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До сих пор остается открытым вопрос о границах медицинского применения низкоинтенсивного электромагнитного излучения 
оптического диапазона при опухолевом росте в связи с риском усиления пролиферации опухолевых клеток. Условия, при которых 
происходит стимулирование опухолевого процесса, а также механизмы фотобиомодуляции при онкологической патологии оста-
ются неясными.
Цель исследования — in vitro оценка и сравнение действия низкоинтенсивного электромагнитного излучения с длинами волн 400, 
460 и 660 нм на активность свободнорадикальных процессов в опухолевой ткани и крови в норме и в условиях роста эксперимен-
тальной неоплазии.
Исследование проведено на биологическом материале, полученном от белых нелинейных крыс интактных и с подкожно трансплан-
тированным холангиоцеллюлярным раком РС-1. Источниками низкоинтенсивного излучения с длинами волн 400, 460 и 660 нм слу-
жили светодиодные генераторы. Исследованы содержание гемоглобина, активность супероксиддисмутазы и каталазы, изменение 
общего уровня свободнорадикальных процессов и антиоксидантной активности методом индуцированной хемилюминесценции, 
повреждение ДНК — методом ДНК-комет. Анализ данных проводился с использованием методов непараметрической статистики.
Обнаружено разнонаправленное действие излучения с длинами волн 400, 460 и 660 нм на показатели свободнорадикального го-
меостаза на ранних и поздних стадиях роста опухоли, а также зависимость биологических эффектов от длины волны излучения.
Полученные результаты позволяют сделать ряд предположений о механизмах действия исследуемых электромагнитных волн при 
опухолевом росте, модулирующих свободнорадикальные процессы в организме опухоленосителя.
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Introduction. There is still an open question about the limits of medical use of low-intensity electromagnetic radiation of the optical range 
in tumor growth due to the risk of increased proliferation of tumor cells. The conditions under which the tumor process is stimulated, as 
well as the mechanisms of photobiomodulation in oncological pathology, remain unclear.
The aim of the study — in vitro evaluation and comparison of the effect of low-intensity electromagnetic radiation with wavelengths of 
400, 460 and 660 nm on the activity of free-radical processes in tumor tissue and blood in normal and growing experimental neoplasia.
Materials and methods. The study was conducted on biological material obtained from white non-linear rats intact and with subcutaneously 
transplanted cholangiocellular cancer MS-1. The sources of low-intensity radiation with wavelengths of 400, 460 and 660 nm were led 
generators. The content of hemoglobin, the activity of superoxide dismutase and catalase, changes in the overall level of free radical processes 
and antioxidant activity by induced chemiluminescence, and DNA damage by the method of DNA comets were studied. Data analysis was 
performed using nonparametric statistics methods.
Results. The multidirectional effect of radiation with wavelengths of 400, 460 and 660 nm on free-radical homeostasis indicators at the early 
and late stages of tumor growth, as well as the dependence of biological effects on the wavelength of radiation, was found.
Conclusions. The results obtained allow making a number of assumptions about the mechanisms of action of the optical electromagnetic 
waves on tumor growth, modulating free radical processes in the tumor-bearing organism.
Key words: experimental oncology; cholangiocellular cancer; photobiomodulation; optical radiation; hemoglobin; superoxide dismutase; catalase; 
DNA damage
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По данным ВОЗ, причиной более 70% случаев смертей в ми-
ре являются хронические неинфекционные заболевания, среди 
которых на первый план выходят злокачественные новообразо-
вания (ЗНО) [1], что актуализирует разработки более эффек-
тивных, безопасных, доступных, экономически рентабельных 
и обладающих минимальной ятрогенностью терапевтических 
методов и корригирующих технологий.

Известно, что процесс инициации и развития опухоли свя-
зан с состоянием окислительного стресса1. Учитывая, что од-
ними из механизмов действия электромагнитных излучений 
(ЭМИ) являются генерация свободных радикалов и влияние 
на антиоксидантную систему [2, 3], можно рассматривать пер-
спективы применения ЭМИ в качестве основы для новых под-
ходов в лечении ЗНО. Однако как в ранних экспериментальных 
работах 70-х годов, так и в современных публикациях [4] по-
казаны случаи интенсификации опухолевого роста при исполь-
зовании низкоинтенсивного оптического излучения, что явля-
ется серьезным препятствием применения этого типа ЭМИ в 
онкологии. Условия, при которых происходит стимуляция роста 
неоплазии, неясны, так как биология опухолевого роста сложна 
и до конца не изучена.

Большинство работ по изучению биологических эффектов 
лазерного излучения было проведено с использованием гелий-
неоновых лазеров с длиной волны 633 нм. Главная причина за-
ключается в технической доступности этих источников и в сла-
бом поглощении гемоглобина в этом диапазоне, что обеспечи-
вает достаточно глубокое проникновение света [5]. Считается, 
что процесс поглощения излучения и последующая фотодиссо-
циация компонентов биоткани вносит значительный вклад в ме-
ханизмы действия лазерной терапии за счет образования био-
логически активных молекул, способных оказывать позитивное 
влияние на живую ткань [6,  7]. Анализ спектров поглощения 
гемоглобина и меланина [5], показал, что их пики находятся 
в фиолетово-синей области спектра и соответствуют 410±10 
и 450±10 нм.

Ранее показано, что низкоинтенсивное ЭМИ с длинами 
волн 460–475 нм вызывает дистрофические и некротические 
изменения в клетках экспериментальной лимфосаркомы Плисса 
и приводит к торможению ее роста [8].

Цель исследования — оценка и сравнение действия низко-
интенсивного ЭМИ с длинами волн 400, 460 и 660 нм in vitro 
на активность свободнорадикальных процессов в опухолевой 
ткани и крови в норме и в условиях роста экспериментальной 
неоплазии.

В экспериментах использовали половозрелых белых нели-
нейных крыс, как самцов, так и самок: интактных (n=10) и жи-
вотных с подкожно трансплантированной экспериментальной 
опухолью на разных сроках роста (n=13). В качестве модели не-
оплазии использовали холангиоцеллюлярный рак РС-1 (РОНЦ 
им. Н.Н. Блохина, г. Москва). Лабораторные крысы содержа-
лись в стандартных условиях вивария ad libitum. Животные вы-
водились из эксперимента декапитацией с последующим обе-
скровливанием. Все манипуляции проводились с соблюдением 

1  Журавлев А.И. Квантовая биофизика животных и человека: учебное 
пособие. М.: БИНОМ Лаборатория знаний; 2011.

этических принципов и рекомендаций2,3.
Исследования проводили на плазме крови и эритроцитах ин-

тактных крыс и животных-опухоленосителей (сроки роста не-
оплазии — 31, 40, 49 и 57 сут); гомогенатах опухолевой ткани.

В качестве источников низкоинтенсивного ЭМИ исполь-
зовали генераторы на основе излучающих диодов с выходной 
мощностью 50 мВт, 34,6 мВт и 6,7 мВт для длин волн 400±2 нм, 
460±2 нм и 660±2 нм соответственно, разработанные в ФГБНУ 
«ФИЦ Институт прикладной физики Российской академии на-
ук» (ИПФ РАН) (г. Нижний Новгород).

Воздействие на биологический материал объемом 0,5 мл 
проводили в полистироловых чашках Петри (Ø35 мм) на рассто-
янии 1 см от поверхности в течение 42, 60 и 310 с для длин волн 
400, 460 и 660 нм соответственно, при этом энергетическая экс-
позиция (доза) для каждой длины волны составляла 0,2 Дж/см2.

Оценивали влияние ЭМИ на содержание гемоглобина в 
эритроцитах гемиглобинцианидным методом, активность эри-
троцитарных супероксиддисмутазы (СОД) по реакции вос-
становления нитросинего тетразолия и каталазы по скорости 
разложения перекиси водорода [9], свободнорадикальную ак-
тивность (АСР) и общую антиоксидантную активность (АОА) 
плазмы крови и гомогенатов опухолевой ткани методом инду-
цированной хемилюминесценции4. После облучения биологи-
ческий материал инкубировали 5 мин при комнатной темпера-
туре, замораживали при –18°С и хранили при такой темпера-
туре до биохимических исследований. Уровень повреждений 
ДНК в лейкоцитах периферической крови исследовали мето-
дом «ДНК-комет» с модификациями [10]. Для каждого образ-
ца крови готовили слайды в двух повторах и получали средние 
значения уровня повреждений ДНК (процентное содержание 
ДНК в «хвосте кометы» — %TDNA) после анализа 50 комет.

Статистический анализ данных проводили по критерию Уил-
коксона и U-критерию Манна-Уитни (p<0,05); все результаты 
представлены в виде медианы и 25 и 75%-го интерпроцентиль-
ного размаха — Me [25%; 75%].

При воздействии низкоинтенсивным ЭМИ на эритроци-
ты крови интактных животных наблюдалось снижение содер-
жания гемоглобина при длинах волн 400 нм (n=10, 326 [311; 
344], р=0,017 по критерию Уилкоксона) и 660 нм (n=10, 323 
[313; 335], р=0,007), но не при 460 нм (n=10, 332 [322; 348], 
р=0,059), по сравнению с образцами, которые не облучались 
ЭМИ (n=10, 347 [339; 357]).

У животных-опухоленосителей была зарегистрирована бо-
лее низкая концентрация гемоглобина в эритроцитах по срав-
нению с интактными крысами (288 [281; 335] и 347 [339; 357] 
соответственно, p=0,017 по U-критерию Манна-Уитни), что кос-
венно указывает на усиление окислительной нагрузки в орга-
2  Директива Европейского Парламента и Совета Европейского союза 
2010/63/EU от 22 сентября 2010 г. о защите животных, использующих-
ся в научных целях.
3  Приказ Минздрава России от 01.04.2016 №199н «Об утверждении 
Правил надлежащей лабораторной практики».
4 Кузьмина Е.И., Нелюбин А.С., Щенникова М.К. Применение инду-
цированной хемилюминесценции для оценки свободнорадикальных 
реакций в биологических субстрактах. В кн.: «Биохимия и биофизика 
микроорганизмов». Горький: ГГУ; 1983: 41-8.
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низме в результате развития окислительного стресса. При не-
больших массах опухолей (условная граница до 50 г, n=5) под 
воздействием ЭМИ с длинами волн 400 и 660 нм наблюдалось 
снижение содержания гемоглобина в эритроцитах по сравне-
нию с образцами без воздействия, что аналогично эффекту у ин-
тактных крыс. На более поздних стадиях роста опухолей, когда 
их масса превышала 50 г (n=5), зарегистрировано увеличение 
концентрации гемоглобина в эритроцитах после воздействия in 
vitro: статистически значимо при длинах волн 460 нм и 660 нм, 
но не при 400 нм, по сравнению с образцами опухоленосите-
лей без воздействия. При этом более выражено действие ЭМИ 
с длиной волны 460 нм.

Результаты действия ЭМИ на активность антиоксидантных 
ферментов СОД и каталазы в эритроцитах интактных живот-
ных представлены в таблице 1. Обнаружено, что только при дей-
ствии ЭМИ с длиной волны 400 нм наблюдается статистически 
значимое повышение активности СОД на 8,6%.

При сравнении активности исследуемых антиоксидантных 
ферментов у интактных животных и крыс-опухоленосителей со 
сроками роста неоплазии 31, 40, 49 и 57 сут. не было обнару-
жено различий для СОД, но выявлено статистически значимое 
снижение активности каталазы (табл. 1). У животных-опухоле-
носителей с массами карциномы менее 50 г в эритроцитах крови 
обнаружено, что после облучения ЭМИ с длиной волны 400 нм 
статистически значимо на 13,6% увеличилась активность СОД, 
а после действия ЭМИ с длиной волны 660 нм наблюдалось уве-
личение активности каталазы (табл. 1).

У животных-опухоленосителей не было выявлено разли-
чий показателей АСР и АОА плазмы крови по сравнению с ин-
тактными крысами (табл. 2). При воздействии ЭМИ на плазму 
крови интактных животных наблюдали статистически значимое 
увеличение АСР при длинах волн 460 и 660 нм, но не при 400 
нм, по сравнению с образцами без воздействия (табл. 2). При 
этом после действия ЭМИ снижалась АОА (табл. 2). Этот эф-
фект можно объяснить изменением конформации белков плаз-
мы крови. При этом слабое влияние ЭМИ с длиной волны 400 
нм, вероятно, связано с активацией антиоксидантных свойств 
сывороточного альбумина [11].

При воздействии ЭМИ на плазму крови, полученную от 
животных-опухоленосителей, только при небольших размерах 
опухоли и только для излучения с длиной волны 460 нм уда-
лось зафиксировать статистически значимое увеличение АСР по 
сравнению с образцами без воздействия (табл. 2). В отличие от 
интактных животных не выявлено влияние излучения с длиной 

волны 660 нм, что может свидетельствовать о снижении концен-
трации хромофоров для этой части спектра в плазме крови при 
опухолевой прогрессии. При массах опухоли более 50 г в плаз-
ме крови животных наблюдалась тенденция к снижению АСР и 
повышению общей АОА после действия ЭМИ in vitro (табл. 2).

Воздействие ЭМИ на лейкоциты периферической крови ин-
тактных животных не вызвало изменений в фоновом уровне по-
вреждений ДНК. При этом в образцах встречались различные 
типы ДНК-комет, но в 80-94% случаях были ядра с поврежде-
ниями ДНК по типу С1 (рисунок). После тест-нагрузки ОФР 
на лейкоциты крови наблюдалась тенденция к снижению уровня 
повреждений ДНК для воздействия ЭМИ с длинами волн 460 
и 660 нм (табл. 3).

У животных-опухоленосителей не было выявлено отличий в 
фоновом уровне повреждений ДНК (%TDNA=3,1 [2,3; 3,9]) по 
сравнению с интактными животными (%TDNA=2,7 [2,3; 3,5]), 
и воздействие ЭМИ не привело к существенным изменениям 
фонового уровня повреждений ДНК в лейкоцитах крови крыс 
с РС-1.

Стоит отметить, что эффективность систем репарации ДНК 
в лейкоцитах крови опухоленосителей после воздействия ЭМИ 
стала более низкой, о чем свидетельствует повышенный уровень 
повреждений ДНК после тест-нагрузки ОФР при длинах волн 
460 и 660 нм (табл. 3).

При воздействии ЭМИ на гомогенаты периферической об-
ласти карциномы РС-1 наблюдали статистически значимое уве-
личение АСР на 3,0% и снижение общей АОА на 13,5% при 
длине волны 660 нм по сравнению с необлученными образцами 
(табл. 2). Действие фиолетово-синей области спектра носило 
разнонаправленный характер. В большинстве исследуемых об-
разцов было выявлено усиление АСР после воздействия ЭМИ с 
длинами волн 400 нм на 4,6% (1,13 [1,01; 1,25], р=0,005, n=9) и 
460 нм на 5,4% (1,15 [0,99; 1,47], р=0,005, n=9) по сравнению с 
образцами без воздействия (1,09 [0,76; 1,34] и 1,08 [0,76; 1,14] 
соответственно) по критерию Уилкоксона. В этих же гомогена-
тах наблюдалось снижение общей АОА после действия ЭМИ 
с длинами волн 400 нм на 9,7% (0,121 [0,116; 0,129], р=0,028, 
n=9) и 460 нм на 11,2% (0,119 [0,109; 0,132], р=0,008, n=9) по 
сравнению с необлученными образцами (0,134 [0,112; 0,135]) 
по критерию Уилкоксона. В 4 из 13 гомогенатах после действия 
ЭМИ фиолето-синего спектра наблюдалось отсутствие измене-
ний или снижение АРС на фоне увеличения общей АОА.

Показано, что действие низкоинтенсивного ЭМИ оптиче-
ского диапазона зависит не только от длины волны, но и от ста-

Таблица 1 / Table 1
Изменение активности СОД и каталазы в эритроцитах интактных крыс и животных-опухоленосителей после действия ЭМИ с длинами 
волн 400, 460 и 660 нм in vitro
Changes in the activity of SOD and catalase in erythrocytes of intact rats and tumor-bearing animals after the action of EMR with wavelengths of 400, 460 and 
660 nm in vitro

Активность 
ферментов, 
ед.акт./г Hb

Интактные (n=10)
Опухоленосители (n=10)без 

воздействия 400 нм 460 нм 660 нм

СОД 185 
[106; 208]

201 
[149; 217]*

194 
[99; 238]

156 
[123; 173]

217 
[183; 251]

каталаза 19 [16; 24] 18 [17; 24] 20 [17; 24] 22 [17; 25] 7 [0; 18]**
Опухоленосители

Активность 
ферментов, 
ед.акт./г Hb

Масса опухоли менее 50 г (n=5) Масса опухоли более 50 г (n=5)
РС-1 без 

воздействия 400 нм 460 нм 660 нм РС-1 без 
воздействия 400 нм 460 нм 660 нм

СОД 205 
[197; 221]

242 
[219; 275]^

193 
[182; 204]

161 
[151; 229]

251 
[116; 276]

117 
[110; 221]

182 
[173; 201]

202 
[130; 233]

каталаза 10 
[0; 18]

17 
[0; 17]

14 
[5; 18]

21 
[15; 23]^

6 
[4; 8]

18 
[15; 20]

23 
[16; 25]

28 
[19; 34]

Примечание: * p=0,028 по сравнению с образцами интактных животных без воздействия по критерию Уилкоксона, n=10;** p=0,041 по 
сравнению с образцами интактных животных без воздействия по U-критерию Манна-Уитни, n=10; ^ р<0,05 по сравнению с образцами без воз-
действия при массах опухоли менее 50 г по критерию Уилкоксона, n=5.

Note: *p=0.028 compared to samples of intact animals without exposure according to the Wilcoxon criterion, n=10; ** p=0.041 compared to samples of intact animals 
without exposure according to the Mann-Whitney U-test, n=10; ^ p<0.05 compared to unaffected samples with tumor masses less than 50 g according to the Wilcoxon 
criterion, n=5.
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дии развития и характера протекания патологического процесса 
при опухолевой прогрессии.

Так, действие ЭМИ с длиной волны 660 нм на кровь и ее 
компоненты интактных крыс in vitro потенциирует свободно-
радикальные процессы в плазме (табл. 2) и эритроцитах, веро-
ятно, за счет фотосенсибилизации порфиринов, поглощающих 
свет в красном диапазоне [12]. Но уровень образующихся ак-
тивных форм кислорода не вызывает генотоксического эффекта 
в лейкоцитах, а оказывает стимулирующее действие на системы 
репарации ДНК (табл. 3). При этом зарегистрировано подавле-
ние общей АОА плазмы, что, вероятно, не связано с изменением 
активности СОД и каталазы (табл. 1 и 2).

Воздействие ЭМИ на компоненты крови животных-опу-
холеносителей носит другой характер. Вероятно, в результа-
те накопления опухолью порфиринов [13] снижается их кон-
центрация в плазме крови, а на более поздних этапах развития 
неоплазии и в эритроцитах. Аккумуляция в опухолевой ткани 
порфиринов, поглощающих в красном диапазоне, подтвержда-
ется повышением АСР в гомогенатах опухоли под действием 
ЭМИ с длиной волны 660 нм (табл. 2). Кроме того, при раз-
витии окислительного стресса снижается концентрация гемо-
глобина за счет его окисления [14]. При этом гемоглобин де-
понирует избыточно образующийся в процессе жизнедеятель-
ности опухолевых клеток NO [15,  16]. Преобразования же в 
гемоглобине, вероятно, вносят изменения в работу гемоглоби-
новой буферной системы и приводят к смещению внутрикле-
точного pH эритроцитов в щелочную сторону, о чем косвенно 
свидетельствует снижение активности каталазы и тенденция к 
повышению активности СОД (табл. 1). Вероятно, также проис-
ходит реактивация эритроцитарной каталазы за счет ее конфор-
мационных перестроек (табл. 1) [17]. Таким образом, эффекты 
ЭМИ с длиной волны 660 нм в большей степени обусловлены 
фотосенсибилизацией эндогенных порфиринов, поглощающих 
в красном диапазоне.

Действие ЭМИ с длиной волны 460 нм обусловлено други-
ми хромофорами, динамика изменений концентраций которых 

Таблица 2 / Table 2
Изменение АРС и обшей АОА в гомогенатах опухолевой ткани и плазме крови интактных крыс и животных-опухоленосителей после 
действия ЭМИ с длинами волн 400, 460 и 660 нм in vitro
Changes in FRA and total AOA in tumor tissue homogenates and blood plasma of intact rats and tumor-bearing animals after the action of EMR with wavelengths 
of 400, 460 and  660 nm in vitro

Плазма 
крови

Интактные (n=10)
Опухоленосители (n=10)без 

воздействия 400 нм 460 нм 660 нм

АСР, усл. 
ед.

2,00 
[1,79; 2,03]

2,00 
[1,89; 2,03]

2,06 
[1,84; 2,23]*

2,06 
[1,80; 2,10]* 2,04 [1,90; 2,08]

АОА, 
усл. ед.

0,070 
[0,062; 0,080]

0,068 
[0,061; 0,077]*

0,066 
[0,060; 0,077]*

0,066 
[0,062; 0,078]* 0,066 [0,064; 0,072]

Опухоленосители

Плазма 
крови

Масса опухоли менее 50 г (n=5) Масса опухоли более 50 г (n=5)

РС-1 без 
воздействия 400 нм 460 нм 660 нм РС-1 без 

воздействия 400 нм 460 нм 660 нм

АСР, 
усл. ед.

1,90 
[1,64; 2,10]

1,96 
[1,71; 2,21]

1,98 
[1,79; 2,22]^

2,04 
[1,65; 2,09]

2,05 
[2,04; 2,05]

2,02 
[1,86; 2,11]

1,81 
[1,68; 1,83]

1,84 
[1,83; 2,07]

АОА, 
усл. ед.

0,064 
[0,064; 0,081]

0,065 
[0,062; 0,076]

0,063 
[0,061; 0,074]

0,062 
[0,060; 0,082]

0,066 
[0,065; 0,072]

0,065 
[0,061; 0,074]

0,070 
[0,068; 0,080]

0,065 
[0,063; 0,074]

Гомогенаты опухолевой ткани (n=13)
без воздействия 400 нм 460 нм 660 нм

АСР, 
усл. ед.

1,09 
[0,96; 1,14]

1,09 
[0,99; 1,25]

1,12 
[0,99; 1,31]

1,13 
[1,07; 1,33]#

АОА, 
усл. ед.

0,13 
[0,12; 0,14]

0,12 
[0,12; 0,14]

0,13 
[0,11; 0,14]

0,12 
[0,11; 0,13]#

Примечание: *р<0,05 по сравнению с образцами интактных животных без воздействия, n=10; ^р=0,043 по сравнению с образцами без воз-
действия при массе опухоли до 50 г, n=5; #р=0,002 по сравнению с образцами гомогенатов ткани без воздействия, n=13, по критерию Уилкоксона.

Note: *p<0.05 compared to samples of intact animals without exposure, n=10; ^p=0.043 compared to samples without exposure at a tumor mass of up to 50 g, n=5; 
#p=0.002 compared to samples of tissue homogenates without exposure, n=13, according to the Wilcoxon criterion.

Таблица 3 / Table 3
Уровень повреждений ДНК в лейкоцитах крови интактных крыс и 
животных-опухоленосителей после воздействия ЭМИ различных 
длин волн до и после тест-нагрузки озонированным физиологиче-
ским раствором (ОФР)
The level of DNA damage in the blood leukocytes of intact rats and tumor-
bearing animals after exposure to EMR of different wavelengths before and 
after the test load with ozonated saline solution (OSS)

Фоновый уро-
вень повреж-

дений ДНК 
(%TDNA)

Уровень по-
вреждений 
ДНК после 

тест-нагрузки 
ОФР (%TDNA)

Интактные животные
Без воздействия ЭМИ 2,7 [2,3; 3,5] 3,2 [3,0; 4,8]
После воздействия ЭМИ с 
длиной волны 400 нм 3,9 [2,6; 4,9] 5,6 [3,6; 6,2]

После воздействия ЭМИ с 
длиной волны 460 нм 4,6 [3,0; 5,7] 3,2 [1,9; 4,5]

После воздействия ЭМИ с 
длиной волны 660 нм 4,6 [2,7; 7,1] 3,1 [1,6; 4,4]

Опухоленосители
РС-1 без воздействия ЭМИ 3,1 [2,3; 3,9] 4,4 [3,2; 5,6]
РС-1 после воздействия 
ЭМИ с длиной волны 400 нм 2,7 [2,3; 3,9] 3,8 [2,8; 7,5]*

РС-1 после воздействия 
ЭМИ с длиной волны 460 нм 3,9 [2,8; 4,8] 6,6 [4,6; 8,3]**

РС-1 после воздействия 
ЭМИ с длиной волны 660 нм 3,7 [2,9; 5,4] 5,0 [4,6; 7,7]***

Примечание: р<0,05 по сравнению с образцами опухоленосителей 
после воздействия ЭМИ с длинами волн 400 (*), 460 (**) и 660 (***) 
нм без тест-нагрузки по критерию Уилкоксона, n=7-8.

Note: p<0.05 compared to samples of tumor carriers after exposure to EMR 
with wavelengths 400 (*), 460 (**) and 660 (***) nm without the Wilcoxon test 
load, n=7-8.



622

Медицина труда и промышленная экология — 2020; 60 (9)
Краткие сообщения

Рисунок. Типы ДНК-комет лейкоцитов периферической крови крыс с разным уровнем повреждений ДНК (увеличение 200)
Figure. Types of DNA comets of peripheral blood leukocytes of rats with different levels of DNA damage (increase 200)
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в биоматериале при опухолевой прогрессии отличается от пор-
фиринов, поглощающих в красном диапазоне. Это подтвержда-
ется отсутствием косвенного или прямого влияния ЭМИ синего 
диапазона на гемоглобин эритроцитов интактных животных и 
крыс с РС-1 с небольшими массами опухоли (рисунок), но бо-
лее интенсивным, по сравнению с ЭМИ с длиной волны 660 
нм, воздействием на АСР в плазме крови как интактных жи-
вотных, так и опухоленосителей (табл. 2). При этом зафикси-
ровано снижение общей АОА в плазме крови, но влияние на 
СОД и каталазу не было установлено (табл. 1). На основании 
полученных данных и анализа литературы предполагается, что 
наиболее вероятным хромофором для ЭМИ с длиной волны 460 
нм является билирубин, так как он поглощает излучение сине-
го диапазона и может проявлять в зависимости от условий как 
про-, так и антиоксидантные свойства [18, 19].

Что касается поздних сроков роста опухоли, то ЭМИ с дли-
ной волны 460 нм также, как и с длиной волны 660 нм, восста-
навливает гемоглобин за счет фотодиссоциации его нитрозиль-
ных комплексов и высвобождения NO [20]. При этом эффект 
ЭМИ синей области спектра более выражен.

Однако влияние на АСР в гомогенатах опухолевой ткани 
носит неоднозначный характер, вероятно, связанный с интен-
сивностью роста РС-1 и опосредован через рибофлавин [21]. 

При недостатке рибофлавина действие ЭМИ с длиной волны 
460 нм на опухолевую ткань будет снижено.

Отличительной особенностью влияния ЭМИ с длиной вол-
ны 400 нм является активация эритроцитарной СОД в норме и 
на ранних стадиях развития опухоли (табл. 1) на фоне невыра-
женного действия на другие исследуемые параметры.

В ходе комплексной оценки действия низкоинтенсивного 
ЭМИ с длинами волн 400, 460 и 660 нм на активность свобод-
норадикальных процессов в клетках опухолевой ткани и в крови 
в норме и в условиях роста экспериментального холангиоцел-
люлярного рака РС-1 разных сроков развития показано, что: 

 – величина биологического эффекта зависит как от дли-
ны волны ЭМИ, так и от стадии развития опухолевого 
процесса;

 – механизм действия ЭМИ с длиной волны 660 
нм опосредован в основном через порфирины и 
фотосенсибилизацию;

 – механизм действия ЭМИ с длиной волны 460 нм связан 
с фотодиссоциацией нитрозильных комплексов гемогло-
бина и NO, билирубином;

 – ЭМИ с длиной волны 400 нм в большей степени ока-
зывает влияние на антиоксидантную систему защиты 
организма.
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