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Загальна характеристика впливу сонячного опромінення на біологічні об’єкти
Фотодинамічний вплив (ФДВ) базується на взаємодії світла певної довжини хвилі та фотосенсибілізатора (ФС), яка призводить до утворення активних форм кисню (АФК), які, як відомо, є цитотоксичними агентами, що викликають структурні пошкодження клітин і призводять до їх загибелі [1].
Проте одними з недоліків двохкомпонентного ФДВ, тобто використання фотосенсибілізатора та світла, є неселективна взаємодія окремих сполук із певними бактеріями або інфікованими тканинами, через що відбувається накопичення застосованих речовин у здорових клітинах організму. Ці «побічні» ефекти фотоантимікробної терапії сприяють спробам самостійного, без додавання екзогенних ФС, використання світла як протибактеріального засобу [2].
Відомо, що спектр сонячного випромінювання, яке досягає поверхні Землі, коливається у межах від 290 нм до 2500 нмта може бути розділено на різні області в залежності від довжини хвилі: ультрафіолетове випромінювання (УФ, 100-400 нм), видиме світло (400-700 нм) та інфрачервоне випромінювання (> 700 нм)[11]. УФ-частина поділяється на два діапазонидовжин хвиль: УФ-A (320-400 нм) та УФ-В (280-320 нм), при цьому остання вважається найбільш біологічно небезпечною частиною сонячного спектру. Діапазон УФ-С (100-280 нм) повністю поглинається в атмосферій, таким чином, не досягає поверхні Землі. Спектр видимого світла знаходиться у межах від 400 нм до 710 нм та поділяється на синє (400–495 нм), зелене (495–570 нм), жовте (570–590 нм) та червоне (590–710 нм) світло[9].
Сонячне випромінювання може мати досить сильний антибактеріальний ефект. Так, більш ніж 99,9% клітин штамуEscherichiacoliз порушеннями у механізмах репарації гинуть після опромінення сонячним світлом впродовж 3 хвилин. При цьому більш 80% летальних пошкоджень пов’язано з дією світла з довжиною хвилі менше 400нм, тобто УФ-випромінюванням. Так, при УФ-А освітленні рухливих клітин E. coliтаSalmonellatyphimurium спочатку спостерігається збільшення частоти перевертаньклітин, тобторепелентний ефект, але потім перевертання повністю зникають та розвивається параліч джгутиків – світло викликає порушення механізмів руху та таксису. В сублетальних дозах УФ-А викликає уповільнення росту культур, головним чином, через подовження лаг-фази. Швидкість поділу клітин також знижується, пригнічується індукція ферментів. Ці ефекти визначаються головним чином поглинанням УФ-променів4-тіоуридином – основою, яка присутня у складі багатьох т-РНК прокаріотів. Збуджений світлом 4-тіоуредин утворює зшивки з цитозином, який також входить до складут-РНК, що перешкоджає зв’язуванню т-РНКз амінокислотами та призводить до підвищення синтезу гуанозин-трифосфату на рибосомах й призупинення синтезу білка[11]. 
Молекули ДНК інтенсивно поглинаютьУФ-промені в області 240-300 нм, тобто у діапазоні УФ-В та УФ-С, з максимумом поглинання 254 нм. Цим пояснюється висока мутагенна та летальна ефективність відповідного опромінення. Утворення піримідиновихдимеріву ДНК є основним механізмом, який обумовлює загибель мікроорганізмів. Під впливом УФ-опромінення відбувається також гідроксилюванняцитозинаіурацила, формуванняцитозин-тиминовихаддуктів, зшивок ДНК з білком, утворення поперечних зшивок ДНК, розриви ланцюгів та денатурація ДНК. Значення таких пошкоджень зростає при підвищенні інтенсивності опромінення [7].
Ультрафіолетове опромінення широко застосовується у знищенні мікроорганізмів під час обеззаражування повітря приміщень, води, відходів виробництв [5].
Дія видимого світла викликає взагалі, менш ніж 1% летальних пошкоджень у мікроорганізмів, а короткочаснеопромінення міцелію деяких видів дейтероміцетівсвітлом у діапазоні червоних хвиль характеризувалося, навпаки, підвищенням антагоністичної активності щодо багатьох прокаріотів [8]. Зелене світло не викликає змін рівня цієї активності або пригнічує її.Світлові хвилі довжиною 550 нмініціюють фотолізис клітин Myxococcusxanthus. Існують окремі повідомлення про бактерицидну дію опромінення з довжиною хвилі 630 нмщодо PseudomonasaeruginosaіE. coli[10]. Деякими дослідниками виявлено, що навіть висока потужність 780 нм лазерного діода (100 мВт/см2) не знищуєStaphylococcusaureus, проте поєднання синього і червоного світла було ефективним проти S. aureusтаP. аeruginosa[3].
Останнім часом зросла кількість повідомлень про бактерицидний ефект саме синьої частини спектру видимого світла(400-495 нм), що призводить до загибелі досить широкого кола патогенних мікроорганізмів. Наприклад, широкосмугові сині LED здійснюють фототоксічнийвплив на PorphyromonasgingivalisтаFusobacteriumnucleatum, протеопромінення за допомогою аргонового лазеру (488-514 нм) – на Prevotellaspp., які є грамнегативними бактеріями [4].
Взагалі, грампозитивні бактерії, успішна інактивація багатьох з яких була продемонстрована invitro, вважаються більш сприйнятливими до дії синього світла, ніж грамнегативні [10]. Так, грампозитивні представники мікробіоти ротової порожнини у чистих культурах і в зразках зубного нальоту було знищено опроміненням з інтенсивністю 4,2 Дж/см2, у той час якдляPseudomonasmelaninogenicaбуло потрібно 21 Дж/см2. Propionibacteriumacne також інактивується синім світлом без додавання екзогенних фотосенсибілізаторів [8]. 
У дослідженнях з використаннямксенонової лампи високої інтенсивності було показано чутливість S.aureusдо видимого світла, а також визначено максимумидовжини хвиль з найвищим бактерицидним ефектом [4, 19]. З отриманих результатів зрозуміло, що синє світло має найбільшу протимікробну активність при 405±5 нм. Саме при цій довжині LEDсвітлодіоди мають фототоксичнийефект на різні види бактерій, включаючи такі грампозитивні бактерії, якStaphylococcusepidermidis, Staphylococcuspyogenes, Clostridiumperfringens. Грамнегативні мікроорганізмиAcinetobacterbaumannii, P. aeruginosa, E. coli, Proteusvulgarisта Klebsiellapneumoniae виявились чутливими до опромінення з більш високими значеннями довжин хвиль (довше за 430нм), яке, у свою чергу, не впливало на життєздатність клітин S. aureus[7]. 
Поряд із активністю щодо грампозитивних та грамнегативних бактерій, ФДВ є ефективним проти грибкових, вірусних та протозойних агентів, здійснюючи свій пригнічуючий вплив більш швидко, ніж традиційні препарати [7]. 
Блакитне світло вважають одним з основних індукторів безстатевого розвитку спор грибів, поєднання якого з деякими фоточутливими барвниками призводить до фунгіцидної дії, зокрема щодо представників роду Candida[19]. 
Також ФДВ однаково ефективний як при гострих, так й при хронічних інфекціях [11].
Механізм антимікробного ефекту світла видимої областіпоки що остаточно не вивчено. Світло індукує конфірмаційні зміни у фоторецепторномудомені, які трансдукуютьсяу вихідний домен, який може або пов'язаний з фоторецептором відповідного білка, або бути окремою молекулою. У всіх фоторецепторів первинна фотохімічна реакція призводить до утворення сигнального стану, яке може відбуватися від 1 до10-4 с, до моменту перетворення у вихідний стійкий стан [9].
Відомо, що фотоактивація запускає специфічну серію процесів, унікальних для кожного з шести типів фоточутливих білків, та може бути заснована на вихідних фотохімічних явищах з фотоізомеризацією подвійного зв’язку C=C, переносуелектронів або утворенні хімічно реактивного триплетного стану. Так, встановлено, що синє світло має аналогічний з УФ-опроміненням вплив на ДНК, тобто поглинається у межах подвійних зв'язків піримідинових основ ДНК, таких як тимін і цитозин. Також видиме світло з довжиною хвилі 450 нміндукує заміну пар основ та мутації типу зсуву рамки зчитування у E. сoli[8].
Найбільш поширене пояснення впливу сонячного світла, зокрема видимої області, на мікроорганізми полягає у тому, що відповідне опромінення збуджує ендогенні фотосенсибілізатори, зокрема внутрішньоклітинні порфірини, що призводить до розвитку реакцій за участю високоцитотоксичних АФК, включаючисинглетний (1O2) та пероксиди[7, 10]. Вони, як правило, мають високу реакційну здатністьчерез наявність неспарених електронів оболонки. Взаємодіючи з білками та іншими макромолекулами, синглетний кисень запускає каскад вільно радикальних реакцій, в результаті яких ушкоджуються біологічні структури. Ці процеси власно є основою явищ деструкції у ФДВ.
До першого типу (І тип) відносять усі реакції, в яких відбувається пряма взаємодія збудженого фотосенсибілізатора з субстратом та утворення вільних радикалів, які потім взаємодіють з молекулярним киснем.
У фотодинамічних реакціях другого типу (ІІ тип), які відбуваються при ФДВ, перенос енергії здійснюється зі збудженого триплетного стану фотосенсибілізатора на молекулярний кисень. У біологічних системах утворюється синглетний кисень (1О2), який реагує з біомолекулами. 
Окислювальні механізми, що обумовлюють фотоінактивацію мікроорганізмів, належать як до І, так й до ІІ типів, та призводять до утворення таких радикалів – синглетний кисень, пероксид гідрогену, супероксид та гідроксид, що спричиняють незворотні пошкодження клітинних структур [5]. 
Не зважаючи на те, що швидкість утворення цих реакційно здатних проміжних продуктів може бути низькою та їх існування коротко тривалим, загальна кількість АФК, що утворюються в клітині, через певний час може стати досить суттєвою та призвести до окислювального пошкодження. При цьому роль синглетного кисню є однією з найголовніших при руйнуванні клітин, оскільки 1О2 є основним агентом, що здійснює їх деструкцію. Оцінка кількісних показників генерації синглетного кисню є важливим показником при підборі параметрів та матеріалів для метода ФДВ [6].
Утворені активні радикали можуть взаємодіяти з різними мішенями – молекулами білків, ліпідів, вуглеводів, нуклеїнових кислот. Такий широкий спектр мішеній впливу передбачає той факт, що мікроорганізми не зможуть виробити резистентність до ФДВ [2]. 
Таким чином, необхідно підкреслити, що проникнення ФС не є обов'язковою умовою для загибелі мікробних клітин, що спостерігалося invitroза допомогою серії інкубацій бактерій за присутності сублетальних концентрацій ФС. А це, в свою чергу, додатково запобігає виникненню резистентності у мікроорганізмів. Також ФДВ, опосередкований активними формами кисню, не змінює чутливість мікроорганізмів до традиційних антибактеріальних препаратів [1,10].
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