова В. 
«Барва-СДС» (рис. 2), в которых в качестве излуча-
телей используются светодиоды красного и синего 
диапазонов спектра [13,25].

Действие низкоинтенсивного оптического 
излучения приводит к следующим изменениям на 
клеточном и тканевом уровнях:

– увеличению клеточной функции и активности;
– усилению клеточного дыхания;
– активации синтеза АТФ;
– активации синтеза ДНК и РНК;
– стимуляции утилизации аскорбиновой кис-

лоты клетками;
– активации пролиферации клеток;
– увеличению синтеза коллагена;
– активации пролиферации фибробластов;
– стимуляции деятельности макрофагов;

Рис.2. Фототерапия нижних конечностей  
с использованием фототерапевтических  

аппаратов Коробова А.-Коробова В. «Барва-СДС»
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– фотохимической стимуляции атомов и мо-
лекул;

– высвобождению цитокинов;
– модуляции производства факторов роста;
– активации ангиогенеза.
Все перечисленные эффекты действия НИОИ 

приводят к ускорению  заживления эксперимен-
тальных и клинических ран.

Механизмы лечебного действия 
низкоинтенсивного оптического 

излучения
Механизмы лечебного действия фототерапии 

при λ < 800 мкм биохимические, а не тепловые, 
поскольку энергия, которая поступает в ткани и 
клетки, вызывает незначительные изменения ло-
кальной температуры ~0.1–0.5°С [5,24]. Клеточные 
реакции являются результатом фотоиндуциро-
ванных изменений в молекулах фотоакцепторов 
(хромофорах). После поглощения энергии фотона 
фотоакцептор переходит в электронно–возбужден-
ное состояние [26], что, в свою очередь, стимулиру-
ет клеточный метаболизм [27,28] путем активации 
или дезактивации ферментов, которые изменяют 
другие макромолекулы, такие как ДНК и РНК [29, 
30]. Энергия, поглощаемая фотоакцептором, может 
переноситься на другие молекулы, участвующие в 
химических реакциях в окружающих тканях, что 
приводит к реакциям на тканевом уровне [26, 31]. 
Поглощение фотонов приводит к росту продукции 
АТФ [32,33], увеличению проницаемости клеточ-
ных мембран, что приводит к активации вторичных 
мессенджеров, которые, в свою очередь, запускают 
каскад внутриклеточных сигналов [34]. Наблюда-
ется также увеличение мембранного потенциала 
митохондрий и протонного градиента [33].

Диабет тесно связан с деградацией глико-
каликса [35] и с повышенным транссосудистым 

переносом альбумина и липопротеинов на 25% и 
28%, соответственно [36], что объясняет связь ди-
абета с протеинурией и высоким риском развития 
атеросклероза. У пациентов с диабетом 1 типа и 
микроальбуминурией деградация гликокаликса 
выражена сильнее, чем у пациентов с нормальным 
уровнем альбумина [35]. Толщина гликокаликса 
оценивалась по ширине колонки эритроцитов в 
сублингвальных капиллярах, и ее уменьшение при 
дегенерации у пациентов с диабетом 1 типа дости-
гало 45% по сравнению со здоровыми пациентами. 
Деградация гликокаликса ведет к увеличению 
проницаемости сосудов, особенно при наличии 
гипертензии, что вызывает отток плазмы и микро-
элементов, появление геморрагий и отеков. 

Наиболее подробно изучен механизм действия 
НИОИ через цитохром–c–оксидазу (ЦсО) — конеч-
ный фермент в эукариотической митохондриаль-
ной дыхательной цепи, который облегчает перенос 
электронов на молекулярный кислород и приводит 
к образованию АТФ. ЦсО расположен в мито-
хондриальной внутренней мембране и отвечает 
за ~90% потребления кислорода у млекопитающих 
и необходим почти для всей выработки энергии в 
клетках. ЦсО с heme–A, heme–A3 и двумя редокс–
активными сайтами CoPer (CuА и CuВ) — возможные 
хромофоры для видимого красного и ближнего 
инфракрасного света [26,37,38]. Когда ЦсО по-
глощает фотон, происходит изменение митохон-
дриального окислительно–восстановительного 
состояния, накачка протонов через внутреннюю 
митохондриальную мембрану [33, 39] и увеличение 
синтеза АТФ. При этом растет содержание внутри-
клеточного кальция (iCa2+), что стимулирует синтез 
ДНК и РНК [31]. ОИ усиливает перенос электронов 
внутри ЦсО с увеличением количества электронов 
[37]. Увеличение передачи электронов и протонов 
ускоряет окислительный обмен, что приводит к ро-
сту уровня АТФ [33, 38, 39]. НИОИ стимулирует 

Рис.3. Влияние НИОИ на клеточном уровне посредством изменений содержания АТФ,  
циклического аденозин монофосфата, NO, О

2
- и iCa2+. Схема
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увеличение митохондриальных комплексов I, II, 
III и IV, а также белкового комплекса II мембран 
[33,39,40]. Увеличение активности ЦсО под дей-
ствием НИОИ приводит к изменениям клеточного 
гомеостаза [41], активации и увеличению концен-
трации митохондрий [14]. НИОИ также действует 
на митохондрии на уровне транскрипции, приводя 
к повышенной регуляции генов, участвующих в 
комплексах I, IV и V [42]. 

Другой хорошо изученный механизм действия 
НИОИ связан с высвобождением оксида азота 
(NO) из активированной ЦсО, что переключает 
сигнальную цепочку чрезмерного связывания NO 
[38,43,44], поскольку NO в очень низких концен-
трациях ингибирует ЦсО, конкурируя с кислоро-
дом [43,44]. NO играет важную роль в передаче 
сигналов, сокращении гладких мышц, адгезии 
тромбоцитов, иммунитете, биоэнергетике клетки и 
апоптозе. NO является мощным вазодилататором, 
высвобождаемым сосудистым эндотелием. Кроме 
этого, NO ингибирует адгезию и активацию тромбо-
цитов, влияет на пролиферацию гладкомышечных 
клеток в стенках сосудов. Нарушения транспорта 
NO наблюдаются при различных заболеваниях, 
включая эссенциальную гипертензию, атероскле-
роз, диабет и нейродегенеративные заболевания. 

NO быстро и обратимо связывается с кисло-
родсвязывающим сайтом ЦсО. В экспериментах 
in vitro NO, добавленный к изолированной ЦсО, 
вызывает немедленное ингибирование потребле-
ния O2, которое изменялось, когда NO разрушался. 
Степень ингибирования NO зависит от доступно-
сти O2. Было показано, что NO оказывает незначи-
тельное влияние на дыхание, когда концентрация 
O2 превышает концентрацию NO в соотношении 
O2:NO > 250:1 [45]. Конкуренция между NO и O2 в 
цитохромоксидазе способствует увеличению кажу-
щейся Km для O2. Линейная зависимость между Km 
и NO была отмечена в целом ряде исследований. 
Снижение активности NO приводит к прямому уве-
личению систолического артериального давления 
[46]. Атеросклероз, гипертония, гиперхолестерине-
мия, сахарный диабет и другие заболевания, свя-
занные с эндотелиальной дисфункцией, приводят 
к нарушениям в передаче сигналов эндотелиаль-
ной синтатазы  оксида азота eNOS. 

При различных заболеваниях, включая сахар-
ный диабет, гипертонию и атеросклероз, наблюда-
ется чрезмерное производство в клетках суперок-
сидного радикала О2

– [46], который способен быстро 
связываться с NO и образовывать пероксинитрит 
ONOO–. Основным источником супероксида является 
дыхательная цепь митохондрий, но, помимо этого, 
он может образовываться ферментативным путём 
[45]. Реакция на образование ОNОО– имеет важные 
последствия для организма, поскольку приводит к 
потере биологически активного NO и ухудшению 
оксигенации периферических тканей. Вышеперечис-

ленные механизмы действия НИОИ на клеточном 
уровне схематически приведены на (рис. 3) [47].

Из тепловых механизмов действия НИОИ при  
λ > 900 мкм выделяют слабый локализованный 
переходный нагрев фотоакцептора, который может 
вызвать структурные изменения и инициировать 
активацию или ингибирование ферментов [38], 
а также интенсификацию микроциркуляции  по-
верхностных тканей. 

Таким образом, клеточные и тканевые меха-
низмы действия НИОИ лазерных источников и 
светодиодов сходны. При этом влияние спектра 
излучения на клеточные и тканевые процессы 
остается недостаточно изученным [48]. Преиму-
ществом лазерного излучения является малая рас-
ходимость и возможность транспортировки его по 
световодам, глубокое проникновение в ткани [49]. 
Однако при этом оборудование значительно более 
дорогое, не пригодно для воздействия на обшир-
ные поверхности тела, дает меньше возможностей 
для выбора спектрального диапазона и опасно для 
сетчатки глаза. Излучение светодиодов считается 
более естественным для тканей, так как организм 
эволюционно предрасположен к воздействию 
некогерентного НИОИ [48,50]. Светодиоды значи-
тельно дешевле, более безопасны, доступны в раз-
ных спектральных диапазонах и их комбинациях, 
могут применяться как точечно (акупунктура), так 
и на обширных участках разной формы. 

Выводы
Систематический анализ литературы показы-

вает, что низкоинтенсивное оптическое излучение 
как лазеров, так и светодиодов вызывает реакцию 
на клеточном и тканевом уровнях, что в результате 
приводит к выраженным терапевтическим эффек-
там, в том числе при заживлении язв как у экспе-
риментальных животных, так и у пациентов с син-
дромом диабетической стопы. Отмечено лечебное 
действие лазерного излучения с длинами волн 
λ = 630–980 нм, а также излучения светодиодов с 
разными комбинациями спектральных диапазо-
нов. Скорость и степень заживления язв зависят от 
исходного состояния пациента, а схема облучения 
требует индивидуального подхода в зависимости от 
фазы воспалительного процесса, строения тканей, 
системы микроциркуляции, иммунитета и других 
параметров конкретного пациента. 

Механизмы лечебного действия низкоин-
тенсивного оптического излучения связывают с 
действием его на митохондрии клеток, что приво-
дит к увеличению содержания внутриклеточного 
кальция, АТФ, ЦАМФ, NO, О2

– и, в конечном счете, 
к активации синтеза ДНК. В результате фотохи-
мической стимуляции ускоряется пролиферация 
клеток, в частности, фибробластов, усиливается 
клеточное дыхание, активность и миграция, про-
изводство коллагена и факторов роста, депозиция 
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внеклеточного матрикса, активируется деятель-
ность макрофагов и ангиогенез, что приводит к 
очищению ран и язв, снятию воспаления, норма-
лизации микроциркуляции и развитию новой си-
стемы кровеносных сосудов на месте пораженной.
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