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В даний час терміном «фотобіомодуляційна терапія» 
позначається форма фототерапії, в якій використову-
ються неіонізуючі джерела світлового випромінювання 
(лазери, світловипромінюючі діоди та широкосмугові 
джерела світла) видимого та інфрачервоного діапазону 
спектра. Фотобіомодуляція (ФБМ) забезпечується не-
тепловими процесами, в яких беруть участь ендогенні 
хромофори, що викликають фотохімічні реакції в різ-
них біологічних структурах [1].

ФБМ об'єднала деякі варіанти застосування світла 
з лікувальною метою, які раніше позначалися різними 
термінами, наприклад фототерапія, фотобіостимуляція, 
низькоенергетична лазерна терапія, лазерна стимуля-
ція.

Для ФБМ застосовується переважно світло далеко-
го червоного та ближнього інфрачервоного (ІЧ) діапа-
зону спектра з довжинами хвиль від 600 до 1000 нм. 
Лікувальний ефект червоного світла відомий з давніх 
часів [2]. Користь червоного світла, мабуть, «заново 
відкрив» наприкінці 19 століття Finsen N., який пізніше 
став відомий як «батько сучасної фототерапії» за його 
дивовижні досягнення в лікуванні захворювань шкіри. 
Ці успіхи принесли йому в 1903 році Нобелівську пре-
мію з медицини та фізіології [3].

Нові можливості лікувального застосування довго-
хвильового червоного та ближнього ІЧ світла з'явилися 
після винаходу лазера у 60-х роках минулого століття. 
Це сталося завдяки несподіваному результату дослі-
дження, коли Mester E. із співавторами виявили, що ви-
промінювання рубінового лазера з довжиною хвилі 694 
нм, викликало прискорене зростання хутра у мишей 
порівняно з контрольною групою, яка не отримувала 
світлового впливу [4]. То була перша задокументована 
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демонстрація лазерної стимуляції. Пізніше Mester E. із 
співавторами використовували гелій-неоновий лазер 
(632,8 нм) для стимуляції загоєння ран у тварин [5].

Стимулюючий ефект малих енергій лазерного ви-
промінювання на функції сітківки було встановлено 
Linnik L.A. з співавторами [6]. Вони активно вивчали 
в експерименті та клініці біологічну дію лазерного ви-
промінювання на структури ока. В експерименталь-
них дослідженнях очне дно тварин опромінювалось 
транспупілярно з пороговою енергією (виконувалась 
лазерна коагуляція сітківки). Після цього проводились 
електронномікроскопічні та цитохімічні дослідження 
клітин сітківки. На віддалених від вогнищ коагуляції 
ділянках були виявлені ознаки активації біосентитич-
них процесів – підсилення синтезу РНК, збільшення 
кількості мітохондрій. При дослідженні впливу лазер-
ного випромінювання на передній відділ ока були ви-
явлені ознаки підвищення функціональної активності 
клітин переднього епітелію рогової оболонки та пере-
днього епітелію капсули кришталика. Ці спостережен-
ня були покладені в основу розробки та подальшого 
застосування у клінічній практиці способу лікування 
захворювань сітківки та рогівки ока людини [7].

Механізм дії ФБМ. В даний час точний біохімічний 
механізм, що лежить в основі фотобіомодуляційної 
терапії, остаточно не встановлено. Вважається, що в 
основі лікувального ефекту ФБМ лежить фотохімічний 
механізм перетворення світла низької інтенсивності 
довгохвильового червоного та ближнього інфрачерво-
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ного світла, для якого основною внутрішньоклітинною 
мішенню є мітохондрії [8-11]. Мітохондрії містять хро-
мофори, які поглинають світло в діапазоні від черво-
ного до ближнього ІЧ-діапазону. Існують переконливі 
докази того, що всередині клітини ФБМ діє на міто-
хондрії, збільшуючи вироблення аденозинтрифосфату 
(АТФ), генеруючи активні форми кисню та виклика-
ючи зміни транскрипції за рахунок активації факторів 
транскрипції [12-14]. Активація факторів транскрипції 
у свою чергу викликає синтез білка, що призводить до 
наступних ефектів, таких як посилення проліферації 
та міграції клітин, модуляції рівнів цитокінів, факто-
рів росту та медіаторів запалення, а також підвищення 
оксигенації тканин [15-17]. Основним фотоакцептором 
усередині мітохондрій вважається цитохром-с-оксидаза 
(ЦсО) – фермент, який представляє трансмембранний 
білковий комплекс необхідний для стійкої генерації 
енергії всередині клітин [18-20]. Дослідження в культу-
рі клітин прямо продемонстрували, що ФБМ посилює 
активність ЦсО [21,22]. Активація ЦсО запускає ряд 
біохімічних каскадів. Вважається, що стимуляція ЦсО 
червоним та ІЧ світлом призводить до збільшення ви-
роблення енергії мітохондріями, збільшення швидкості 
метаболізму, проліферації та міграції клітин [23-26]. 
ФБМ також стимулює вивільнення оксиду азоту (NO) 
з внутрішньоклітинних запасів, таких як білки, що 
містять гем [27,28]. Передбачається, що ФБМ призво-
дить до фотодисоціації NO з гему ЦсО. Оскільки NO 
витісняє кисень з ЦсО, пригнічуючи мітохондріаль-
не дихання та знижуючи вироблення АТФ, його дис-
оціація з ЦсО відновлює споживання кисню мітохон-
дріями, що, у свою чергу, має збільшити вироблення 
енергії і, таким чином, підвищити клітинний метабо-
лізм [20,29]. Крім того, NO є потужним судинорозши-
рюючим засобом. Передбачається, що ФБМ може ви-
кликати фотодисоціацію NO не тільки з ЦсО, але й із 
внутрішньоклітинних запасів, таких як нітрозильовані 
форми гемоглобіну та міоглобіну, що призводить до 
розширення судин [27,30]. Nawashiro H. із співавтора-
ми продемонстровано збільшення мозкового кровотоку 
у відповідь на проведення транскраніальної ФБМ [31]. 
Вазодилатація, у свою чергу, збільшує доступність кис-
ню для клітин, а також дозволяє збільшити проникнен-
ня імунних клітин у тканини. Ці два ефекти сприяють 
прискореному загоєнню. ФБМ також може зменшити 
загибель клітин та пом'якшити окислювальний стрес та 
імунну відповідь сітківки у клітинній культурі [32-34]. 
Проте описані процеси лише частково пояснюють ме-
ханізми впливу ФБМ на біологічні тканини.

ЦсО є ключовим ферментом біоенергетики клітин, 
особливо нервових клітин сітківки та головного мозку 
[35]. Сітківка сильно залежить від енергії та вразлива 
для мітохондріальної дисфункції. Фоторецептори та 
гангліозні клітини містять найбільшу щільність міто-
хондрій і, отже, є потенційними терапевтичними міше-
нями для ФБМ [36].

На додаток до впливу ФБМ на метаболізм фоторе-
цепторних клітин було виявлено і вплив ФБМ на кліти-

ни Мюллера, які забезпечують захист фоторецепторів. 
Так, Albarracin і Valter продемонстрували, що попере-
дня обробка світлом з довжиною хвилі 670 нм (в щу-
риній моделі світлоіндукованої дегенерації сітківки) 
призводила до зменшення фотоушкодження в клітинах 
Мюллера [37]. Tang із співавторами повідомили про за-
хисний вплив ФБМ на гангліозні клітини сітківки [38]. 
Fuma із співавторами показали збільшення фагоцитар-
ної активності пігментного епітелію сітківки у відпо-
відь на застосування ФБМ [39].

Було запропоновано концепцію «ретроградної мі-
тохондріальної передачі сигналів», яка може бути ви-
користана для пояснення того, як поодинокий та від-
носно короткочасний вплив світла може здійснювати 
в тканинах організму біологічний ефект, який триває 
годинами, днями або навіть тижнями [40].

Враховуючи наявне наукове обґрунтування механіз-
му дії червоного та ближнього ІЧ світла,  у медичному 
співтоваристві зберігається постійна зацікавленість в 
подальшому вивченні біологічних ефектів ФБМ та їх 
використанні з лікувальною метою [17, 41, 42]. Засто-
сування ФБМ в медицині. Нині ФБМ знайшла широке 
застосування у лікуванні різних патологічних станів 
людини. Одним із перших напрямків терапевтичного 
застосування ФБМ було використання низькоенерге-
тичного Не-Ne лазерного випромінювання для загоєн-
ня ран [42, 43]. Вважається, що ФБМ впливає на всі три 
фази загоєння рани [44, 45]. ФБМ сприяє загоєнню ран, 
індукуючи локальне вивільнення цитокінів, хемокінів 
та інших модифікаторів біологічної реакції, які скоро-
чують час, необхідний для закриття рани [46, 47]. Крім 
того, ФБМ стимулює продукцію та активність фібро-
бластів та макрофагів, призводить до поліпшення рух-
ливості лейкоцитів, стимулювання утворення колагену 
та неоваскуляризації [16, 17, 48].

Останніми роками кількість станів, які піддають-
ся лікуванню методом ФБМ, значно побільшало. Є 
відомості про застосування ФБМ для зменшення не-
врологічного болю. ФБМ може значно зменшити біль 
та покращити здоров'я при хронічних захворюваннях 
суглобів, таких як остеоартрит, пателофеморальний 
больовий синдром та механічні захворювання хребта 
[49]. Також було показано, що ФБМ полегшує біль під 
час ортодонтичного лікування [50]. Є дані про те, що 
ФБМ зменшує гострий біль у шиї у пацієнтів з хроніч-
ним болем у шиї [51].

При моделюванні в експерименті інфаркту міо-
карда раніше було продемонстровано, що ФБМ має 
кардіопротекторну дію. Передбачається, що це явище 
частково пов'язане із значним збільшенням числа не-
ушкоджених мітохондрій та зростанням вмісту АТФ 
після ФБМ. [52-55]. Зустрічаються повідомлення про 
внутрішньосудинний підхід для доставки низькоінтен-
сивного лазерного випромінювання та досягнення те-
рапевтичного ефекту ФБМ [56].

Відомо, що порушення мітохондріального метабо-
лізму пов'язане з дисфункцією нейронів, неврологіч-
ними порушеннями та нейродегенерацією [57]. Таким 
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чином, передбачається, що ФБМ, спрямована на поліп-
шення мітохондріального метаболізму, може поліпши-
ти функцію як хворого, так і здорового мозку [41].

Повідомляється, що ФБМ може бути корисною у 
лікуванні пацієнтів з травматичним пошкодженням го-
ловного мозку завдяки підвищенню мітохондріальної 
активності та активації факторів транскрипції, інгібу-
вання апоптозу, стимуляції ангіогенезу та посилення 
нейрогенезу [58-61].

Описано докази нейропротекторної дії ФБМ в умо-
вах ішемії головного мозку [62, 63]. Експериментальні 
роботи низки авторів продемонстрували обнадійливі 
результати застосування транскраніальної ФБМ для 
зменшення неврологічних ушкоджень при моделю-
ванні інсульту [64-66]. У літературі також є відомості 
про успішне застосування транскраніальної ФБМ для 
поліпшення функціонального результату у пацієнтів з 
ішемічним інсультом [67]. Дослідження показали, що 
ФБМ у неврологічних хворих є безпечною при вико-
ристанні транскраніального підходу і може бути ефек-
тивною терапією у неврологічних хворих.

Висловлюються припущення про терапевтичний 
потенціал ФБМ у лікуванні деяких дегенеративних за-
хворювань головного мозку, таких як сімейний бічний 
аміотрофічний склероз, хвороба Альцгеймера та хво-
роба Паркінсона [68-72]. Так, у пацієнтів з ризиком 
розвитку хвороби Альцгеймера можна виявити раннє 
зниження метаболічної активності головного мозку, 
особливо зниження активності ЦсО, що може бути 
основою застосування ФБМ у таких хворих [73, 74].

ФБМ може бути ефективна при лікуванні когнітив-
них та емоційних розладів у людей. Повідомляється 
про антидепресивні ефекти транскраніальної ФБМ, 
поліпшення уваги та пам'яті [75, 76]. 

Низка авторів повідомляють про можливість ФБМ 
сприяти регенерації пошкоджених периферичних не-
рвів [77, 78]. 

ФБМ успішно застосовується для стимуляції росту 
волосся у пацієнтів із алопецією [79].

Застосування ФБМ в офтальмології. Мітохондрі-
альна дисфункція та окисне ушкодження є ланками па-
тогенезу різних захворювань сітківки [80]. Зниження 
функції мітохондрій, окисне пошкодження та запален-
ня також є загальними ознаками старіючої сітківки та 
характерні для вікової дегенерації макули (ВДМ) [81]. 
Було продемонстровано, що короткочасна ФБМ з до-
вжиною хвилі 670 нм збільшує потенціал мітохондрі-
альної мембрани та здатна зменшити активацію комп-
лементу у сітківці, що старіє [82-85]. Ряд досліджень 
показали, що ФБМ здатна покращити гостроту зору, 
контрастну чутливість, стабільність фіксації, дозволяє 
зменшити обсяг і товщину друз, впливає на щільність 
макулярного пігменту у пацієнтів з ВДМ без несприят-
ливих побічних ефектів [86-91].

Повідомляється про застосування ФБМ для ліку-
вання діабетичної ретинопатії та діабетичного набряку 
макули. Так, Cheng Y. із співавторами в експерименті 
на мишах показали, що ФБМ у вигляді світлодіодного 

випромінювання (670 нм) здатна значно пригнічувати 
викликане діабетом підвищення проникності судин та 
дегенерацію капілярів [92]. Інші автори також повідо-
мляли про пригнічення ранніх змін у сітківці експе-
риментальних тварин шляхом застосування ФБМ при 
моделюванні діабетичної ретинопатії [93]. Ряд дослі-
джень ФБМ у хворих з діабетичним набряком макули 
продемонстрували обнадійливі результати у вигляді 
зменшення товщини сітківки після проведеного ліку-
вання [94, 95]. У той же час рандомізоване досліджен-
ня, проведене Kim J.E. із співавторами, показало без-
пеку та хорошу переносимість ФБМ (670 нм) хворими 
з центральним набряком макули, але не продемонстру-
вало ефективність у досягненні анатомічного та функ-
ціонального результату [96].

У літературі описано застосування ФБМ при 
спадкових дегенераціях сітківки. Є поодинокі по-
відомлення про успішні спроби використання 
транскон'юнктивальної ФБМ для лікування хворих на 
пігментний ретиніт [97]. Scalinci S.Z. із співавторами 
опублікували результати світлодіодної терапії з до-
вжиною хвилі 650 нм 45 пацієнтів із хворобою Штар-
гардта. Було продемонстровано підвищення гостроти 
зору, покращення електрофізіологічних показників та 
результатів мікропериметрії після лікування у цих хво-
рих [98].

Ряд авторів пропонують звернути увагу на не-
йропротекторні можливості ФБМ як метод лікування 
мітохондріальних оптичних нейропатій. Наприклад, 
спадкової оптичної нейропатії Лебера, яка супрово-
джується мітохондріальними змінами, призводить до 
дисфункції та втрати популяції гангліозних клітин 
сітківки, що зрештою веде до двосторонньої втрати 
зору. [3, 99]. Так, Rojas J.C. із співавторами в експери-
ментах на щурах показали, що ФБМ із застосуванням 
світлодіодного випромінювання з довжиною хвилі 633 
нм може ефективно запобігати нейротоксичним ефек-
там природного мітохондріального токсину ротенону 
(інгібітора тканинного дихання). Вони запропонували 
використовувати ФБМ для лікування нейродегенера-
тивних захворювань, пов'язаних із мітохондріальною 
дисфункцією [63].

ФБМ може бути ефективна також для зменшення 
фототоксичного пошкодження сітківки. Так, при мо-
делюванні світлоіндукованої дегенерації сітківки за-
стосування ФБМ (670 нм) призвело до зниження заги-
белі фоторецепторних клітин, зменшення біомаркерів 
запального стресу в сітківці, а також зниження інвазії 
мікроглії та макрофагів. Застосування ФБМ в якості 
прекондиціонування ефективніше зменшувало фото-
токсичний ефект, порівняно з застосуванням ФБМ у 
процесі впливу світлового ушкоджуючого чинника 
чи безпосередньо після нього [37,100]. Моделюван-
ня в експерименті токсичного пошкодження сітківки 
показало, що ФБМ також може забезпечити захист 
сітківки при дії метанолом [101]. В експериментах на 
кроликах при моделюванні токсичної катаракти та за-
стосуванні аргонового лазерного випромінювання у 
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субпорогових дозах Linnik L.A. із співавторами про-
демонстрували стійкість кришталика до дії катаракто-
генного фактора [7].

Ряд авторів повідомляють про успішне застосуван-
ня ФБМ у лікуванні амбліопії [102-103].

Продемонстровано результати застосування ФБМ 
при пошкодженні зорових нервів [41]. Моделювання 
в експерименті травматичного ушкодження зорового 
нерву показало позитивні ефекти ФБМ під час вико-
ристання низькоенергетичного гелій-неонового лазер-
ного випромінювання. Було висловлено припущення, 
що ФБМ не індукує відновлення нейронів, а посилює 
функцію збережених нервових волокон [104,105].

Заключення
ФБМ – це ефективний та безпечний метод лікуван-

ня широкого спектру захворювань різних тканин та 
органів організму людини, включаючи неврологічну та 
офтальмологічну патологію. Хоча в даний час механіз-
ми дії ФБМ, у тому числі на сітківку людини, остаточ-
но не вивчені, науково обґрунтовано дію червоного та 
ближнього інфрачервоного світла на мітохондріальний 
метаболізм. Необхідна подальша робота з розробки 
нового обладнання для проведення ФБМ та розробки 
стандартних протоколів лікування за допомогою світ-
лової терапії.
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