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Спектральный состав света окружающей среды может существенным образом влиять на риски раннего проявле-

ния различных болезней глаз. Представлены механизмы развития возрастной макулярной дегенерации и роли глазного 
липофусцина. Рассмотрены модели прогнозирования накопления липофусцина и методология их формирования. С учетом 
особенностей светодиодного освещения и его возрастного восприятия сформулирована математическая модель прогно-
зирования накопленного количества липофусцина А2Е, которая учитывает генерацию активных форм кислорода при 
снижении эффективности антиоксидантной защиты клеток в световой среде с повышенной дозой синего света. Пока-
зано, что в условиях синего света эффективность супероксиддисмутазы, каталазы и глутатионпероксидазы 1 (GPХ 1) 
в диапазоне 445 нм (± 10 нм) существенно падает, что увеличивает риски снижения сопротивляемости клеток к воздей-
ствию некомпенсированных активных форм кислорода. Эти процессы, происходящие в течение длительного времени, 
могут привести к появлению ранней возрастной макулярной дегенерации. По математическим расчетам в ближайшее 
время резко возрастет доля пациентов с возрастной макулярной дегенерацией в возрасте 30–40 лет, что соответствен-
но увеличит долю инвалидов по зрению к 50–60-летнему возрасту. Показано, что если механизмы снижения рисков ранне-
го развития возрастной макулярной дегенерации не будут найдены в обозримом будущем, расходы на решение проблем 
нарушения зрения будут продолжать резко расти. Если в 2012 г. в мире было потрачено около $ 140 млрд, то на решение 
проблем, связанных со зрением, в 2050 г. потребуется около $ 377 млрд. 

Ключевые слова: возрастная макулярная дегенерация, липофусцин, антиоксидантная защита клеток, профи-
лактика глазной патологии, световая среда, светодиодное освещение, синий свет. 
 

 
Возрастная макулярная дегенерация (ВМД) – 

дегенеративное, прогрессирующее заболева-
ние макулярной области сетчатки, являющееся 
ведущей причиной потери центрального зре-
ния у пожилых людей в развитых странах, ко-
торые 80–90 % времени проводят в условиях 
искусственного освещения. В структуре сла-
бовидения ВМД занимает второе место и, как 
правило, сопровождается двусторонним пора-
жением (оба глаза поражаются в 60 % случаев). 
По данным Всемирной организации здраво-
охранения, распространенность данной пато-
логии составляет 300 на 100 тысяч населения, 
25–30 млн человек в мире страдают ВМД. В воз-
расте старше 40 лет заболевают 25–40 % насе-

ления. Среди лиц старше 60 лет данная пато-
логия выявляется у 58 %. Проблема развития 
ВМД становится все более актуальной в связи 
с увеличением среди населения людей пожи-
лого возраста, а также в связи с «омоложени-
ем» заболевания, которое связано с внедрени-
ем в нашу жизнь (и особенно в жизнь наших 
детей) новых компьютерных и телевизионных 
технологий, а также технологий общего осве-
щения искусственными источниками света [2]. 
В России диагноз возрастной макулярной де-
генерации ставится более чем 100 тысячам 
человек ежегодно, из них у 20 % пациентов 
заболевание прогрессирует во «влажную» (или 
«неоваскулярную») форму. 
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Экономические последствия развития не-
оваскулярной ВМД значительны для пациен-
тов, их семей и системы здравоохранения 
(снижение качества жизни, потеря независимо-
сти, инвалидизация). Оценка экономических 
потерь от инвалидизации населения изложена 
в приказах Минэкономразвития России, Мин-
здравсоцразвития России, Минфина России, 
а также в приказе Росстата № 113 от 10.04.2012 г. 
«Об утверждении Методологии расчета эконо-
мических потерь от смертности, заболеваемо-
сти и инвалидизации населения»1. 

Известно, что патогенез ВМД основан на 
нарушении окислительно-восстановительного 
баланса в сетчатке глаза. Главную роль в этом 
процессе играют свободные радикалы, которые 
образуются в структурах сетчатки при посто-
янном воздействии активных форм кислорода 
и света. Активные формы кислорода образуют-
ся в результате воздействия внешних факторов 
и зрительного цикла – А2Е (бис-ретинилиден-
этаноламин), который при определенной нако-
пленной концентрации в культуре ткани пиг-
ментного эпителия и воздействии синего света 
генерирует активные формы кислорода [20]. 
В конечном итоге этот процесс приводит к ги-
бели клеток и развитию возрастной деградации 
сетчатки глаза, болезни Штаргардта, различных 
ретинопатий и других опасных заболеваний 
зрения [9]. 

В ретинальном пигменте эпителия (РПЭ) 
липофусцин находится в виде сферических 
частиц микронной величины и характеризует-
ся собственной желтой флуоресценцией при 
возбуждении синим светом, которое приводит 
к образованию активных промежуточных 
форм кислорода. 

На рис. 1 приведены результаты распреде-
ления флуоресценции липофусцина в сетчатке 
людей разных возрастных групп.  

Группой исследователей были оценены 
риски, рассчитанные с помощью множествен-
ного логистического регрессионного анализа, 
рассмотрены генетические и экологические фак-
торы риска (курение, гипертония, индекс массы 
тела, диабет) для разных возрастных групп [14]. 
Учеными были проанализированы различные 
возрастные группы (<70, 70–79 и 80–89 лет, 

а также неагенетики) для вариантов риска с ге-
нами CFH (фактор комплемента человека с ге-
нетической восприимчивостью к ВМД и ARMS2 
с возрастной восприимчивостью). Считается, 
что вероятность ВМД в основном повышают 
три основных фактора: полиморфизм гена CFH 
(генетический маркер Т1204С) – 43 %, поли-
морфизм гена ARMS2 (генетический маркер 
G205T) – 36 %, курение – 20 %. У гомозигот по 
измененным (минорным) аллелям генов CFH и 
ARMS2 риск заболеть ВМД в 50 раз больше, 
чем у носителей основных аллелей [14]. 

 

 

Рис. 1. Пространственное распределение флуорес-
ценции липофусцина в глазу человека: а – флуорес-
центные изображения всего пигментного эпителия 
сетчатки у пациентов разных возрастных групп:  

A – 21-летние, B – 41-летние и С – 65-летние;  
изображения записывались с помощью биолюми-
несцентной системы формирования изображений  
с фильтром излучения от 575 до 650 нм (DC красный 
фильтр); б – измеренная общая интенсивность 

флюоресценции липофусцина (DC красный фильтр) 
увеличивается с возрастом [19] 

На основе ступенчатой логистической рег-
рессии для генетических и экологических фак-
торов оценки риска были рассчитаны риски для 
ВМД с использованием взаимоувязанных трех 
уравнений логистической регрессии: 

__________________________ 
 

1 Об утверждении Методологии расчета экономических потерь от смертности, заболеваемости и инвалидизации 
населения: Приказ Минэкономразвития России № 192, Минздравсоцразвития России № 323н, Минфина России № 45н, 
Росстата № 113 от 10.04.2012 г. (Зарегистрировано в Минюсте России 28.04.2012 г. № 23983) [Электронный ресурс]. – 
URL: http://www.consultant.ru/document/cons_doc_LAW_129302/ (дата обращения: 06.07.2017). 
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logit (p1) = log (p1/[1 – р1]) =  
= b0 + b1·ARMS2 + b2·CFH, 

logit (р2) = log (р2/[1 – p1]) = b0 + b1·smoking + 
+ b2·bepertension + b3·BMI + b4·diabetes + b5·sex,  

logit (р3) = log (р3/[1 – р2]) = b0 + b1·ARMS2 + 
+ b2·CFH + b1·smoking + b2·bepertension + 

+ b3·BMI + b4·diabetes + b5·sex, 

где  p1 – риск для ВМД с учетом генетического 
влияния; 

р2 – риск для ВМД с учетом воздействия 
окружающей среды; 

р3 – риск для ВМД с учетом генетического 
и экологического воздействия. 

Оценка вероятности ВМД для каждого пока-
зателя риска учеными рассчитывалась с помощью 
уравнения P = exp (logit[P]) / (1 + exp [logit{P}]) 
с учетом степени влияния внешних факторов. 
Авторами подробно изложена методика оценки 
рисков, а оценка значимости факторов опреде-
лена на следующем массиве данных о пациен-
тах: 2737 человек (1204 – контроль, 1433 – 
опыт), в том числе 166 неагенетиков (52 – кон-
троль, 114 – опыт). Определены однонуклеотид-
ные полиморфизмы (SNP) в генах ARMS2 и CFH. 
Авторы статьи считают, что генетические и воз-
растные факторы риска оказывают значительно 
меньшее влияние на развитие ВМД у неагенети-
ков, в то время как факторы окружающей среды 
сохраняют аналогичный эффект у лиц старших 
возрастных групп [20]. 

В своей статье F.C. Delori et al. [12] пред-
ложили математические модели для оценки 
возрастного накопления липофусцина, скоро-
сти его накопления и пространственного рас-
пределения в сетчатке с учетом меланина. Ис-
следователями установлено, что концентрация 
меланина в клетках пигментного эпителия ме-
няется с возрастом. На рис. 2 показаны обоб-
щенные результаты проведенной оценки. 

На основании регрессионного анализа 
предложены следующие функциональные за-
висимости для каждого возраста [12]: 

♦ F15 – флуоресценция у молодых паци-
ентов (от 15 лет), со всем меланином, располо-
женным апикально к липофусцину; 

♦ F65 – флуоресценция у старых субъектов 
(после 65 лет), у которых меланин равномерно 
смешивается с липофусцином во всей клетке. 

Эти флуоресценции рассчитываются по 
формулам: 

 
Рис. 2. Флуоресценция липофусцина в зависимости 

от возраста. Сплошными линиями показаны  
уравнения линейной регрессии для возраста  
от 20 до 70 лет (p < 0,0001); прерванными  
линиями – уравнения линейной регрессии  
для возраста от 70 до 80 лет (p < 0,12) 
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Липофусциновая флуоресценция увеличи-
валась линейно до 70-летнего возраста, затем 
уменьшалась. Скорость накопления была зна-
чительно медленнее в ямке, чем на височном 
участке; скорости накопления in vivo были вы-
ше, чем ранее наблюдалось в микроскопиче-
ских исследованиях. Флуоресценция была на 
40 % ниже в ямке, чем при эксцентриситете 7°, 
и была асимметрично распределена вокруг ям-
ки. Флюоресценция была максимальной при 
«11° на виске», «7° на носу», «13° выше» и «9° 
ниже». При том же эксцентриситете флуорес-
ценция всегда была меньше по нижнему мери-
диану, чем по любому другому. Поглощение 
света меланином в пигментном эпителии мож-
но объяснить различием между оценками ско-
рости липофусцина in vivo и ex vivo. Снижаю-
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щаяся флуоресценция в пожилом возрасте мо-
жет быть связана с удалением атрофических 
клеток ретинального пигментного эпителия 
(РПЭ). Пространственное распределение ли-
пофусцина в целом совпадает с пространст-
венным распределением палочек и отражает, 
но не предсказывает, картину возрастной 
потери [12]. Из этого положения вытекает 
важное следствие – площадь пятна засветки 
сетчатки, которая зависит от диаметра зрачка в 
данной световой среде, должна быть меньше 
площади макулы с колбочками, надежно за-
щищенными желтым пятном [5]. 

В работе J.P. Greenberg [25] измерен коли-
чественный показатель автофлюоресценции 
qAF дна сетчатки у здорового пациента с исполь-
зованием стандартизованного подхода. Цель 
работы состояла в том, чтобы установить норма-
тивные данные и определить факторы, влияю-
щие на накопление липофусцина в клетках 
пигментного эпителия и/или моделировать на-
блюдаемый сигнал AF в изображениях дна. 
Изображения AF были получены у 277 здоровых 
субъектов (возрастной диапазон от 5 до 60 лет) 
с использованием конфокального сканирующе-
го офтальмоскопа Spectralis (cSLO, 488 нм воз-
буждение, 30°), оснащенного внутренним флуо-
ресцентным эталоном. Для каждого изображе-
ния средний уровень серого был рассчитан как 
среднее из восьми предустановленных областей 
и был откалиброван к эталонному, нулевому 
свету, увеличению и плотности оптических но-
сителей по нормативным данным о спектрах 
пропускания линз. Были оценены отношения 
между qAF и возрастом, полом, расой/этничес-
кой принадлежностью, цветом глаз, преломле-
нием/осевой длиной и статусом курения, а также 
изучена повторяемость измерения и простран-
ственное распределение qAF. Для этого иссле-
дования были использованы уравнения линей-
ной регрессии смешанных эффектов, которые 
учитывали внутрипредметные корреляции ме-
жду глазами (Stata, College Station, TX). После 
опробования различных моделей лучшая ли-
нейная диаграмма была получена с экспонен-
циальной моделью вида: 

log (qAFs) = B0 + B1 factor1 + …. +  
+ Bn factorn + Bage log (age), 

где factor1 и factorn были комбинацией двоич-
ных и непрерывных факторов. Бинарные фак-
торы в модели включали пол, расовую и этни-
ческую принадлежность. 

Расчеты показали, что уровни qAF значи-
тельно увеличивались с возрастом, возрастали 
с увеличением эксцентриситета со 108 до 158, 
были выше у женщин, а также различались  
в зависимости от расовой принадлежности. 
Никаких ассоциаций с осевой длиной глаза  
и курением не наблюдалось. Авторы пришли  
к выводу, что нормальные уровни qAF явля-
ются справочным инструментом, необходи-
мым для интерпретации измерений qAF при 
болезни глаз. 

Приведенные выше модели справедливы 
для прогнозирования А2Е – компонента глаз-
ного липофусцина, который начинает накапли-
ваться в клетках пигментного эпителия с пер-
вого зрительного цикла и первого взгляда. Для 
последующего прогнозирования развития ВМД 
очень важно знать первоначальное накопление 
липофусцина за первые пять лет жизни, пока 
формируется защитное желтое пятно и реснич-
ная мышца. 

На рис. 3 представлены возрастные груп-
пы пациентов, обследованных в 1978 г. Паци-
енты были разбиты на две группы по критерию 
цветовой температуры световой среды, в кото-
рой они родились и провели первые пять лет 
жизни. Первая группа – родились и прожили 
первые пять лет в световой среде с цветовой 
температурой 2700 К (источник света лампы 
накаливания с малой дозой синего света). Вто-
рая группа – родились в световой среде с цве-
товой температурой 4000–6000 К (люминес-
центные лампы с большей дозой синего света) 
и прожили первые пять лет в условиях люми-
несцентных ламп и ламп накаливания. 

 
Рис. 3. Содержание липофусцина в общем  

количестве RPE в зависимости от возраста [32]  
(1 – желтое пятно формируется до пятилетнего  
возраста, 2 – момент завершения формирования 

 ресничной мышцы) 
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В настоящее время дети рождаются в све-
товой среде с цветовой температурой более 
4000 К, а проживают первые пять лет «в об-
нимку» со светодиодными игрушками и экра-
нами устройств отображения информации. Все 
они получают повышенную дозу синего света 
на ранних этапах жизненного пути, а следова-
тельно, и высокий уровень накопленного липо-
фусцина с риском раннего развития ВМД. 

E. Kitchel и M. Ed [18] приводят обзор эво-
люционных этапов причин повышенных рисков 
возникновения ВМД, среди которых повышен-
ная доза синего света в спектре солнечного све-
та рассматривается как идентифицированный 
фактор риска для катаракты и ВМД. Так, у 838 
лодочников Чесапикского залива, которые 
большую часть времени проводили при ярком 
солнечном свете на воде, была выявлена значи-
тельная корреляция (p = 0,05) между их рабо-
той в течение предыдущих 20 лет и тяжелой 
формой катаракты и деградацией желтого пятна. 
По сравнению с контролем, пациенты с ВМД 
были значительно более подвержены воздейст-
вию синего света, но в равной степени подвер-
жены воздействию УФ-излучения [13, 18]. 

При исследовании глазного дна у 5000 че-
ловек в возрасте от 43 до 84 лет выявлена за-
висимость количества времени, проведенного 
на открытом воздухе (между 13 и 19 годами  
и 30 и 39 годами), с развитием как раннего, так 
и «позднего» ВМД [31]. 

Для определения корреляции между синим 
воздействием и влажной ВМД у пациентов с бо-
лее низким уровнем антиоксидантов было обсле-
довано 4753 участника в возрасте 65 лет и старше 
(рис. 4). У всех обследованных фотографировали 
сетчатку глаз. Участники были опрошены о вре-
мени пребывания под воздействием солнечного 
света и сдали кровь для антиоксидантного анали-
за. Измерение синего света оценивалось путем 
объединения метеорологических данных и анке-
тирования [26]. 

В следующем исследовании принимали 
участие 4753 человека в возрасте 65 лет и старше, 
среди которых данные о воздействии солнеч-
ных лучей и антиоксидантов были доступны 
у 101 человека с неоваскулярной ВМД, у 218 – 
с ранней ВМД. Контрольную группу составили 
2117 человек. В ходе исследования связи меж-
ду синим светом и неоваскулярной или ранней 
ВМД обнаружено не было. Однако установлена 
значительная зависимость между воздействием 
синего света и более высоким риском развития 
влажной ВМД при низких уровнях витамина С, 

зеаксантина и витамина Е, которые также были 
связаны с ранними стадиями ВМД с коэффици-
ентом шансов (OR) около 1,4, или 40 % [29]. 
Хотя невозможно было установить причин-
ность между воздействием солнечного света 
и неоваскулярной ВМД. Результаты исследова-
ния показали, что люди в общей популяции 
должны использовать защиту глаз и следовать 
рекомендациям для получения основных анти-
оксидантных питательных веществ. 

Эпидемиологи постоянно спорят о сол-
нечном свете как факторе риска возрастной де-
генерации желтого пятна (ВМД). Мета-анализ 
14 объединенных исследований показал, что 
в 12 исследованиях был сделан вывод о повы-
шенном риске ВМД при воздействии солнеч-
ного света (OD 1,379). Шесть исследований  
сообщили о значительных рисках, но некото-
рые ученые считают их недостаточно доказан-
ными и недостоверными [17]. Некоторые авто-
ры связывают потерю естественной синей 
фильтрации после хирургии катаракты с более 
высокой распространенностью ВМД [31].  

Все вышесказанное доказывает, что на ка-
ждом этапе жизненного цикла человека иссле-
дователи формируют свои модели для прогно-
зирования развития ВМД, а также отмечают 
роль в риске ее возникновения (таблица). Ана-
лиз различных моделей и механизмов развития 
ВМД позволил выявить общие методологиче-
ские подходы к их построению. Исходя из ин-
тересов гигиенической науки (какие гигиениче-
ские меры необходимо предпринять с целью 
исключения негативного протекания того или 
иного процесса?), можно предложить модель, 
иллюстрирующую процесс омоложения рисков 
ВМД (той или иной тяжести). 

 
Рис. 4. Соотношение шансов и доверительные  

интервалы воздействия blue light [29] 
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Характеристика этапов развития возрастной 
макулярной дегенерации [12, 14, 18, 25, 32] 

Параметр Характеристика 

Временная  
этапность  
процесса  

Весь жизненный цикл человека де-
лится на временные этапы по крите-
риям, которые определяют исследо-
ватели процессов ВМД  

Индивидуаль-
ность и последо-
вательность  
этапов 

Каждый этап характеризуется своим 
уровнем накопленного количества 
А2Е. Скорость накопления описыва-
ется математическими моделями 
исходя из специфических особенно-
стей текущего временного этапа 

Непрерывность 
процесса 

Результаты предыдущего этапа яв-
ляются начальными условиями для 
последующего этапа. Количество 
накопления А2Е на текущем этапе 
суммируется с количеством накоп-
ленного А2Е на предшествующем 
временном этапе  

 
Исходя из сформулированной целевой 

функции гигиенического подхода, математиче-
скую модель поэтапного накопления А2Е для 
прогнозирования ВМД можно представить как 

KΣА2Е = Σ (Аi + Bi Δti), 

где i – текущий номер этапа из ряда 1, 2, 3…. n; 
n – количество этапов, на которые разбит жиз-
ненный цикл человека по определенным крите-
риям (длительность нахождения в световой 
среде родильного дома, домашняя световая 
среда, дошкольные учреждения, школа, учреж-
дения образования, производство). С гигиени-
ческой точки зрения этими критериями явля-
ются: а) моменты завершения формирования 
защитных элементов структур зрительного ана-
лизатора, связанные с возрастными особенно-
стями (завершение формирования желтого пятна, 
мышечной системы аккомодационного аппарата); 
б) момент начала деградационных процессов, 
связанных с возрастом; 

Аi – количество А2Е, накопленного на мо-
мент начала i-го этапа, вычисляется по формуле 

Аi = Σ (Ai–1 + Bi–1 Δti–1); 

Δti–1 – продолжительность i-го этапа; 
Вi – скорость образования А2Е на i-м этапе. 
Под воздействием синего света процесс 

образования А2Е генерирует активные формы 
кислорода. В это время важна эффективность 
работы антиоксидантной защиты (формирова-
ние желтого пятна для защиты макулы сетчатки 
и эффективного синтеза супероксиддисмутазы 

при увеличенной экспозиции активных форм 
кислорода). Так, J.M. McCord et al. [30] в своей 
работе показывает, что клетки с недостаточ-
ным содержанием супероксиддисмутазы не-
обычайно чувствительны к кислородному от-
равлению. 

Учитывая вышесказанное, нами предлага-
ется модель прогнозирования скорости омоло-
жения ВМД в условиях повышенной дозы синего 
излучения в спектре света. Эта доза в современ-
ных условиях увеличивается по мере массового 
внедрения светодиодного освещения, а эффек-
тивность его негативного воздействия нарастает 
по мере внедрения этого освещения в роддомах, 
дошкольных учреждениях, школах, на произ-
водстве и в быту. Обобщенная модель пред-
ставлена на рис. 5. 

 

 
Рис. 5. Скорость развития ВМД 

Потенциальный ресурс работы человече-
ских органов превышает привычные 60–80 лет 
раза в два. Но человеческое тело при наруше-
нии гигиенических правил и нахождении в ус-
ловиях современной окружающей среды дегра-
дирует значительно быстрее. Мозг человека 
может функционировать в течение 200 лет, гла-
за, легкие и сердце могут служить до 140 лет, 
печень – до 120 лет, почки – до 130 лет, мыш-
цы – до 150 лет [8]. 

Человеческий организм стареет, потому 
что почти каждый акт его взаимодействия 
с окружающей средой заканчивается стрессом 
на том или ином уровне. Результатом какого-
либо стресса являются активные формы кисло-
рода, которые должны быть компенсированы 
антиоксидантной системой. 

В нашей модели накопления А2Е и про-
гнозирования момента раннего наступления 
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ВМД рассмотрено состояние антиоксидантной 
защиты через эффективность ее работы в кон-
кретной световой среде. В математических мо-
делях учитывались многие воздействующие 
факторы, но не рассчитывалось состояние ан-
тиоксидантной защиты (супероксиддисмутазы, 
каталазы) и эффективность ее работы в световой 
среде с искусственными источниками освеще-
ния, спектр которых отличается от солнечного 
света [12, 14, 18, 25, 32]. Раскроем более под-
робно это важное положение для понимания об-
разования ВМД в условиях светодиодной свето-
вой среды. 

Современная искусственная световая сре-
да формируется приборами освещения и уст-
ройствами отображения информации. Для вы-
явления закономерностей и критических длин 
волн (дозы синего света), воздействующих на 
зрительный анализатор (образований А2Е), 
следует рассмотреть общий вид спектров ис-
точников искусственного света современной 
световой среды (рис. 6). 

Из графиков видно, что все современные 
искусственные источники характеризуются по-
вышенной дозой излучения в области синего 
света (460 нм), провалом в области сине-
бирюзового (480–500 нм), а также отсутствием 
света (380 нм), участвующего в зрительном цик-
ле и получении родопсина из витамина А. 

Если в настоящее время светодиодное ос-
вещение директивно, без одобрения офтальмо-
логов, только внедряется, то аналогичная по 
спектру подсветка экранов устройств отобра-
жения информации уже «синюшным» светом 
освещает лица и глаза почти всех детей России. 
При полном молчании главных офтальмологов 
страны производители светодиодного освеще-
ния, основываясь на заключениях экспертов 
SCHEER, говорят, что уровни низкоинтенсив-
ного излучения находятся ниже порога пораже-
ния сетчатки, который определяется по Icnirp 
Guidelines: Оn limits of exposure to laser radiation 
of wavelengths between 180 nm and 1,000 μm2 и 
Icnirp Statement: On Light-Emitting Diodes (Leds) 
And Laser Diodes: Implications For Hazard As-
sessment3. 

 

Рис. 6. Общий вид спектров света световых приборов 

В настоящее время Научный комитет по 
рискам для здоровья и окружающей среды 
(SCHEER) опубликовал предварительное за-
ключение «Потенциальные риски для здоровья 
человека светоизлучающих диодов (светодио-
ды)», от 6 июля 2017 г.4. В разделе 6.5 «Основы 
глазной оптики» эксперты сделали следующий 
вывод: «Несмотря на то, что нет надежных 
данных для оценки риска безопасности жизни 
при использовании светодиодных источников 
света, может возникнуть некоторая обеспоко-
енность в отношении потенциальных негатив-
ных последствий выбросов светодиодов, осо-
бенно у восприимчивой популяции, которая 
уже представляет ранние признаки патологиче-
ского старения макулы. Однако следует под-
черкнуть, что эти проблемы проистекают из 
результатов, полученных в экспериментальных 
моделях животных или моделях культуры кле-
ток, с использованием уровней воздействия, 

__________________________
 

2 Icnirp Guidelines: Оn limits of exposure to laser radiation of wavelengths between 180 nm and 1,000 μm // Health Physics. – 
2013. – Vol. 105, № 3. – P. 271–295. 

3 Icnirp Statement: On Light-Emitting Diodes (Leds) And Laser Diodes: Implications For Hazard Assessment // Health 
Physics. – 2000. – Vol. 78, № 6. – P.744–752. 

4 Potential risks to human health of Light Emitting Diodes (LEDs): Preliminary Opinion [Электронный ресурс] // Scien-
tific Committee on Health, Environmental and Emerging Risks (SCHEER). – 6 July 2017. – URL: https://ec.europa.eu/ 
health/scientific_committees (дата обращения: 10.09.2017). 
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превышающих те, которые, вероятно, будут 
достигнуты при использовании светодиодных 
осветительных систем на практике. Воздейст-
вие оптического излучения белых светодиодов 
может привести к серьезному повреждению 
внешней сетчатки при высоких уровнях воз-
действия. Спектральное распределение мощно-
сти (SPD) и облучение являются факторами 
риска, которые способствуют фотохимическо-
му повреждению сетчатки. Чтобы предотвра-
тить или уменьшить этот потенциал следует 
использовать более низкие синие компоненты 
для внутреннего освещения». В отчет SCHEER 
в разделе 6.5.2.3 «Задний сегмент глаза» экс-
перты отмечают, что «Спектр, излучаемый бе-
лыми светодиодами, содержит фотоны с энер-
гиями, превышающими порог ферментов, слу-
жащих механизмом защиты от стресса»5. 

Профессор Джон Маршалл, в своей новой 
книге «The Blue Light Paradox: Problem or Pana-
cea» отмечает, что: 

– низкоуровневое светодиодное освещение 
в течение очень длительных периодов (часы, дни, 
месяцы) приводило к повреждению сетчатки; 

– сине-фиолетовый свет более опасен, чем 
другие длины волн; 

– светодиоды имеют высокие спектраль-
ные выбросы в синем диапазоне на уровнях, 
которые могут оказывать кумулятивное воз-
действие в течение жизни человека; 

– фототоксичность сетчатки была проде-
монстрирована несколькими исследованиями 
для длин волн с высокой энергией, сине-
фиолетового света, вплоть до 455 нм [22]. 

Пагубность воздействия на зрительный 
анализатор искусственных источников света 
наглядно показывают новые исследования оф-
тальмологов по оценке скорости развития мио-
пии в странах, в которых массово внедрены 
энергосберегающие источники света и компью-
терные технологии. Исследования, проведенные 
в Южной Корее, в которой массово применяют-
ся компактные люминесцентные и светодиод-
ные лампы, показали ужасающий результат – 
96,5 % всех 19-летних мужчин призывного воз-
раста имеют миопию [24]. От миопии до ранне-
го проявления болезни ВМД один шаг, так как 
то и другое зарождается при малоинтенсивном 
свете. Если интенсивность света не поражает 

клетки сетчатки, то спектр «синюшного света» 
может понизить эффективность антиоксидант-
ной защиты зрительного анализатора. 

Некоторыми исследователями было пока-
зано, что низкотемпературный светодиодный 
свет 4000 К по дозе синего равен солнечному 
свету с цветовой температурой 6500 К [7]. 
Устройства отображения информации со све-
тодиодной подсветкой 7000 К по дозе синего 
эквивалентны солнечному свету при цветовой 
температуре более 10 000 К. Академик РАН 
М.А. Островский (Институт биохимической 
физики РАН им. Н.М. Эммануэля) описывает 
эти процессы как фотобиологический парадокс 
зрения, который состоит в том, что свет, явля-
ясь носителем зрительной информации, одно-
временно выступает как фактор риска [6].  
Сочетание света и кислорода – необходимое 
условие для осуществления нормального фото-
рецепторного процесса. Но в то же время это 
классические условия, необходимые и доста-
точные для возникновения и развития в струк-
турах глаза деструктивных фотохимических 
реакций по механизму свободнорадикального 
окисления. 

По мнению академика М.А. Островского, 
правомерно выделить две функциональные 
системы глаза: собственно фоторецепции и за-
щиты от опасности фотоповреждения. Рассмат-
ривая проблему фотобиологического парадокса 
зрения, следует подчеркнуть, что в обоих меха-
низмах – и фоторецепции, и в механизме по-
вреждающего действия света – ключевым зве-
ном является ретиналь. В основе зрительного 
процесса лежит зрительный цикл (рис. 7). 

 
Рис. 7. Зрительный цикл и опасность  

фотоповреждения 

__________________________ 
 

5 Potential risks to human health of Light Emitting Diodes (LEDs): Preliminary Opinion [Электронный ресурс] // Scien-
tific Committee on Health, Environmental and Emerging Risks (SCHEER). – 6 July 2017. – URL: https://ec.europa.eu/health/ 
scientific_committees/scheer/opinions_en#fragment1 (дата обращения: 10.09.2017). 
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Зрительный цикл обеспечивает эффектив-
ное удаление полностью транс-ретиналя из фо-
торецепторной мембраны с тем, чтобы затем 
снова вернуть его в эту мембрану, но уже в 11-цис-
изомерной форме (рис. 7). Только этот изомер 
обладает способностью «войти», как ключ в замок, 
в хромофорный центр («хромофорный карман») 
белковой части молекулы (опсина) и вновь об-
разовать ковалентную химическую связь с 296-м 
лизиновым аминокислотным остатком в его седь-
мой α-спирали. Таков, схематично, путь регене-
рации родопсина, то есть возвращения его в ис-
ходное темновое состояние с максимумом оптиче-
ского поглощения фотонов при 500 нм и других 
длин волн в сине-бирюзовой части спектра. 
В этом диапазоне длин волн в спектре светоди-
одного освещения фотонный поток имеет про-
вал (минимальное значение при 500 нм) по 
сравнению с солнечным светом. Цикл регене-
рации родопсина – одно из ключевых событий 
в процессе темновой адаптации сетчатки [6]. 

П.П. Зак совместно с М.А. Островским 
отмечают, что «в результате зрительного цикла 
в мембране образуется так называемый бис-
ретиналиден-фосфатидилэтаноламин (А2ЕРЕ). 
Судя по всему, он и сам по себе фототоксичен, 
но главное – он служит предшественником сле-
дующего крайне фототоксичного соединения – 
бис-ретинилиден-этаноламина (в англоязычной 
литературе pyridinium bisretinoid или сокра-
щенно А2Е)» [4]. При облучении синим светом 
(<455 нм) фототоксичного соединения – бис-
ретинилиден-этаноламин А2Е генерирует ак-
тивные формы кислорода. Подробно механиз-
мы фототоксичности и важная роль синего све-
та изложены в работах М.А. Островского. 

Сетчатка представляет собой среду с вы-
сокой кислородной напряженностью, близкой 
к 70 мм рт. ст. [11], что идеально подходит для 
развития оксидативного стресса ROS (процесс 
повреждения клетки в результате окисления). 
Спектр (с наличием баланса сине-бирюзового 
света) запускает зрительный цикл, в котором 
с определенной эффективностью разрушается 
и восстанавливается родопсин с образованием 
фототоксичного соединения А2Е – флуорофора 
липофусциновых гранул, которые накаплива-
ются в культуре ткани пигментного эпителия. 
При воздействии синего света и определенной 

концентрации А2Е способен проявлять как де-
тергентные свойства, повреждая, например, 
наружную митохондриальную мембрану и за-
пуская апоптоз клетки, так и выступать в каче-
стве фотосенсибилизатора свободнорадикаль-
ного повреждения клетки, что в итоге также 
способно вызвать ее апоптоз. Парадокс ситуа-
ции, когда свет выступает и носителем инфор-
мации, и потенциально опасным повреждаю-
щим фактором, был решен в ходе эволюции 
созданием достаточно надежной многоуровне-
вой системы защиты от опасности фотоповре-
ждения. Эта система включает: 

♦ обновление фоторецепторных мембран; 
♦ комплекс эндогенных антиоксидантов; 
♦ механизм максимально быстрого удале-

ния свободного ретиналя из зрительной клетки; 
♦ систему оптических фильтров глаза, в ко-

торой ключевую роль играет хрусталик, желте-
ющий у приматов и человека с возрастом. 

Следующая линия защиты – антиоксидант-
ная. Она включает витамины Е (α-токоферол) 
и С (аскорбиновую кислоту), таурин, набор ан-
тиоксидантных ферментов (супероксиддисмута-
зу, каталазу, пероксидазу). Эффект усиливают 
экранирующие пигменты глаза – меланосомы. 
Меланосома – это органелла, имеющая в составе 
меланин и другие светопоглощающие пигменты. 

Супероксиддисмутаза переводит активные 
формы кислорода в перекись водорода, затем 
каталаза превращает перекись в воду. Нет со-
мнения, что нарушения в этой системе (спектр 
света – родопсин – антиоксидантная система) 
приводят к возрастанию риска светового по-
вреждения сетчатки и пигментного эпителия. 
В отчете SCHEER в разделе 6.5.2.3 «Задний 
сегмент глаза» эксперты отмечали, что «Спектр, 
излучаемый белыми светодиодами, содержит 
фотоны с энергиями, превышающими порог 
ферментов, служащих механизмом защиты от 
стресса»6. Приводится всесторонний анализ 
потенциальных рисков белых светодиодов, с уче-
том доклинических знаний, а также эпидемиоло-
гических исследований и отчетов Французского 
агентства по предотвращению потенциальной 
опасности сетчатки тремя системами [21]: 

1) неферментативные молекулы, такие 
как тиолы, витамины (E и C), каротиноиды 
(витамин А); 

__________________________
 

6 Potential risks to human health of Light Emitting Diodes (LEDs): Preliminary Opinion [Электронный ресурс] // Scien-
tific Committee on Health, Environmental and Emerging Risks (SCHEER). – 6 July 2017. – URL: https://ec.europa.eu/health/ 
scientific_committees/scheer/opinions_en#fragment1 (дата обращения: 10.09.2017). 
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2) поглотители ионов металлов; 
3) специфические ферменты, такие как су-

пероксиддисмутаза (СОД), каталаза. 
Молекулы СOД встречаются во всех клет-

ках живого мира, подвергшихся воздействию 
кислородсодержащей среды, включая эпители-
альные (ретинальный пигментный эпителий – 
РПЭ) клетки сетчатки. Пигментный эпителий 
сетчатки человека содержит два различных ви-
да супероксиддисмутазы [24]. Показана роль 
как CuZn-, так и Mn-содержащих форм СОД, 
которые могут быть важны при очистке супер-
оксидных радикалов, образующихся в мито-
хондриях в качестве побочного продукта ки-
слородного обмена [23]. 

1. Цитоплазматическая (или цитозольная) 
супероксиддисмутаза (или СОД-1). Функцио-
нирует внутри клеток. Ген, ответственный за 
синтез цитоплазматической супероксиддисму-
тазы, локализуется в 21-й хромосоме, в локусе 
21q22.1. 

2. Митохондриальная (СОД-2). Локализу-
ется в митохондриальном матриксе. Ген, ответ-
ственный за синтез и функцонирование мито-
хондриальной супероксиддисмутазы, располага-
ется в 6-й хромосоме. Локус 6q25.3. 

3. Экстраклеточная (СОД-3). Располагает-
ся в межклеточном веществе. Ген, ответствен-
ный за ее синтез и функцию, локализован в 4-й 
хромосоме. Его локус – 4p15.3-p15.1. 

Супероксиддисмутазы поддерживают ста-
ционарную концентрацию супероксидных ради-
калов на определенном уровне, защищая тем 
самым клеточные структуры от их повреждаю-
щего действия. При этом СОД-1 находится 
в цитоплазме, СОД-2 – в митохондрии, а СОД-3 – 
это внеклеточная (экстраклеточная) форма. Пер-
вая форма – димерная, тогда как вторая и третья 
формы – тетрамерные (состоящие из четырех 
равных субъединиц). СОД-1 и СОД-3 содержат 
медь в активном центре и цинк как структурный 
компонент, а СОД-2 – марганец в активном цен-
тре. Гены этих форм локализуются соответст-
венно в хромосомах 21, 6 и 4 (21q22.1, 6q25.3 и 
4p15.3-p15.1). Цитоплазменная СОД-1 является 
небольшим белком с молекулярной массой 
32,5 кДа, молекулярная масса митохондриаль-
ной СОД-2 – около 86–88 кДа. Экстраклеточная 
СОД-3 представляет собой самую крупную супер-
оксиддисмутазу, молекулярная масса – 135 кДа. 

Как установили Hassan, Fridovich в 1977 г., 
усиленный синтез супероксиддисмутазы про-
исходил при увеличенной экспозиции кислорода 
на факультативные организмы, при повышен-

ном образовании внутри клетки переокислен-
ных радикалов. Внутриклеточная концентрация 
супероксиддисмутазы коррелирует с резистент-
ностью клетки к кислородной интоксикации 
[15]. Реакция, катализируемая СОД, состоит из 
двух стадий и заключается в переносе электро-
на с одного супероксидного радикала на дру-
гой. Промежуточным акцептором этого элек-
трона служит атом меди, входящий в активный 
центр СОД: 

COД-Cu2+ + HO* => COД-Cu+ + O2 

COД-Cu+ + HO2* => COД-Cu2+ + H2O2. 

Перекись водорода (Н2О2) – основной ис-
точник самых токсичных радикалов в живых 
системах – НО-радикалов. Следовательно, сни-
жение уровня Н2О2 приведет к снижению кон-
центрации НО-радикалов. Удаление Н2О2 осу-
ществляют два класса ферментов: каталаза 
и пероксидаза. 

Стадии ферментативного цикла каталазы: 

Cat-Fe3+ + H2O2 => Cat-Fe5+ + 2H2O 

Cat-Fe5+ + H2O2 => Cat-Fe3+ + O2. 

Специалисты Института биофизики и кле-
точной инженерии НАН Беларуси провели ис-
следования по оценке влияния синего света на 
активность супероксиддисмутазы (СОД) и по-
казали, что эта активность по компенсации ак-
тивных форм кислорода в клетках значительно 
подавляется [3]. 

На рис. 8 приведены ранжированные ре-
зультаты этих исследований. 

 

 
Рис. 8. Изменения общей активности (СОД)  
в органическом объекте при освещении:  

красный светодиод 630–650 нм; белый свет –  
люминесцентная лампа Philips TL-D36W/765 

(6200 K); синий светодиод 450–465 нм; синий + 
красный светодиоды; синий + голубой (465–485 нм) 

+ желтый (590–595 нм) + красный светодиод 
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Из рассмотрения представленных данных 
следует, что фотонный поток в диапазоне сине-
го света (450–465 нм) существенно влияет на 
активность (СОД) по нейтрализации активных 
форм кислорода. Активность супероксиддис-
мутазы (СОД) значительно возрастает при об-
лучении светом от спектрально управляемого 
светодиодного светильника, построенного с при-
менением синего+голубого (465–485 нм) + жел-
того+красного светодиодов. По мере повыше-
ния цветовой температуры уменьшается актив-
ность супероксиддисмутазы (СОД). 

Представляют интерес опыты на лабора-
торных животных. Так, было установлено, что 
у мышей с дефицитом СОД-2 повышен уровень 
A2E и липофусцина, накопленный в РПЭ [28]. 
Некоторые ученые считают вероятной пози-
тивную роль СОД-2 в профилактике ранней 
ВМД, которая защищает пигментный эпителий 
мыши от апоптоза, вызванного окислением [27]. 

На Ежегодном собрании ARVO, прове-
денном в Сиэтле 1–5 мая 2016 г., штат Вашинг-
тон, был представлен реферат «Синий свет 
снижает оксидативный стресс модели ВМД 
in vitro» [10]. Используя специально разрабо-
танную систему освещения, обеспечивающую 
диапазоны освещения шириной 10 нм в сине-
зеленом диапазоне, было показано, что узкий 
диапазон 415–455 нм является наиболее ток-
сичным для EE-нагруженных ячеек РПЭ и ото-
бражает высокие уровни оксидативного стресса 
(процесс повреждения клетки в результате окис-
ления). Для дальнейшего понимания механизмов, 
связанных с этой фототоксичностью, была ис-
следована фотомодуляция основных окисли-
тельных стрессовых защит в сине-зеленом диа-
пазоне видимого спектра. Световое облучение 
было нормализовано по отношению к естествен-
ному солнечному свету (6500 К), достигающему 
сетчатки после того, как он был отфильтрован 
окулярными структурами (Emax < 1,5 мВт / см²). 

При использовании этой модели ВМД 
in vitro установлено снижение антиоксидантной 
защиты после воздействия синего света, что 
может способствовать сопутствующему увели-
чению активных форм кислорода. Эти резуль-
таты доказывают, что синий свет может высту-
пать как индуктор ROS и ингибитор процесса 
элиминации ROS, что приводит к увеличению 
окислительного стресса и, следовательно, к ги-
бели клеток. Эти результаты дают более точ-
ные знания для предотвращения окислительно-
го стресса, создаваемого синим светом при фо-
тонастройке сетчатки и ВМД. 

На рис. 9 приведены обобщенные резуль-
таты влияния синего света на: 

– уровень перекиси водорода от концен-
трации А2Е; 

– потенциал митоходрии; 
– супероксиддисмутазы (СОД-2); 
– каталазы; 
– глутатионпероксидазы 1, также извест-

ной как GPХ1. 
Глутатионпероксидаза функционирует при 

детоксикации перекиси водорода и является 
одним из наиболее важных антиоксидантных 
ферментов у людей, повсеместно экспрессиру-
ется во многих тканях, где защищает клетки от 
окислительного стресса. Внутри клеток она ло-
кализуется в цитоплазме и митохондриях, ката-
лизирует восстановление других органических 
гидропероксидов, таких как перекиси липидов, 
к соответствующим спиртам. GPx1 обычно ис-
пользует глутатион (GSH) в качестве восстано-
вителя, но и глутатионсинтетаза (GSS), как 
и в митохондриях головного мозга, может слу-
жить восстановителем вместо γ-глутамилцисте-
ина. Белок, кодируемый этим геном, защищает 
от CD95-индуцированного апоптоза в культи-
вируемых клетках рака молочной железы и ин-
гибирует 5-липоксигеназу в клетках крови, а ее 
избыточная экспрессия задерживает гибель эн-
дотелиальных клеток и повышает устойчивость 
к токсическим проблемам, особенно окисли-
тельному стрессу. 

Снижение уровней экспрессии мРНК 
СОД-2, каталазы и GPX1 наблюдалось после 
воздействия синего света в течение 15 часов  
в клетках, нагруженных A2E, по сравнению  
с необработанными контрольными элементами 
или A2E-нагруженными клетками, подверг-
шимися воздействию красного света (сред-
нее ± s.e.m, n = 3). 

В митохондриях клеток, облученных сине-
фиолетовым светом (430–440 нм), наблюдалась 
периядерная кластеризация и глобулярные 
формы, а их мембранный потенциал значи-
тельно уменьшился в клетках РПЭ, вплоть до 
митохондриальной дисфункции. Низкие уровни 
экспрессии основных антиоксидантных фер-
ментов были обнаружены после воздействия 
синего света в присутствии A2E, а высокие 
уровни перекиси водорода – в клетках, под-
вергнутых синему свету между 415 и 455 нм, 
что позволяет считать синий свет идентифици-
рованным фактором риска для ВМД. 

В статье О.В. Башариной [1] установлено, что 
воздействие ультрафиолетового света (240–390 им)  
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Рис. 9. Влияние синего света на: уровень перекиси 
водорода от концентрации А2Е; потенциал мито-
ходрии; супероксиддисмутазы (СОД-2); каталазы; 
глутатионпероксидазы-1: а – высокие уровни пере-
киси водорода были обнаружены в сине-фиолетовом 
спектре после 15-часового облучения в присутствии 

A2E по сравнению с темновым контролем и крас-
ным светом, особенно между 415–455 нм (среднее ± 
s.e.m, n = 4); б – потенциал митохондриальной мем-
браны значительно уменьшился после сине-фио-

летового светового воздействия при 440 нм  
в загруженных A2E клетках (среднее ± s.e.m, n = 3); 
в – низкие уровни экспрессии антиоксидантной  
защиты СОД-2; г – уровни каталазы; д – уровни  

глутатионпероксидазы-1 
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в определенных дозах ((4,5–15,1) · 102 Дж/м2 
при рН 6,3, (1,5–45,3) · 102 Дж/м2 при рН 9,0  
и (1,5–22,6) · 102 Дж/м2 при рН 11,5) приводит  
к повышению активности супероксиддисмута-
зы. При более высоких дозах ультрафиолетово-
го света индуцируется инактивация фермента. 

Из анализа приведенных выше материа-
лов следует, что антиоксидантная защита  
(супероксиддисмутаза) обладает максимумом 
эффективности при определенных дозах света, 
а при превышении этого уровня индуцируется 
инактивация металлосодержащих защитных 
ферментов. 

Итак, спектральный состав света окру-
жающей среды человека может существенным 
образом влиять на риски раннего проявления 
ВМД и других болезней глаз. Избыточная доза 
синего – это разница между дозами при свето-
диодном освещении относительно гигиениче-
ски безопасного солнечного света при заданном 
уровне освещенности. Учитывая выявленные 
недостатки белых светодиодов (синий кри-
сталл, покрытый желтым люминофором) и их 
негативное влияние на зрительный анализатор 
человека [7], отечественными специалистами 
уже разработана концепция полупроводнико-
вых источников белого света с биологически 
адекватным спектром излучения. 

Биологически адекватный спектр света – 
это совокупность фотонных потоков, которые 
формируют матрицу управляющих сигналов, 
обеспечивающую гармоничную работу функ-
циональных элементов (клеток) зрительного 
анализатора, гормональной системы человека 
и функционирования его мозга. 

Биологически адекватная световая среда – 
это среда, создаваемая полупроводниковыми 
источниками белого света с биологически аде-
кватным спектром излучения, для минимиза-
ции рисков здоровью человека на всех этапах 
его жизненного цикла. Это определение сфор-
мулировано, исходя из вышесказанного и опыта 
работы по созданию научных основ создания по-
лупроводниковых источников белого света с био-
логически адекватным спектром излучения. 

В ходе реализации работы «Разработка 
промышленной технологии производства энер-
гоэффективных светодиодных источников бе-
лого света с биологически адекватным спек-
тром излучения» специалисты ЗАО «ЭЛТАН» 
синтезировали спектр белого света без выбро-
сов в области 460 нм и провалов в области 
480 нм. На рис. 10 приведен измеренный спектр 
разработанной лампы. 

 

Рис. 10. Спектр света полупроводникового 
 источника с биологически адекватным  

спектром белого света 3105 К, разработанного  
в ЗАО «ЭЛТАН» 

Данный спектр не имеет вышеуказанных 
недостатков, присущих спектру стандартного 
белого светодиода. Разработанная технология 
защищена патентами России, Европы, Кореи, 
США и Китая и побудила зарубежных произ-
водителей светодиодов провести работы по по-
вышению качества света. И страны, в которых 
близорукость подростков имеет самые высокие 
показатели, добились успеха в синтезе полу-
проводниковых излучателей белого света со 
спектром, равным спектру гигиенически безо-
пасного солнечного света. Разработанные в Япо-
нии и Южной Корее светодиоды второго поко-
ления (провалы и выбросы синего света в спек-
тре не превышают показателей гигиенически 
безопасного солнечного света) поступают на 
Европейский светотехнический рынок. Компа-
ния ЕuroLighting GmbH (Германия) расширяет 
свою деятельность по продажам светодиодов 
корейского производства ALLIX. Белые свето-
диоды со спектром солнечного света защищены 
патентами в Европе, Корее, США и Китае.  
Новый светодиод доступен в двух сериях: 
Xenoled I и Xenoled II. Разница между обеими 
сериями заключается в том, что Xenoled I ис-
пользует синий чип в качестве основы, а в све-
тодиодах серии Xenoled II применяется кри-
сталл, излучающий фиолетовый свет и люми-
нофоры разных цветов. Эти SMD-светодиоды 
имеют высокий CRI – до 98, и в их спектре от-
сутствуют синие пики (выбросы) 450–460 нм 
и провалы в области 480 нм (рис. 11). 

Наличие выброса в спектре светодиодов 
серии Xenoled II требует применения в свето-
диодной лампочке дополнительной конструк- 
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Рис. 11. Спектр белого света при 3000 К,  
излучаемого светодиодом, серия Xenoled II 

тивной защиты. Но в целом светодиоды этой 
серии излучают почти солнечный свет при 
уменьшенной опасности синих всплесков. 

Полупроводниковые источники света, из-
лучающие белый свет с биологически адекват-
ным спектром, после соответствующей гигие-
нической сертификации с участием офтальмо-
логов могут найти применение в качестве 
источников света для формирования здоровой 
световой среды для детей и взрослых. 

Выводы: 
1. Для опережающего прогнозирования 

риска развития ранней ВМД целесообразна раз-
работка математических моделей с целью оцен-
ки безопасности новых искусственных источни-
ков света, предлагаемых к внедрению в образо-
вательные и медицинские учреждения. 

2. Существующие математические модели 
прогнозирования уровня А2Е глазного липо-
фусцина не учитывают влияния синего света на 
эффективность антиоксидантной защиты и цве-
товую температуру световой среды с момента 
рождения и первых пяти лет жизни. 

3. Следует учитывать особенности и время 
нахождения в световой среде с различными ис-
кусственными источниками, различающимися 
по спектру и цветовой температуре, при разра-
ботке профилактических мероприятий для лиц 
разного возраста. 

4. Массовое внедрение светодиодного ос-
вещения и устройств отображения информации 
с подсветкой с повышенной долей синего света 
450–460 нм и провалом в области 480 нм уве-
личит риски возникновения АМД уже к возрас-
ту 30–40 лет, что в обозримом будущем может 
привести к росту расходной части бюджета го-
сударства вследствие инвалидизации населения 
по зрению. 
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Spectral structure of environmental light can have significant influence on risks of various eye diseases which can 

evolve quite early. The paper dwells on how age-related macular degeneration evolves and on a part which eye age pigment 
plays in the process. We discuss predictive models for age pigment accumulation and methodology of their creation. 
We created a predictive mathematical model for accumulated A2E age pigment quantity allowing for LED lighting peculiari-
ties and its age-related perception. The model encompasses active oxygen forms generation evolving due to decrease in anti-
oxidant cellular protection efficiency in a lighting environment with a higher blue light dose. It is shown that superoxide 
dismutase, catalase and glutathione peroxidase 1 (GRX 1) efficiency within 445 (plus minus 10 nanometers) range drops 
substantially in blue light; it increases risks of lower cellular resistance to effects exerted by non-compensated active oxygen 
forms. These processes which are rather long-term can lead to early age-related macular degeneration. Mathematical calcu-
lations prove that in the nearest future a share of patients aged 30–40 who suffer from age-related macular degeneration 
will grow drastically; it will eventually lead to an increased number of disabled people aged 50–60 whose disability is 
caused by eyesight disorders. It is shown that if we fail to discover any mechanisms aimed at lowering risks of early age-
related macular degeneration evolvement in the nearest future, total costs required for solving eyesight disorders issue will 
grow substantially. Thus, in 2012 about 140 billion dollars were spent on the eyesight disorders issue all over the world; the 
sum is likely to reach 377 billion dollars in 2050. 

Key words: age-related macular degeneration, age pigment, antioxidant cellular protection, eye pathology prevention, 
lighting environment, LED lighting, blue light. 
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