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Часть I 
Теоретический обзор 

      Введение 

 

 «Глаз нельзя понять, не зная Солнца. Вот почему глаз 

солнечен, по словам поэта»: так заканчивает свою замечательную 

книгу «Глаз и Солнце» академик С.И.Вавилов. Напечатанная 

впервые в 1927 году, она выдержала более десяти изданий и до сих 

пор остается лучшим популярным рассказом о переплетении судеб 

двух наук: физиологии зрения и физики света. На современном 

витке спирали познания метафора «солнечность глаза» наполнилась 

еще более глубоким смыслом. В чем же его «солнечность»? 

 Именно благодаря Солнцу (точнее, спектру его испускания) 

сформировались спектральные характеристики 

светочувствительных зрительных пигментов, запускающих процесс 

зрения. Поэтому та часть солнечного излучения, которую мы видим, 

и названа «видимым светом» (рис. 1). 
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Рис. 1. Электромагнитный спектр солнечного излучения (А). 

У поверхности земли около 80% солнечной энергии ограничено 

спектральным диапазоном в пределах 300 – 1100 нм (Б). 
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 Наименьшая порция света: квант. В ходе биологической 

эволюции зрительная клетка достигла предела чувствительности, 

допускаемого квантовой теорией света. Палочки (клетки, 

ответственные за сумеречное зрение у позвоночных животных и 

человека) могут ответить сигналом всего на один поглощенный 

квант. Получается цепочка: один квант – поглотившая его молекула 

зрительного пигмента – одна возбужденная клетка сетчатки 

(палочка) – зрительный сигнал. Но чтобы распознать еле заметную 

вспышку света, одного кванта недостаточно. Нужно около 10–20 

квантов, тогда сигналы от 10–20 палочек суммируются и передаются 

в мозг, в его зрительные центры. Благодаря этому механизму 

человек способен различать на ночном небе очень слабые звездочки 

– шестой, а в некоторых случаях даже седьмой и восьмой величины. 

Доходящий от звезд до Земли свет – это всего лишь 10
–12

–10
–14

 от 

полного солнечного света. 

 Таким образом, наша зрительная система (глаза и мозг) 

может эффективно работать в огромном диапазоне освещенностей – 

от почти полной темноты до яркого солнечного дня. 

 Глаз животных и человека как нельзя лучше приспособлен 

для восприятия именно естественного солнечного света, который и 

сформировал «под себя» органы зрения всех животных – от самых 

примитивных беспозвоночных до высших позвоночных. 

 Вот почему глаз и в самом деле солнечен! 

 

Световая чувствительность глаза 

 

 “Биология становится слишком серьезной наукой, чтобы ее 

можно было доверять биологам” - пошутил кто-то из физиков. 

Конечно, это несправедливая шутка, но в отношении физиологии 

зрения в какой-то мере верна. Именно физики сделали первый, 

решающий шаг в решении, например, проблем оптики глаза, 

цветового зрения, абсолютной световой чувствительности, оставив 

их дальнейшую разработку биологам. И это неслучайно, ибо физика, 

в первую очередь оптика, и физиология зрения связаны самым 

тесным образом.  

 На заре науки возникла геометрическая оптика. Она 

пыталась объяснить законы распространения световых лучей и 
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построения изображения при помощи оптических приборов. Глаз, по 

существу, обычный оптический прибор, только живой. Ошибка 

Леонардо да Винчи была неизбежной, когда он пытался известными 

законами геометрической оптики объяснить любым хитрым 

способом неперевернутость зрительного изображения. Понадобился 

гений физика Иоганна Кеплера, чтобы, рассмотрев глаз как 

оптический прибор, прийти к единственно правильному выводу, что 

изображение на сетчатке и перевернутое, и уменьшенное. На вопрос, 

почему же мир воспринимается неперевернутым, он отвечал: “Я 

оставил его натурфилософам”. Натурфилософы, то есть физиологи, 

ответили на него столетиями позже. И вообще даже сам факт, что не 

хрусталик, а сетчатка орган зрения осознал Кеплер. Со времен 

Эвклида, Галена и Птолемея до 1583 года просуществовало 

заблуждение, будто хрусталик является чувствующим свет органом. 

Иоганн Кеплер воздал должное всеми забытому биологу Феликсу 

Платеру, которому и принадлежит идея о том, что сетчатка, а не 

хрусталик, – светочувствительный орган зрительного восприятия. 

Кеплера по праву следует считать отцом физиологической оптики. 

 Другой пример физика, решившего принципиальную задачу 

физиологии зрения, – Томас Юнг. Речь идет о цветовом зрении. 

Хронологически история о природе цветового зрения одна из самых 

древних. На заре эллинской культуры, еще в V веке до нашей эры 

Эмпедокл выдвинул основополагающую идею – существуют некие 

основные цвета, смешение которых создает бесконечное 

разнообразие цветовых оттенков. Затем пришел Исаак Ньютон – 

великий физик и математик, который объяснил физику цвета, 

сознательно оставив в стороне физиологию цветового восприятия.  

 И наконец, физик Томас Юнг (медик по образованию), 

открывший явление интерференции, создатель теории дифракции и 

волновой теории света, в статье “О теории света и цветов” (1802 год) 

доказывает, что в глазу человека имеются только ʪʨʠ основных 

аппарата, воспринимающих ʪʨʠ основных цвета - красный, зеленый 

и насыщенный синий. Теория Юнга была забыта на пол столетия, 

пока к ней, одновременно и независимо, обратились два других 

физика Джеймс Клерк Максвелл в Шотландии и Герман Гельмгольц 

в Германии.  
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 Создатель электромагнитной теории света, Максвелл, приняв 

теорию Юнга и не теоретизируя более по этому поводу, принялся за 

разработку точных методов измерения цвета, которые применялись 

до самого последнего времени. Энциклопедист естествоиспытатель 

Гельмгольц (как и Юнг, медик по образованию), вклад которого в 

физику соизмерим с вкладом в физиологию (биофизику) органов 

чувств, существенно развил в своих психофизиологических опытах 

и утвердил трехкомпонентную теорию Юнга.  

 На долю биологов второй половины ХХ века досталось лишь  

показать в прямом опыте, что в сетчатке человека, действительно, 

существует лишь три вида колбочек, содержащих три различных 

зрительных пигмента: сине-, зелено- и красночувствительные, 

которые и обеспечивают цветовосприятие.  

 Такова историческая цепочка: философ Эмпедокл (V век до 

н.э.) –  физики Юнг – Гельмгольц – Максвелл (ХIХ век), и затем уже 

биологи ХХ и нынешнего ХХI века.  

 И наконец, более близкий для нас пример – отечественные 

физики ХХ века Юлий Борисович Харитон и Сергей Иванович 

Вавилов и их работы по определению абсолютноЙ световоЙ 

чувствительности глаза.  

 Жизненный опыт убеждает, сколь чувствителен глаз 

человека к свету. Астрономы давно научились краешком глаза (как 

мы теперь понимаем, периферическим палочковым зрением) 

различать на ночном небе даже самые слабые звезды. Но 

физиология зрения требовала конкретных значений: минимальной 

энергии света или числа квантов, способных быть увиденными, 

создать субъективное ощущение световой вспышки. От этого знания 

прямо зависит понимание природы процессов преобразования 

светового сигнала в зрительный. 

 Но в любом случае совершенно очевидно, что и у Ю.Б. 

Харитона с С. Ли, и у С. Хехта и сотрудников число квантов было 

таково, что каждая зрительная клетка никак не могла поглощать 

более одного кванта. А это именно и важно, поскольку из этого 

следует, что палочка способна детектировать один единственный 

квант света.  

 Этот вывод дал толчок к расшифровке молекулярной 

машинерии зрения – молекулярного механизма ферментативного 
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каскада усиления (размножения) первичной фотохимической 

реакции и в палочке и колбочке.  

Если Э. Резерфорд и Дж. Чедвик поставили перед Ю.Б. 

Харитоном задачу счета альфа-частиц, то С.И. Вавилов, узкой 

специальностью которого были оптика и люминесценция, ставил 

перед собой задачу измерения флуктуаций света. Ее 

экспериментальное решение и привело С.И. Вавилова к 

определению пороговой чувствительности глаза. Речь шла о 

статистической природе флуктуаций. Как и в случае с Ю.Б. 

Харитоном, хотя и несколько лет спустя, высокочувствительных 

приборов для счета световых квантов все еще не появилось. 

  Поэтому на первой конференции по физиологической оптике 

в Ленинграде в 1934 году, основными организаторами и 

вдохновителями которой были С.И. Вавилов и Л.А.Орбели, С.И. 

Вавилов говорил: “Прямые методы затруднительны вследствие 

необходимости очень высокой чувствительности воспринимающих 

приборов. Но оказывается, что в области световых явлений таким 

воспринимающим прибором служит наш собственный глаз. 

Исключительная чувствительность глаза в темноте и наличие 

резкого порога зрительного ощущения дают возможность визуально 

наблюдать флуктуации светового потока” (С.И. Вавилов, 1 конф. по 

физ. оптике, с. 332-342). И еще, пытаясь донести до читателя в книге 

“Глаз и Солнце”, ставшей классикой научно-популярной 

литературы, представление о квантовой природе света и о квантовом 

пороге зрения, С. И. Вавилов писал: “...мгновенно глаз в состоянии 

почувствовать очень небольшое число квантов, т.е. близок по своим 

свойствам к идеальному прибору в смысле чувствительности. 

Пользуясь этим, можно глазом обнаружить прерывистое, квантовое 

строение света...”, и далее: “... глаз, таким образом, действительно 

“воочию” позволяет убедиться в квантовой, прерывистой структуре 

света. Замечательно, что таким способом определяется не 

чувствительность глаза как целого, а чувствительность только 

последних клеток (палочек), ответственных за зрительное 

возбуждение. Отдельные кванты стали, в буквальном смысле слова, 

видимыми”. С.И. Вавилов здесь подчеркнул важнейшее 

обстоятельство физиологии зрения: порог возникновения светового 

ощущения, то есть работы зрительной системы в целом, и 
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возбуждения отдельной фоторецепторной клетки - это вовсе не одно 

и то же, они существенно различаются.  

В начале 40-х годов появились подобные работы 

американских физиологов. До настоящего времени эти работы 

Хехта с соавторами по определению абсолютного зрительного 

порога признаются классическими. Хехт заключает, что для того, 

чтобы видеть, необходимо, чтобы 1 квант света поглотился каждой 

из 5 – 14 палочек сетчатки, или другими словами, для 

инициирования зрительного акта требуется, чтобы в каждой из 5 – 

14 палочек произошла одновременная трансформация 1 молекулы 

зрительного пигмента. 

В настоящее время экспериментально определенный порог 

световой чувствительности составляет 4 7х10
-10

 эрг/с. Речь идет о 

минимальном потоке световой энергии от точечного источника, 

который падает на роговицу глаза и воспринимается мозгом как 

вспышка света. В пересчете для длины волны 507 нм (максимум 

кривой видности палочковго зрения) такая пороговая энергия 

соответствует 50 150 квантам. Из доходящих до сетчатки 25 75 

квантов собственно фоторецепторными клетками эффективно 

поглощается всего 5 15 световых квантов. 

Таким образом, фундаментальный вывод состоит в том, что 

поглощения даже одного кванта света, соответственно, одной 

молекулой родопсина (зрительного пигмента) достаточно для 

возбуждения зрительной клетки сетчатки глаза.  

Речь при этом идет о рецепторной клетке сумеречного зрения, 

находящейся на периферии сетчатки – палочке. Квант света 

поглощается в ней одной из 10
9
 молекул родопсина. В результате 

чрезвычайно быстрой (менее 1 пикосекунды или 10
-12 

секунды) 

фотохимической реакции и затем последовательности темновых, 

зависимых от температуры превращений, молекула родопсина 

обесцвечивается. Это означает, что каким-то образом в палочке эта 

одна обесцвеченная из 10
9
 необесцвеченных молекул должна быть  

“узнана”.  

Далее, эта “узнанная” молекула запускает мощный каскад 

усиления первичного светового, фотохимического события, 

вследствие чего клетка отвечает миниатюрным, хотя и вполне 
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ощутимым электрическим рецепторным сигналом. В последние 

годы удалось впрямую зарегистрировать этот миниатюрный сигнал.  

Принципиальный вывод из всех этих работ состоит в том, что 

ответ любой рецепторной клетки – и палочки, и колбочки – на 

единичный квант представляет собой дискретное событие, лежащее 

в основе их физиологической реакции на свет любой интенсивности, 

длительности и длины волны (“цвета”).  

 Миниатюрный электрический ответ в палочке на один квант 

все же достаточно велик: он составляет около 3% от её 

максимального ответа на яркую, насыщающую вспышку света. 

Такой величины сигнал уверенно может быть передан дальше – 

нейронам сетчатки, а затем в мозг. Иными словами, хотя механизм 

трансдукции в палочке, принципе, такой же, как и в колбочке, но в 

палочке он более эффективен. Напомним, что под трансдукцией 

понимается процесс преобразования энергии поглощенного 

зрительным пигментом кванта света в рецепторный (зрительный) 

сигнал.  

 При поглощении около 100 квантов достигается 

полунасыщение палочкового ответа. Вслед за С.И. Вавиловым, 

следует еще раз подчеркнуть, что поглощения одного кванта и 

возбуждение одной палочки совершенно недостаточно для 

субъективного восприятия (ощущения) слабой световой вспышки. 

Для этого необходима суммация сигналов от нескольких 

возбужденных палочек, причем в течение некого, вполне 

определенного промежутка времени.  

Зрительная система человека, как сейчас принято считать, 

способна распознать как слабую вспышку одновременное 

поглощение палочками 5-7 квантов, которые находятся в 

рецептивном поле, содержащем сотни (около 500) палочек. Отсюда-

то и следует, что вероятность поглощения одной палочкой более чем 

одного кванта чрезвычайно мала (около одной сотой).  

Физический предел абсолютной световой чувствительности 

палочки определяется, по крайней мере, двумя принципиальными 

факторами: высокой эффективностью процесса трансдукции в ней и 

ее низким темновым (тепловым) шумом. 

Начнем с шума на уровне молекулы родопсина, точнее, с 

исключительно благоприятного для зрения соотношения 
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сигнал/шум. Для этого совсем коротко рассмотрим детали процесса 

трансдукции. Он запускается поглощением кванта хромофорной 

группой в молекуле родопсина – 11-ʮʠʩ-ретиналем – и его 

изомеризацией. Изомеризация 11-ʮʠʩ-ретиналя – это единственная 

реакция в зрении, для которой требуется свет, все остальные 

реакции – темновые, зависимые от температуры, и в свете не 

нуждаются. 

   Для активации фотохимической реакции в зрении требуется 

довольно большая энергия, которую и доставляет поглощенный 

световой квант. Вместе с тем, поскольку законы природы носят 

статистический характер, вероятна ситуация, когда молекула 

родопсина и без поглощения кванта света приобретает вдруг 

достаточно энергии для преодоления активационного барьера и 

запуска реакции изомеризации 11-ʮʠʩ-ретиналя (так называемая 

спонтанная темновая изомеризация). Палочка воспринимает такую 

темновую изомеризацию как будто это реальный, а не ложный, 

световой сигнал. И это понятно, поскольку совершенно не важно 

световая или темновая, но именно изомеризация 11-ʮʠʩ-ретиналя 

запускает нормальный механизм трансдукции. В случае темновой 

возникает “ложный” рецепторный сигнал. К счастью, вероятность 

такого темнового события крайне мала: при комнатной температуре 

полупериод темновой тепловой изомеризации 11-ʮʠʩ-ретиналя в 

составе молекулы родопсина составляет 500-1000 лет.  

 Иными словами, молекула родопсина исключительно 

стабильна. Казалось бы, поэтому темновой шум в зрительной 

системе должен быть совершенно ничтожен. Однако это не совсем 

так. Вспомним, что палочка содержит огромное количество 

родопсина (около 10
9 
молекул в палочке черепахи и лягушки и около 

10
8
 в палочке человека). Следовательно, число темновых 

спонтанных изомеризаций в каждой палочке (не в одной молекуле, а 

в одной палочке) оказывается не столь уж малым. В палочке 

черепахи при 20
о 
С может случаться одна изомеризация в минуту, а в 

палочке приматов – обезьяны или человека – при 37
о 

С  возможна 

одна изомеризация в две-три минуты. Этого вполне достаточно, 

чтобы в зрительной системе возникал так называемый внутренний 

шум. Человек воспринимает его и способен “видеть” как очень 

редкие и беспорядочные “световые вспышки”, будучи в полной 
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темноте в течение многих часов (условия полной темновой 

адаптации). Но при распознавании именно световой вспышки, как 

это и было в опытах Ю.Б. Харитона, С.И. Вавилова, С. Хехта и 

многих других исследователей, речь идет не о темновом, тепловом 

шуме, а, действительно, о возникновении реального порогового 

зрительного ощущения. 

 Итак, палочка, способная детектировать один поглощенный 

квант, представляет собой эффективный биологический квантовый 

счетчик фотонов. Достижением последних двух десятилетий стало 

выяснение конкретного молекулярного механизма, 

обеспечивающего такую предельную чувствительность палочки. В 

этом механизме, как выяснилось, предусмотрено как усиление 

(размножение) первичного светового сигнала, так и надежность и 

постоянство электрического ответа на выходе. Фотохимическая 

изомеризация 11-ʮʠʩ-ретиналя в молекуле родопсина, запуская в 

итоге процесс трансдукции, выполняет, так сказать, триггерную 

функцию. Затем в игру вступает каскад ферментативных реакций, 

обеспечивающий усиление (размножение) сигнала в 10
5 

- 10
6 

раз. 

Завершается трансдукция возникновением в палочке электрического 

сигнала, который распространяется вдоль клетки  и передается в 

первом фоторецепторном синапсе нервным клеткам сетчатки.  

 Ток этого электрического сигнала составляет всего 

несколько пикоампер (10
-9 

А), а электрический потенциал – всего 

один или несколько милливольт. По существу, фототрансдукцию 

можно рассматривать как вариант классической цепной реакции, 

подобной атомному взрыву, с той только разницей, что он 

происходит в зрительной клетке и совершенно не смертелен. 

 Удивительное и важное свойство палочки как счетчика 

одиночных квантов – это постоянство величины и формы ее 

электрического "выходного" ответа. Постоянство это 

обеспечивается, в большой мере, довольно строгой внутриклеточной 

геометрией. Процесс фототрансдукции совершается во вполне 

определенной части вытянутой в длину клетки – в так называемом 

наружном сегменте. Он напоминает фотоумножитель с сотнями или 

даже тысячами строго ориентированных внутри него 

фоторецепторных дисков. Наружный сегмент окружен, как и все 

остальные части клетки, общей плазматической мембраной. В этой 
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мембране равномерно распределены ионные каналы. Если при 

пороговых интенсивностях клетка поглощает всего один квант, то 

электрический сигнал возникает в результате блокирования (у 

позвоночных животных и человека) ионных каналов как раз на том 

уровне плазматической мембраны, на котором находится 

фоторецепторный диск, молекула родопсина в котором поглотила 

квант света. Если же световая вспышка достаточно яркая и содержит 

множество квантов, то они, естественно, поглощаются множеством 

молекул родопсина во множестве дисков по всей длине наружного 

сегмента. Тогда, естественно, электрический ответ палочки 

существенно возрастет. Важно при этом подчеркнуть, что большой 

электрический ответ палочки возникает в результате простой 

суммации локальных одноквантовых ответов, возникающих в 

дисках по всей длине наружного сегмента. 

 Иными словами, элементарным актом в механизме работы 

зрительной клетки на вспышку света любой интенсивности является 

ее электрический ответ на поглощение единичного кванта. Причем 

параметры этого ответа не зависят от длины волны (принцип 

инвариантности). Длина волны определяет лишь вероятность 

поглощения кванта данным зрительным пигментом в палочке или 

колбочке. Сам же механизм трансдукции универсален и для палочек, 

и для всех спектральных типов колбочек. 

 Таким образом, высокая энергия активации 

фотоизомеризации ретиналя в молекуле родопсина, специфичность 

и эффективность молекулярного механизма  трансдукции, 

удивительное постоянство параметров рецепторного электрического 

ответа и, возможно, некоторые другие, пока мало изученные 

механизмы обеспечивают способность палочки работать в режиме 

счетчика световых квантов с высоким соотношением сигнал/шум. 

 Итак, природа феномена предельной световой 

чувствительности зрительной клетки находит свое объяснение. 

Заслуга С. Лэнгли, Ю.Б. Харитона, С.И. Вавилова, С. Хехта и 

многих других исследователей состоит в установлении самого этого 

феномена: одного поглощенного светового кванта достаточно для 

физиологического возбуждения рецептора сумеречного зрения   – 

палочки сетчатки глаза. 
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Зрительный пурпур, он же родопсин 

 

 Пурпур – цвет величественный и торжественный, цвет 

восхода солнца и кардинальских мантий. За 1600 лет до н. э. в 

Древнем Египте и на острове Крит пурпуром окрашивали одежды. В 

Древней Ассирии и роскошной Византии пурпурный цвет был 

символом могущества и знатности. Римляне награждали победителя 

пурпурной лентой, и лишь сам император имел право облачаться в 

тогу такого цвета. Мореплаватели и купцы платили жизнью, 

добывая в далеких экзотических странах моллюсков, которые 

давали царственную краску. Но древние не подозревали главного: 

пурпур – не только и не столько цвет могущества и знатности, это 

цвет уникального светочувствительного вещества, дарующего 

способность видеть. Речь идет о зрительном пигменте, которому 

первооткрыватели присвоили звучное имя «зрительный пурпур». 

Сегодня он по-научному называется «родопсин».  

 В 1851 году немецкий физиолог Генрих Мюллер извлек из 

лягушачьего глаза сетчатку и просто, без всяких приборов, взглянул 

на нее. Она оказалась розовато-пурпурной. Однако это любопытное 

наблюдение не привлекло особого внимания ученых. Лишь через 

четверть века австриец Ференц Болль повторил опыт Мюллера и 

написал в короткой статье 1876 года: «Вытащенная из глаза розовая 

сетчатка на свету выцветает, становится белесой. Выцветание 

должно быть как-то непосредственно связано с процессом зрения». 

(Сегодня это явление называют «обесцвечивание».) 

 Статья Ф.Болля положила начало систематическому 

изучению зрительных пигментов. С тех пор и по сей день 

светочувствительный зрительный пурпур, или родопсин, остается 

одним из самых интересных и подробно изучаемых белков. 

 А теперь короткая анатомическая справка. Глаз – это сфера, 

заполненная стекловидным телом (рис. 2). Ее заднюю внутреннюю 

поверхность выстилает сетчатка. Сетчатка никоим образом не 

фотопленка, а сложнейший нервный центр (рис. 3). 
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Рис. 2. Структура глаза.  

 

  

 
 

Рис. 3. Структура сетчатки и прилегающего к ней ретинального 

пигментного эпителия. 

Как говорил великий испанский гистолог конца XIX века 

Сантьяго Рамон-и-Кахал, сетчатка – это «часть мозга, помещенная в 
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глаза». Наружный ее слой состоит из 120 миллионов палочек и от 4 

до 6 миллионов колбочек. Палочки действительно похожи на 

палочки, точнее, на цилиндры, и они ответственны за сумеречное, 

черно-белое зрение (рис. 4). Они очень чувствительны к свету, но не 

способны различать цвета (вот почему говорится, что ночью все 

кошки серы), а днем глаз воспринимает все цвета видимого спектра. 

Отвечают за это уже не палочки, а колбочки сетчатки глаза, 

содержащие сине-, зелено- и красночувствительные зрительные 

пигменты. 

 

 

 

 

 
 

 

Рис. 4.  Электронная 

фотография палочек и 

колбочек. 

(1) – палочки, (2) – колбочки. 

 

 

 Итак, мы возвращаемся к родопсину – пигменту, 

находящемуся в зрительных клетках глаза всех беспозвоночных и 

позвоночных животных и, конечно, человека. Фотохимические 

превращения родопсина интенсивно изучали со дня его открытия, но 

эти исследования стали особенно актуальны в последнее время.  

 Причины две: во-первых, научное любопытство, ибо именно 

азарт познания движет науку, во-вторых – практическая 
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необходимость. Прежде всего, эти знания нужны офтальмологии для 

лечения больных, а в будущем, вероятно, они понадобятся 

создателям высоких технологий. Так, подражая принципу работы 

светочувствительных белков, подобных родопсину, может быть, 

удастся создать молекулярные компьютеры. 

 Молекула родопсина содержит одну хромофорную группу 

(та, что поглощает свет), две олигосахаридные цепочки и 

водонерастворимый мембранный белок – опсин. Родопсин – первый 

мембранный белок животного происхождения, полную 

аминокислотную последовательность и топографию которого 

удалось расшифровать в начале 80-х годов XX века. (Это была 

работа академика Ю.А. Овчинникова и его сотрудников, которая 

была опубликована практически одновременно с работой 

американцев.) В начале же 2000-х годов американским и японским 

исследователям удалось методом рентгеноструктурного анализа 

получить трехмерную структуру родопсина (рис. 5). Это было 

непросто, хотя его молекулярная масса сравнительно невелика – 

около 40 кДа, а полипептидная цепь состоит из 348 аминокислотных 

остатков.

а б

в

 
Рис. 5.  Двух- (а) и трехмерная (б) структура родопсина и структурная 

формула хромофора, 11-ʮʠʩ-ретиналя (в). 

 Хромофорная группа всех без исключения зрительных 

пигментов человека и животных – это альдегид витамина А, или 
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ретиналь. Важно, что из 16 его возможных изомерных форм в ходе 

эволюции только одна из них, а именно изогнутая 11-ʮʠʩ-изомерная 

форма, стала хромофорной группой зрительных пигментов. 

Хромофор расположен в центре молекулы родопсина и выполняет 

сразу несколько физиологических функций. 

 Во-первых, в зависимости от окружающих его 

аминокислотных остатков он обеспечивает функцию спектральной 

настройки. Дело в том, что зрительные пигменты животных 

(беспозвоночных и позвоночных) и человека способны поглощать 

свет от ультрафиолетовой (360 нм) до красной (620 нм) области 

спектра (рис. 6).  
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Рис. 6. Спектральная настройка: зрительные пигменты колбочек 

золотой рыбки Carassius auratus (ʄʠʢʨʦʩʧʝʢʪʨʦʬʦʪʦʤʝʪʨʠʷ). 

 

 Именно благодаря этому в сетчатке человека есть сине-, 

зелено-, и красночувствительные колбочки, ответственные за 

цветовое зрение (рис.7). Не будь спектральной настройки, не было 

бы и цветового зрения, а тогда и днем все кошки были бы серы. 

Большинство млекопитающих, в частности собаки, кошки и даже 

быки, практически лишены сине-, зелено-, и красночувствительных 

колбочек, и мир для них однотонный. Приматы же, то есть обезьяны 

и человек, под давлением жесткой необходимости видеть мир 
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цветным, приобрели в ходе эволюции цветовое зрение. Если бы 

наши очень далекие предки обезьяны не смогли бы уверенно 

различать желтый банан на зеленом фоне листьев, они бы просто-

напросто вымерли, и их гордый потомок Homo sapiens не появился 

бы на свет. 
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Рис. 7. Зрительные пигменты колбочек сетчатки человека. 

 

 Вторая физиологическая функция 11-ʮʠʩ-ретиналя как 

хромофорной группы – это ее сверхбыстрая изомеризация, 

вызванная поглощением кванта света.  

 И наконец, третья его функция в том, чтобы «держать и не 

пущать»: 11-ʮʠʩ-ретиналь должен в темновом состоянии удерживать 

молекулу родопсина, чтобы она, не дай Бог, не запустила ложный 

зрительный акт. Эта третья важнейшая его функция – один из 

эффективных способов борьбы зрительной клетки с темновым 

тепловым «шумом». Используя технический язык, можно сказать, 

что зрительная клетка – это удивительно малошумящий и при этом 

высокочувствительный детектор света, то есть фактически счетчик 

одиночных фотонов. Для того чтобы фотоумножитель, сделанный 
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руками человека, показал такие же характеристики, приходится 

помещать его в жидкий азот (– 196
о
 С), а природный 

фотоумножитель – зрительная клетка – эффективно работает при 

температуре тела (36,6
о
 С). В научной литературе эта третья 

функция формулируется так: 11-ʮʠʩ-ретиналь – мощный лиганд-

антагонист родопсина как рецептора, связывающего G-белок. 

 Не вдаваясь сейчас в подробности, скажем только, что в 

темноте этот мощный лиганд-антагонист препятствует запуску 

последующих ферментативных реакций в зрительной клетке, 

которые, в конечном счете, приводят к возникновению в ней 

сигнала. Функция 11-ʮʠʩ-ретиналя как лиганда-антагониста – одна 

из важнейших. Зрительный акт должен быть запущен квантом света, 

а не быть ложным. Если бы ложных запусков было много, то на их 

фоне зрительная клетка попросту не «увидела» бы кванта света, не 

различила бы его в темновых шумах, и ни о какой высокой световой 

чувствительности нельзя было бы и мечтать. 

 На субмолекулярном уровне все эти наиважнейшие 

физиологические функции 11-ʮʠʩ-ретиналя достигаются благодаря 

его тонкой, можно сказать, изощренной подстройке и «подгонке» к 

ближайшему белковому окружению в хромофорном центре 

молекулы родопсина.  

 

Зрение начинается с изомеризации 

 

 Теперь очень коротко о том, что происходит с молекулой 

родопсина при поглощении кванта света. Фотопревращение 

родопсина включает собственно фотохимическую и последующие 

темновые, зависящие от температуры реакции. Здесь мы 

остановимся на фотохимии родопсина, поскольку именно в 

фотохимии проявляются его поистине уникальные свойства. 

 А что, собственно говоря, делает свет в зрении? Ответ теперь 

известен и вошел во все физиологические учебники. Свет в зрении – 

в этом невероятно сложном, многокомпонентном процессе, который 

начинается в зрительной клетке сетчатки глаза (а именно в 

хромофорном центре молекулы зрительного пигмента) и 

заканчивается опознанием зрительного образа в коре больших 
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полушарий, – нужен только для того, чтобы изомеризовать 11-ʮʠʩ-

ретиналь. 

 Все множество последующих событий и в самой зрительной 

клетке, и во всех нервных клетках сетчатки происходит без участия 

света. Он выполняет лишь триггерную, то есть спусковую, функцию. 

11-ʮʠʩ-ретиналь – это спусковой курок, на который «нажимает» 

поглощенный квант света. А выстреливает уже сама зрительная 

клетка, в которой все заранее приготовлено, – она только ждет, 

чтобы курок был спущен. 

 Итак, единственная фотохимическая реакция в зрении, это 

ʮʠʩ-ʪʨʘʥʩ изомеризация хромофорной группы родопсина . 11-ʮʠʩ-

ретиналя (рис. 8). И вот что важно: самый первый продукт после 

фотоизомеризации – фотородопсин – образуется с уникально 

высокой скоростью, менее чем за 100–200 фемтосекунд (1 фс = 10
–15

 

с). И это означает, что само выпрямление полиеновой цепочки 

(изомеризация) должно происходить еще быстрее. Кроме того, 

реакция фотоизомеризации весьма эффективна: ее квантовый выход 

около 0,7, что для фотохимической реакции очень много. 

ʩʚʝʪ

200 ʬʩ

- 0.67

 
Рис. 8. Реакция ʮʠʩ-ʪʨʘʥʩ изомеризации хромофорной группы 

родопсина, 11-ʮʠʩ-ретиналя, после поглощения кванта света. 

 

 Все последующие перестройки в молекуле родопсина, 

запущенные фотоизомеризацией, как уже говорилось, происходят 

без участия света. За несколько десятков пикосекунд (1 пс = 10
–12

 с) 

фотородопсин переходит в следующий продукт – батородопсин, а 

затем образуются следующие продукты превращения родопсина. 

Одно из последних конформационных состояний, которое 

образуется уже за миллисекунды (1 мс = 10
–3

 с), так называемый 

метародопсин II, запускает каскад биохимических реакций в 
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зрительной клетке, приводящий к возникновению в ней 

физиологического зрительного сигнала. 

 Такая уникальная скорость фотоизомеризации хромофора 

родопсина возможна только потому, что 11-ʮʠʩ-ретиналь сидит в 

хромофорном центре молекулы родопсина, плотно «пригнанный» к 

белковому окружению. Тот же 11-ʮʠʩ-ретиналь в спиртовом 

растворе, то есть вне белкового окружения, фотоизомеризуется на 

два порядка медленнее и раз в пять менее эффективно. 

 Спрашивается, зачем в молекулярном механизме зрения 

требуется столь быстрая фотоизомеризация 11-ʮʠʩ-ретиналя? В чем 

ее физический и физиологический смысл? Ведь сам зрительный 

сигнал, который возникает в зрительной клетке и затем передается 

следующей нервной клетке сетчатки, на много порядков медленнее, 

чем реакция фотоизомеризации, – так зрительный сигнал палочки 

формируется за десятки или даже сотни миллисекунд. 

 Эволюция не допускает случайных вещей. Физический 

смысл столь быстрой и эффективной реакции хромофорной группы 

родопсина состоит в том, чтобы энергия поглощенного кванта света 

максимально использовалась именно на «полезную» 

фотоизомеризацию 11-ʮʠʩ-ретиналя, а не рассеялась в тепло или не 

высветилась в виде флуоресценции. Чтобы конкурировать с этими 

«паразитными» реакциями, и нужны столь высокая скорость и 

эффективность фотоизомеризации. 

  

Фотобиологический парадокс зрения 

 

Парадокс зрения как фотобиологического процесса состоит 

том, что свет несет глазу не только зрительную информацию, но и 

опасность повреждения. Как показали исследования последних 

десятилетий, палочки, казалось бы, должны «сгорать» от света. И 

если бы это действительно было так, то лишь однажды взглянув на 

яркий солнечный мир, мы бы ослепли. Однако ничего подобного не 

происходит, потому что в ходе биологической эволюции органов 

зрения у животных возникла сложная, многоступенчатая и надежная 

система защиты от опасности светового повреждения. 

Но наследственные или благоприобретенные дефекты как в 

молекулярной машинерии зрения, так и в системе ее защиты 
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способны привести к частичной или даже полной потере зрения. 

Расшифровка этого сложнейшего молекулярного механизма зрения 

дает надежду на успех в профилактике и, возможно, лечении ряда 

тяжелых глазных заболеваний. Именно понимание природы 

солнечности глаза привело нас более 20 лет назад к идее создания не 

бесцветного, пропускающего к сетчатке все лучи солнечного 

спектра, а желтого искусственного хрусталика. 

çʌʦʪʦʭʨʫʧʢʦʩʪʴè ʩʝʪʯʘʪʢʠ. Основная опасность для сетчатки – 

свет в ультрафиолетовой и фиолетово-синей областях спектра. Свет 

этих длин волн способен запустить деструктивные фотохимические 

реакции свободно-радикального окисления. Для этого необходимы и 

достаточны три фактора: окрашенные вещества, поглощающие свет 

(фотосенсибилизаторы); субстраты окисления и кислорода. В 

сетчатке и в пигментном эпителии – это слой клеток, лежащих в 

глазном бокале за сетчаткой и перед сосудистой оболочкой – все эти 

факторы присутствуют в полной мере. Фотосенсибилизаторами в 

них могут служить как сам ретиналь, так и продукты его 

превращения. Легко окисляющимися субстратами – белками и 

липидами в фоторецепторных мембранах зрительных клеток; как и 

кислородом, сетчатка обеспечена очень хорошо. 

В нашей лаборатории мы получили новые данные о 

фотоповреждении родопсина. Оказалось, что видимый свет может 

повреждать молекулу родопсина. А раз так, это может привести к 

нарушению темновой адаптации – фундаментального 

физиологического свойства зрительной системы, а именно ее 

способности привыкать к темноте после пребывания на ярком свету. 

 В

иновником повреждения молекулы родопсина, как уже говорилось 

выше, может стать сам ретиналь. Дело в том, что на последней 

стадии фотопревращения родопсина происходит высвобождение его 

хромофорной группы: полностью-ʪʨʘʥʩ-ретиналь выходит из 

белковой части молекулы и переходит в липидную фазу мембраны. 

В норме этот полностью-ʪʨʘʥʩ-ретиналь из наружной части палочки 

сетчатки быстро удаляется. Для этого существует специальный 

биохимический механизм. Однако вполне возможны ситуации, 

например, при избыточном обесцвечивании родопсина (когда он из 

пурпурного становится желтоватым) или при некоторых 
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заболеваниях сетчатки, когда ретиналь остается в мембране палочки 

и накапливается там. Вот тогда он легко взаимодействует в этой 

самой мембране с аминогруппами липидов и родопсина. Если это 

произошло, то под действием света ретиналь будет проявлять свои 

фотосенсибилизирующие свойства, вызывая повреждение липидов и 

зрительного пигмента родопсина. Мы экспериментально показали, 

что при облучении ярким видимым светом, с синей составляющей в 

его спектре, нарушается важнейшая функция зрительного пигмента 

– его способность к регенерации, то есть восстановлению исходного 

темнового состояния (рис. 9). Это свидетельствует о том, что 

портится его белковая структура. 

 

ʆʙʣʫʯʝʥʠʝʩʚʝʪʦʤ500-700 ʥʤ ʆʙʣʫʯʝʥʠʝʩʚʝʪʦʤ400-700 ʥʤ

ʆʙʣʫʯʝʥʠʝʢʦʥʪʨʦʣʴʥʳʭʦʙʨʘʟʮʦʚ15 ʤʠʥ.

Рис. 9. Гистограммы, отражающие степень регенерации нативного и 

модифицированного полностью-ʪʨʘʥʩ-ретиналем родопсина при 

облучении (120 мин.)  

Контроль – образцы без добавления экзогенного полностью-ʪʨʘʥʩ 

ретиналя. 

2х-ATR – образцы с 2-х кратным избытком экзогенного полностью-

ʪʨʘʥʩ ретиналя. 

10х-ATR – образцы с 10-ти кратным избытком экзогенного полностью-

ʪʨʘʥʩ ретиналя. Темные столбцы – образцы до инкубации, 

заштрихованные столбцы – образцы после инкубации в темноте 3-е 

суток при температуре 37º С.   
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 Конечно, эксперимент мы проводили in vitro, но в организме 

избыточное накопление полностью-ʪʨʘʥʩ-ретиналя в мембране 

зрительной клетки вполне может служить фактором риска, с 

которым связано усугубляющее действие света при развитии 

дегенеративных заболеваний сетчатки. 

 Свет, попадающий в глаз, поглощается сначала сетчаткой, а 

затем пигментным эпителием. В клетках пигментного эпителия 

много меланосом (эти темно-коричневые гранулы хорошо 

поглощают свет, защищая клетку от светового повреждения). 

Вплоть до пожилого возраста меланосом в пигментном эпителии 

очень много.  Поскольку наружные сегменты палочек (и колбочек) 

постоянно обновляются, а обломки верхушек наружных сегментов 

фагоцитируются клеткой пигментного эпителия, то в нем 

накапливается значительное количество таких обломков – фагосом. 

Неполное «переваривание» фагосом в пожилом и старческом 

возрасте приводит к образованию и накоплению в клетке «пигмента 

старости» — липофусциновых гранул (рис. 10).  

ʬʘʛʦʩʦʤʘ

 
Рис. 10. Схематическое изображение клетки пигментного эпителия и 
контактирующих с ней наружных сегментов палочек сетчатки. 
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 Еще в начале 90-х годов мы обнаружили, что гранулы эти — 

отнюдь не инертный материал. Оказалось, что при действии 

видимого света они способны образовывать высокотоксичные 

свободные радикалы (активные формы кислорода). Поскольку 

липофусциновые гранулы хорошо поглощают свет в 

ультрафиолетовой и синей областях солнечного спектра, то именно 

они наиболее опасны для пигментного эпителия и сетчатки глаза, 

особенно если естественная система защиты сетчатки ослаблена или 

нарушена. Понятно, что чем больше накапливается в клетке 

«пигмента старости» (липофусциновых гранул) и чем меньше в ней 

с возрастом меланосом, тем более уязвимы для повреждающего 

действия фиолетово-синего света и сетчатка, и пигментный 

эпителий. 

ɽʩʪʝʩʪʚʝʥʥʘʷ ʩʠʩʪʝʤʳ ʟʘʱʠʪʳ. Сочетание света, 

кислорода, фотосенсибилизаторов и легко окисляющихся 

субстратов (липидов и белков) — источник реальной угрозы 

фотоповреждения сетчатки и пигментного эпителия. Этот 

фотобиологический парадокс зрения, когда свет выступает и 

носителем информации, и потенциально опасным повреждающим 

фактором, разрешился в ходе эволюции созданием достаточно 

надежной многоуровневой системы защиты. Она включает 

обновление фоторецепторных мембран, комплекс эндогенных 

антиоксидантов, эффективный механизм удаления свободного 

ретиналя из зрительной клетки и систему оптических фильтров 

глаза, ключевую роль в которой играет хрусталик. 

Наиболее радикальный способ защиты – постоянное 

обновление фоторецепторных мембран и всего наружного сегмента 

зрительной клетки (и палочки, и колбочки). Такой процесс 

позволяет избежать накопления в клетке молекулярных дефектов, 

благодаря чему молекулярная машинерия зрения остается 

эффективной на протяжении всей жизни. 

Следующая линия защиты — антиоксидантная. Она 

включает витамины Е ( -токоферол) и С (аскорбиновую кислоту), 

таурин, набор антиоксидантных ферментов (супероксиддисмутаза, 

пероксидаза, каталаза). Эффект усиливают экранирующие пигменты 

глаза – меланосомы. Их недостаток объясняет, почему альбиносы 

боятся света и столь чувствительны к фотоповреждению. 
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Наконец, важнейшая система защиты сетчатки и 

пигментного эпителия – оптическая. Она состоит из 

последовательности светофильтров – роговицы, радужки, 

хрусталика, экранирующих пигментов (меланосом и желтого 

макулярного пигмента). Все вместе они отсекают от сетчатки и 

пигментного эпителия опасное для них коротковолновое излучение 

— ультрафиолетовое и, частично, синее. Кроме того, эти 

светофильтры уменьшают хроматическую аберрацию (т.е. цветовое 

искажение), улучшая контрастную чувствительность и остроту 

зрения. 

Однако основную светофильтрующую роль играет 

хрусталик. У многих животных, обитающих в яркой световой среде, 

хрусталик интенсивно желтый уже от рождения. Такой окрашенный 

хрусталик эффективно отсекает от сетчатки и пигментного эпителия 

не только ультрафиолетовый, но и фиолетово-синий свет. Хрусталик 

человека в детском и юношеском возрасте, практически, 

бесцветный, и он хорошо пропускает видимый свет в 

коротковолновой области видимого спектра (400—500 нм). 

Ультрафиолет и детский хрусталик задерживает. Это естественно, 

поскольку хрусталик состоит из белков, которые эффективно 

поглощают ультрафиолетовое излучение. С возрастом хрусталик 

глаза желтеет. Благодаря этой желтизне перед сетчаткой и 

пигментным эпителием как бы «вводится» дополнительный 

светофильтр. Разрабатывая желтый искусственный хрусталик, мы, в 

своё время, предприняли специальную работу по изучению 

физиологического феномена возрастного пожелтения хрусталика. 

Совокупность накопленных к настоящему времени 

экспериментальных и клинических данных ясно свидетельствует о 

том, что сильно пожелтевший естественный хрусталик в пожилом и, 

тем более, старческом возрасте обеспечивает весьма эффективную 

светофильтрующую защиту сетчатки и пигментного эпителия. 

Оперативное же удаление катарактального хрусталика кардинально 

изменяет спектральный состав света, достигающего сетчатки и 

пигментного эпителия. Отсутствие хрусталика, особенно в пожилом 

и старческом возрасте, делает их беззащитными перед опасностью 

ультрафиолетовой и фиолетово-синей части солнечного спектра. 
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Итак, хирургическое удаление катарактального хрусталика и 

имплантация бесцветной, даже УФ-абсорбирующей интраокулярной 

линзы (ИОЛ), не говоря уже о линзе, не содержащей УФ-абсорбера, 

драматически меняет спектральный состав света, достигающего 

сетчатки и пигментного эпителия. До них доходит слишком много 

синего, что становится опасным. Вот почему еще в середине 80-х 

годов мы разработали и внедрили в клиническую практику 

фотопротекторный искусственный хрусталик с естественной 

спектральной характеристикой, т.е. жёлтый. Подобно естественному 

хрусталику, примерно, пятидесятилетнего человека, наша 

интраокулярная линза «Спектр» полностью отсекает 

ультрафиолетовую и, в значительной мере, фиолетово-синюю часть 

видимого спектра. 

Согласно данным Межотраслевого научно-технического 

комплекса «Микрохирургия глаза», начиная с 1986 г. 

имплантировано более миллиона интраокулярных линз «Спектр». 

Собранные к настоящему времени клинические данные об 

отдаленных последствия имплантации желтых линз 

свидетельствуют об их светозащитном, профилактическом эффекте 

в отношении сетчатки. Следует отметить, что нормальное 

цветовосприятие пациента с имплантированным желтым 

хрусталиком, практически, не нарушается, а хроматическая 

аберрация существенно уменьшается, улучшая качество зрительного 

изображения на сетчатке. 

В 2005 г. появилась работа французского офтальмолога 

К.Малбрела, свидетельствующая, что желтая интраокулярная линза, 

отсекающая синий свет вплоть до 450 нм, эффективно защищает 

сетчатку у пациентов, страдающих одним из самых тяжелых и 

распространенных глазных заболеваний – старческой макулярной 

дегенерацией сетчатки, при котором поражается центральная 

(макулярная) область, т.е. центральное зрение. Любой человек 

старше 40 лет подвержен опасности этого заболеванию, а у людей 

старше 60 лет оно служит основной причиной полной потери зрения. 

ʉʚʝʪ ʢʘʢ ʫʩʫʛʫʙʣʷʶʱʠʡ ʬʘʢʪʦʨ. Зависимые от возраста 

заболевания сетчатки – одна из наиболее «горячих точек» 

современной офтальмологии. Во многих развитых странах – в США, 

в Европе и, в том числе, и в России, эти болезни, приводящие к 
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полной или частичной слепоте и, как следствие, к инвалидности по 

зрению становятся серьезной социальной проблемой. Согласно 

эпидемиологическим и клиническим данным, собранным за 

последние годы, свет действительно усугубляет развитие ранних и 

поздних форм старческой макулярной дегенерации сетчатки 

(возрастных макулопатий). 

Между удалением катарактального хрусталика и 

имплантацией интраокулярной линзы, с одной стороны, и явными 

клиническими признаками этих заболеваний (субретинальной 

хороидальной неоваскуляризацией и географической атрофией), с 

другой стороны, установлена несомненная связь. В частности, в 

одной из последних американских работ, выполненной в группе 

известного офтальмолога и эпидемиолога профессора Р.Клейна, 

показано, что через пять лет после удаления катаракты и 

имплантации бесцветной линзы статистически достоверно (в 5.7 

раза!) повышается риск развития поздних стадий старческой 

макулярной дегенерации сетчатки. 

Отсюда следует, что людям, которым требуется удалить 

катаракту и у которых обнаружены  даже самые ранние признаки 

дегенерации сетчатки, необходимо имплантировать желтый 

искусственный хрусталик.  Более того, на ярком солнечном свету 

им, вдобавок, следует носить специальные спектральные 

(солнцезащитные) очки, чтобы предотвратить усугубляющее 

болезнь действие света. 

Причины дегенеративных заболеваний сетчатки  пока, к 

сожалению, точно не установлены. Известно, однако, что многие из 

них имеют наследственную природу. Нет еще и эффективных 

способов их лечения. Но, соблюдая световую гигиену, по крайней 

мере, можно попытаться, если не лечить, то хотя бы не ускорять их 

развитие. И это важно! Причину же ускоряющего, усугубляющего 

действия ультрафиолетового и фиолетово-синего света на развитие 

этих заболеваний мы начинаем понимать. Нам помогают в этом 

фундаментальные исследования молекулярных механизмов зрения, 

в том числе природы его фотобиологического парадокса. Как 

говорилось, парадокс этот успешно разрешён многоуровневой 

системой защиты, сформировавшейся в ходе длительной эволюции 
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органов зрения. Созданный нами жёлтый искусственный хрусталик 

лишь имитировал одну из линий этой защиты. 

Является ли имплантация жёлтого искусственного 

хрусталика оптимальным решением проблемы замены хирургически 

удалённого катарактального хрусталика? 

Совокупность результатов физиологического, 

психофизиологического и клинического исследования зрительных 

функций, особенно у пожилых и старых людей, указывает на то, что 

имплантация именно жёлтого искусственного хрусталика, вероятно, 

не самое оптимальное решение этой проблемы.  

Всё более становится очевидным утверждение, сущность 

которого состоит в следующем: после хирургического удаления 

катарактального хрусталика необходимо обеспечить оптимальный 

баланс между надёжной защитой сетчатки глаза от опасности 

светового повреждения и физиологической эффективностью 

сумеречного (палочкового) зрения, особенно у пожилых людей.  

Иными словами, чем большую часть коротковолнового 

видимого спектра отсекают в качестве светофильтров 

имплантированные в глаз окрашенные искусственные хрусталики, 

тем, конечно, надёжнее становится защита сетчатки от опасности 

фотоповреждения, Но при этом следует иметь в виду, что хуже 

становится зрение человека при сумеречных условиях освещения. 

Последнее обстоятельство приводит к ухудшению качества жизни, 

что критично, в первую очередь, для пожилых людей. Дело в том, 

что с возрастом у человека происходит неизбежное ослабление 

аппарата сумеречного (палочкового) зрения. С другой же стороны, 

именно у людей после 55-60 лет и старше возрастает опасность 

светового повреждения сетчатки и пигментного эпителия в связи с 

накоплением в их клеточных структурах окрашенных веществ – 

фотосенсибилизаторов реакций свободно-радикального окисления 

(«пигмента старости»). При этом, как мы уже говорили, спектр 

поглощения этих фотосенсибилизаторов расположен как раз в 

фиолетово-синей области спектра. 

 Современные неокрашенные (бесцветные) искусственные 

хрусталики, как правило, отсекают от сетчатки ультрафиолетовую 

часть спектра (200-400 нм). Это, так называемые, УФ-

абсорбирующие интраокулярные линзы. Такие линзы совершенно 
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необходимы для защиты сетчатки от поражающего действия 

ультрафиолета, но, с другой стороны, никак не ухудшает качества 

зрительного восприятия ни в сумерках, ни днём, так как в зрении 

человека ультрафиолетовая часть спектра не используется. Хорошо 

известно, что до внедрения в офтальмологическую клиническую 

практику УФ-абсорбирующих интраокулярных линз у пациентов 

наблюдались многочисленные осложнения – световые ожоги 

сетчатки. Причиной этих ожогов были интраокулярные линзы, 

изготовленные, как правило, из чистого полиметилметакрилата и 

пропускавшие к сетчатке весь спектр солнечного излучения, 

включая ультрафиолет. Разработанные нами около 20 лет назад 

жёлтые интраокулярные линзы «Спектр», выполненные на основе 

полиметилметакрилата, а также предложенные сравнительно 

недавно американской фирмой «Алкон» интраокулярные линзы, 

имеющие точно такой же спектр пропускания, как и наши линзы 

«Спектр», но выполненные их мягкого полимерного материала, 

эффективно отсекают от сетчатки не только ультрафиолетовую, но и 

фиолетовую и, частично, синюю части спектра. Вместе с тем, 

желтые интраокулярные линзы не уменьшают освещённости 

сетчатки в области поглощения самого зрительного пигмента 

палочек – родопсина. В условиях же яркого дневного освещения 

желательно иметь такой светофильтр (темно-янтарного или даже 

оранжево-красноватого цвета), который бы существенно 

предотвращал выцветание родопсина, то есть защищал палочки 

сетчатки от опасности фотоповреждения. При неярком освещении, а 

тем более в сумерках, такой светофильтр следовало бы «убрать», 

чтобы создать максимально благоприятные физиологические 

возможности для эффективного палочкового зрения. Это особенно 

важно для пожилых людей, а тем более для людей, страдающих 

различного рода и степени дегенеративными заболеваниями 

сетчатки. 

 Оптимальным решением ставшей очевидной проблемы — 

обеспечение надёжной защиты сетчатки афакичного (без 

естественного хрусталика) глаза от опасности фотоповреждения и 

при этом создание условий для максимальной эффективности 

сумеречного (палочкового) зрения, особенно у пожилых людей – 

явилось бы создание фотохромных интраокулярных линз. В 
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сумерках они были бы бесцветными, пропуская к сетчатке весь свет, 

достаточный для эффективной работы палочкового зрения, но, при 

этом, не обесцвечивающий большого количества содержащегося в 

них светочувствительного зрительного пигмента родопсина. В 

условиях же яркого солнечного освещения такие фотохромные 

интраокулярные линзы становились бы даже не жёлтого, а, скорее, 

янтарного цвета, и тогда бы они надёжно защищали палочки 

сетчатки и клетки пигментного эпителия от опасности 

фотоповреждения. Тогда бы феномен усугубляющего действия света 

при дегенеративных заболеваниях сетчатки можно было бы 

предотвратить. Но поскольку, к сожалению, создание фотохромных 

интраокулярных линз, скорее всего, дело неблизкого будущего, 

имплантация нефотохромных жёлтых интраокулярных линз остаётся 

наилучшим офтальмологическим решением при замене удалённого 

катарактального хрусталика глаза на искусственный. 

Исследуя молекулярные механизмы зрения, мы вновь 

убеждаемся в справедливости слов академика С.И.Вавилова: «Глаз 

нельзя понять, не зная Солнца». Не зная физических характеристик 

солнечного света, доходящего до Земли, не зная особенностей 

световой экологии животных и человека, нельзя понять ни 

молекулярной машинерии нормального акта зрения, ни природы 

нарушения этого механизма. Между тем, все это безумно интересно 

и, несомненно, полезно для медицины. А в будущем, может быть, и 

для молекулярной электроники. 

  

 

 Структура и функции фоторецепторной системы 

 

ʉʝʪʯʘʪʢʘ – это сложно организованная, многослойная 

структура, состоящая из слоя фоторецепторных клеток - палочек и 

колбочек и нескольких видов нервных клеток (рис. 11). За слоем 

фоторецепторов расположен первый (наружный) синаптический 

слой. Рецепторный сигнал передается от рецепторов в первом 

синапсе следующим за ними нервным клеткам – биполярным и 

горизонтальным. Далее, за слоем этих клеток расположен второй 

широкий внутренний синаптический слой. Сигналы от биполярных 
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клеток передаются в синапсах этого слоя ганглиозным и 

амакриновым клеткам.  

 
Рис. 11. Клеточное строение сетчатки 

 

В свою очередь, ганглиозные клетки, образующие последний 

клеточный слой сетчатки, по своим длинным аксонам передают 

информацию в виде нервных импульсов в подкорковые и корковые 

области зрительной системы. Горизонтальные и амакриновые 

клетки не принимают участия в прямом пути передачи зрительной 

информации от рецепторов к ганглиозным клеткам, но они играют 

важнейшую роль в процессах передачи и переработки информации 

на соответствующих уровнях сетчатки. Сетчатка, по существу, 

представляет собой сложный нервный центр или «часть мозга, 

помещенную в глаз». 

Рассмотрим клеточную организацию слоев сетчатки, начиная от 

пигментного эпителия, который находится в теснейшей 

анатомической связи с фоторецепторными клетками сетчатки. 

ʇʠʛʤʝʥʪʥʳʡ ʵʧʠʪʝʣʠʡ образован одним слоем эпителиальных 

клеток, содержащими, помимо обычного набора органелл, также 
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пигментные гранулы – меланосомы, придающие пигментному 

эпителию почти черный цвет, и липофусциновые гранулы 

(содержащие «пигмент старости»). Многочисленные отростки 

клетки пигментного эпителия плотно облегают наружные сегменты 

фоторецепторов. 

Пигментный эпителий играет решающую роль в ресинтезе 

(регенерации) зрительного пигмента, в фагоцитозе «отработанных» 

обломков наружных сегментов фоторецепторов – и палочек, и 

колбочек, в обеспечении сетчатки кислородом и необходимыми 

веществами, наконец, в защите сетчатки, и, в первую очередь, - ее 

фоторецепторов – от опасности светового повреждения. 

Слой ʬʦʪʦʨʝʮʝʧʪʦʨʦʚ (палочек и колбочек) примыкает к 

пигментному эпителию. В сетчатке глаза человека, например, около 

6–7 млн. колбочек и 110–125 млн. палочек. При этом центральная 

ямка сетчатки приматов и человека (fovea centralis) содержит только 

колбочки (до 140 тыс. на 1 мм
2
), вне центральной ямки число 

колбочек уменьшается, а палочек – возрастает; на периферии 

сетчатки находятся уже только палочки. Палочки почти на два 

порядка чувствительнее к свету, чем колбочки. Колбочки 

обеспечивают дневное (фотопическое) и цветовое зрение, палочки –

 сумеречное (скотопическое). Соотношение числа палочек и 

колбочек у разных видов животных сильно различается. Так, в 

сетчатке крысы или рыб, обитающих на  больших  глубинах, где 

освещенности небольшие, преобладают палочки, в то время как 

сетчатки многих птиц, белки, мечехвоста содержат только колбочки.  

ʌʦʪʦʨʝʮʝʧʪʦʨʥʳʝ ʢʣʝʪʢʠ - это вытянутые в длину палочки и 

колбочки, состоящие из наружного сегмента, внутреннего сегмента, 

соединительной ножки, ядерной части с крупным ядром и 

пресинаптического окончания (рис. 12).  

Фоторецепторы сетчатки позвоночных, в отличие от 

беспозвоночных, обращены своими светочувствительными 

наружными сегментами от света (как уже было сказано, они 

прилегают к клеткам пигментного эпителия). Поэтому на пути к 

наружным сегментам свет проходит через все нервные слои 

сетчатки. Эта особенность устройства глаза позвоночных связана, 

вероятно, с необходимостью эффективного обеспечения как 

сложного биохимического (темнового) процесса регенерации 
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зрительного пигмента, так и процесса непрерывного обновления 

наружного сегмента и фагоцитоза его обломков пигментным 

эпителием. 

 

 
 

Рис. 12. Строение фоторецепторной клетки. 
 

ʅʘʨʫʞʥʳʡ ʩʝʛʤʝʥʪ фоторецептора содержит от нескольких 

сотен (у дневных животных) до нескольких тысяч (у животных, 

обитающих при низких освещенностях) фоторецепторных дисков. 

Наружный сегмент палочки, как правило, намного длиннее, чем 

колбочки. 
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Рассмотрим отдельно различные части фоторецепторной 

клетки.  

ʅʘʨʫʞʥʳʡ ʩʝʛʤʝʥʪ – состоит из стопки дисков, содержащих 

зрительный пигмент, т.е. является собственно 

световоспринимающей частью фоторецептора (Рис. 12). 

Морфологическое отличие палочек и колбочек проявляется, прежде 

всего, в строении этой части зрительной клетки (Рис. 13).  

 

 
Рис.  13. Сравнение схем строения наружного сегмента палочки и 

колбочки. 
 

Наружный сегмент палочки (НСП) имеет  цилиндрическую 

форму. Диаметр его у разных видов животных варьирует в пределах 

1–6 мкм, длина – в пределах 10–50 мкм.  Структурно  наружный 

сегмент палочки представляет собой  стопку  плотно  упакованных 

замкнутых  мембранных  образований  -  фоторецепторных  дисков, 

содержащих большое количество зрительного  пигмента  родопсина. 

Диски морфологически и электрически отделены от плазматической 

мембраны палочки по всей длине наружного сегмента. Образуются 

диски в базальной части наружного сегмента как впячивания 

плазматической мембраны. Вновь образовавшиеся диски не 

отделены от плазматической мембраны, но в процессе 

формирования они отделяются и замыкаются таким образом, что 

наружная сторона цитоплазматической мембраны оказывается 

обращенной внутрь диска. "Диски" колбочек, в отличие от палочек, 

в онтогенезе не отделяются от плазматической мембраны и 



35 

 

представляют собой просто складки цитоплазматической мембраны 

по всей длине наружного сегмента колбочки и, следовательно, 

внутридисковое пространство «диска» колбочки – это внеклеточное 

пространство между ее наружным сегментом и отростками клетки 

пигментного эпителия. Наружный сегмент колбочки в несколько раз 

короче наружного  сегмента  палочки и имеет коническую форму.   

 Наружные сегменты фоторецепторных клеток постоянно 

обновляются. По мере формирования новых дисков в базальной 

части наружного сегмента на апикальном конце идет постоянное 

отщепление и фагоцитоз старых дисков. В ходе этого процесса диск 

передвигается вдоль фоторецептора. Поэтому  в базальной части 

палочки находятся диски с вновь сформированными мембранами, а 

по мере удаления от места формирования диски "стареют". В  

колбочках имеется два типа обновления: образовавшиеся молекулы 

встраиваются в старые мембраны, и в то же время идет образование 

новых мембран. Скорость обновления фоторецепторных мембран 

измерена для разных видов животных. Она варьирует от 0,9 мкм в 

день для палочек лягушки до 2,7  мкм в день для колбочек ящерицы. 

Полное обновление палочки лягушки происходит за 55–80 дней, а 

палочек кошки и колбочек кошки, ящерицы и белки – за 5–7 дней.  

ɺʥʫʪʨʝʥʥʠʡ ʩʝʛʤʝʥʪ – соединен с наружным сегментом 

фоторецептора тонким  цилиарным  мостиком, содержащий 

модифицированную ресничку, в которой имеется девять пар 

фибрилл по периферии, но отсутствуют две центральные. 

Внутренний сегмент содержит метаболический аппарат клетки, в 

том числе большое скопление митохондрий, обеспечивающих 

энергетические потребности фоторецептора, и аппарат Гольджи, 

принимающий участие в активном синтезе белка. В этой части 

клетки осуществляются все синтетические процессы, включая 

синтез новых фоторецепторных дисков. Обновление 

фоторецепторных мембран наружного сегмента палочки происходит 

примерно за две недели, в колбочках обновление происходит 

медленнее.  

ʗʜʝʨʥʘʷ ʯʘʩʪʴ фоторецепторной клетки содержит крупное 

ядро. 

ʇʨʝʩʠʥʘʧʪʠʯʝʩʢʦʡ ʦʢʦʥʯʘʥʠʝ ʬʦʪʦʨʝʮʝʧʪʦʨʘ (т.н. «ножка» 

колбочки и «сферула» палочки) осуществляет  контакт с 
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последующими нервными клетками сетчатки. Пресинаптическое 

окончание содержит синаптическую ленту, вокруг которой 

локализовано множество синаптических пузырьков, содержащих 

нейромедиатор (глутамат). 

ʌʦʪʦʨʝʮʝʧʪʦʨʥʳʡ ʜʠʩʢ (Рис. 12) представляет собой два 

мембранных бислоя дисковидной формы, соединенных по краю 

диска. Диски ориентированы перпендикулярно продольной оси 

палочки. Расположение дисков строго периодично. Ориентация 

дисков в наружном сегменте обеспечивается цитоскелетом. 

Расстояние между центрами соседних дисков составляет 300 ¡, зазор 

между  дисками – 150 ¡, толщина фоторецепторной  мембраны – 60–

70 ¡, расстояние между мембранами внутри диска – 10–30 ¡.  

ʄʝʤʙʨʘʥʘ ʬʦʪʦʨʝʮʝʧʪʦʨʥʦʛʦ ʜʠʩʢʘ (Рис. 14) это типичная 

биологическая мембрана, образованная липидным бислоем, в 

который погружены молекулы белков, состоит  примерно  на 40 % 

из липидов и на 60 % – из белка. Особенностью фоторецепторной 

мембраны диска позвоночных является ее низкая вязкость, подобная 

вязкости оливкового масла. Более 80 %  липидов фоторецепторной 

мембраны составляют липиды с полиненасыщенными 

жирнокислотными остатками (около 70 % из них составляют 

фосфатидилэтаноламин и фосфатидилхолин). Содержание 

холестерина в мембране очень низкое (около 2 %). Этим  

обусловлена  низкая вязкость  (1–2 пуаза) мембраны. Коэффициент  

латеральной диффузии молекулы родопсина  в  плоскости  

мембраны  составляет 0,5 мкм/с, постоянная времени вращательной 

релаксации – 20 мкс.  

Кроме чисто морфологических особенностей палочки и 

колбочки отличаются  содержащимися в них зрительными 

пигментами. 

 ɿʨʠʪʝʣʴʥʳʝ ʧʠʛʤʝʥʪʳ – мембранные белки, локализованные 

в фоторецепторной мембране (Рис. 8). Они состоят из 

гликопротеиновой части (опсина) и хромофорной. Опсины 

фоторецепторных клеток различных типов и различных видов 

беспозвоночных и позвоночных животных, а также человека 

отличаются, во всяком случае, в неконсервативных участках опсина, 

в то время как хромофорная часть у всех зрительных пигментов 
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одинаковая – это 11-цис изомерная форма ретиналя (Рис. 15), 

альдегида витамина А. Хромофоры, правда, могут быть двух типов - 

11-ʮʠʩ-ретиналь1 и 11-ʮʠʩ-ретиналь2 (11-цис дегидроретиналь); в 

молекуле ретиналя2 имеется одна дополнительная двойная связь в -

иононовом кольце. В первом случае зрительные пигменты попадают 

в класс ʨʦʜʦʧʩʠʥʦʚ, во втором – в класс ʧʦʨʬʠʨʦʧʩʠʥʦʚ, спектры 

поглощения которых, как правило, расположены в более 

длинноволной области спектра, нежели у родопсинов. 

 
 

внутридисковоепространство

11-ʮʠʩ-ретиналь

 
Рис. 14. Схема строения фоторецепторной мембраны, молекулы 

родопсина и его расположение в фоторецепторной мембране. 

 

Широкий разброс положения максимумов спектров поглощения 

зрительных пигментов от ультрафиолетовой области ( макс. = 360 нм) 

до красной ( макс. = 620 нм) определяется составом аминокислотных 

остатков опсина, их расположением относительно 11-ʮʠʩ-ретиналя в 

хромофорном центре молекулы. Так, например, в палочках сетчатки 

человека содержится пигмент родопсин с максимумом спектра 

поглощения макс. = 500 нм, а в трех типах колбочек (сине-, зелено- и 

красночувствительных) содержится, соответственно, три типа 

зрительных пигментов с максимумами спектров поглощения в синей 

(420 нм), зеленой (531 нм) и красной (558 нм) областях видимого 

спектра. Красный колбочковый пигмент часто называют  

йодопсином. 
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ʉʪʨʫʢʪʫʨʘ ʨʦʜʦʧʩʠʥʘ - зрительный пигмент родопсин 

является интегральным белком с молекулярной массой 40 кДа 

Полная аминокислотная последовательность родопсина была 

впервые расшифрована в работах Ю. А. Овчинникова и сотрудников 

и независимо Харгрэйва и сотрудников в 1982 году. Было показано, 

что родопсин из глаз крупного рогатого скота представляет собой 

полипептид из 347 аминокислот. Первые представления о 

трехмерной структуре родопсина были получены практически 

одновременно методом электронной микроскопии в сочетании с 

малоугловым рентгеновским рассеянием  и ограниченным 

протеолизом, проведенным при определении первичной структуры. 

Строение молекулы родопсина приведено на Рис. 14. 

Молекула родопсина состоит из 7 трансмембранных -спиралей 

(ТМ1-ТМ7) и соединяющих их 3-х внутридисковых и 4-х 

цитоплазматических петель. При этом N-конец полипептидной цепи 

находится во внутридисковом пространстве, а С-конец обращен в 

цитоплазму. Оказалось, что -спирали ТМ4, ТМ6, ТМ7 

расположены перпендикулярно к дисковой мембране, тогда как 

спирали ТМ1, ТМ2, ТМ3, ТМ5 находятся под некоторым углом к 

мембране. Кроме того, -спиральные участки могут значительно 

выступать над поверхностью мембраны, сохраняя при этом свою 

периодическую структуру.  

CH3

C7
 C8

 C9
 C10

 C11
 C12

CH3

C13
CH3  C14

C15
 NH

+
(CH2)4

  Lys296 (Opsin)

 
 

Рис. 15. 11-ʮʠʩ-ретиналь соединен с -аминогруппой лизина 296,  

протонированной альдиминной связью (связь Шиффова 

основания). 
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 В молекуле родопсина можно выделить цитоплазматическую, 

внутридисковую и внутримембранную части. Внутридисковая часть 

молекулы родопсина состоит из N-концевого участка и трех петель, 

экспонированных во внутридсковое пространство. Эта часть 

родопсина содержит три аминокислотных остатка цистеина (Cys110, 

Cys185 и Cys187). В нативной форме рецептора Cys110 и Cys187 

образуют дисульфидный мостик, необходимый для поддержания 

правильной структуры родопсина и связывания ретиналя. Так, при 

замене этого дисульфидного мостика на С185-С187 (мутации С110А, 

С110F, C110Y) опсин терял способность к связыванию ретиналя. 

При образовании мостика С110-С185 вместо нативного (мутация 

С187А) родопсин хотя и мог связывать ретиналь, но при этом 

формировался пигмент с аномальным световым поведением. 

N-конец  родопсина гликозилирован. Вероятнее всего, как и в 

случае большинства трасмембанных белков, гликозилирование 

является необходимым для формирования правильной трехмерной 

структуры рецептора.  

Таким образом, внутридисковая часть молекулы играет важную 

роль в обеспечении структуры родопсина, хотя и не участвует в 

прямых взаимодействиях с периферическими белками и, по-

видимому, мало затрагивается при фотоиндуцированных 

изменениях родопсина, о чем речь пойдет позже. 

Внутримембранная часть родопсина состоит из ретиналя и семи 

транмембранных -спиралей, представляющих собой остов опсина.  

Еще в первых работах Дж. Уолда было установлено, что 11-ʮʠʩ-

ретиналь ковалентно связан с -аминогруппой лизина через 

протонированное Шиффово основание (Рис. 15). Сейчас показано, 

что это - Lys-296, локализованный на спирали ТМ7. 

Остатки внутри трансмембранных спиралей выполняют две 

основные функции: 

1) создают связывающий карман для 11-ʮʠʩ-ретиналя и 

регулируют  его спектральные свойства;  

2) участвуют во внутримолекулярных взаимодействиях, 

которые контролируют третичную структуру белка  и динамику  его 

фотоиндуцированных изменений. 
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В основном состоянии родопсина Шиффово основание 

находится в протонированной форме. Протонирование Шиффова 

основания увеличивает делокализацию электрона вдоль полиена и 

вызывает смещение максимума поглощения родопсина с 380 до 

440 нм. А наблюдаемый у родопсина сдвиг макс до 500 нм можно 

объяснить за счет слабого дальнодействующего взаимодействия 

между Шиффовым основанием и его противоионом Glu 113 на ТМ3. 

Дополнительный сдвиг максимума обеспечивается локализацией 

ретиналя в неполярном кармане, образуемом боковыми цепями 

некоторых аминокислот.  

Известно, третичная структура интегральных мембранных 

белков  обеспечена, в основном, гидрофобными взаимодействиями. 

Тем не менее, как оказалось, вода также играет важную роль в 

поддержании структуры белка.  

Цитоплазматическая часть родопсина состоит из 3-х петель и 

карбоксильного концевого участка. Эти петли соединяют между 

собой трансмембранные -спирали.  

ʌʦʪʦʣʠʟ ʨʦʜʦʧʩʠʥʘ. Если темноадаптированную сетчатку 

вынести на свет, она очень быстро из красной становится бледно 

желтой - происходит выцветание или фотолиз зрительного пигмента. 

Этот многостадийный процесс лежит в основе зрения. Впервые он 

был подробно исследован в 50-ые – 60-ые годы ХХ века сначала 

методами низкотемпературной спектрофотометрии, а затем 

уточнялся по мере развития техники с помощью флеш-фотолиза. 

Появившийся в последние годы фемтосекундный лазерный флеш-

фотолиз позволил изучить кинетику формирования самой первой 

стадии фотолиза. 

Современная схема фотолиза родопсина приведена на рис.16. 

При поглощении кванта света происходит первая и единственная в 

этом процессе фотохимическая стадия - образование фотородопсина. 

Образование этого продукта происходит за времена меньше 200 фс. 

За это время происходит изомеризация хромофора из 11-ʮʠʩ в 

ʪʨʘʥʩ-форму. Максимум поглощения фотородопсина сдвинут в 

длинноволновую область до 585 нм. Все последующие стадии 

фотолиза темновые и представляют собой конформационную 

перестройку белковой части молекулы родопсина. При образовании 



41 

 

следующих стадий фотолиза наблюдается коротковолновый сдвиг 

максимума спектра поглощения.  

Через 45 пс (или при температуре жидкого азота) образуется 

следующий продукт – батородопсин, максимум поглощения 

которого 543 нм, то есть, сдвинут в длинноволновую область по 

сравнению с родопсином. Следующий продукт – люмиродопсин, 

максимум поглощения которого 497 нм - образуется через 170 нсек 

(или при температуре выше – 150 
о
С). Через 120 мкс (при 

температуре около – 40
о 
С) наблюдается переход в метародопсин Iа с 

максимумом поглощения 478 нм. Следующий переход – 

метародопсин I – метародопсин II (максимум поглощения 380 нм) 

является ключевым в генерации зрительного сигнала, причем для 

образования активированной формы существенно депротонирование  

Шиффова  основания родопсина. На этой стадии происходят 

ключевые конформационные изменения в гидрофобной области 

опсина в междисковом пространстве, что приводит к 

экспонированию активных участков опсина, способных связываться 

с ферментами каскада усиления сигнала). 

На последней стадии фотолиза родопсина позвоночных 

животных происходит отделение полн. транс ретиналя и выведение 

его из наружного сегмента в пигментный эпителий. Затем для 

последующей темновой регенерации - восстановления исходного 

родопсина ретиналь в 11-ʮʠʩ-форме поступает из пигментного 

эпителия и соединяется с опсином. Этот процесс, называемый 

темновой адаптацией занимает десятки минут. 
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ɻʝʥʝʨʘʮʠʷ ʬʦʪʦʦʪʚʝʪʘ. Все процессы, происходящие в 

зрительной клетке, приводящие к генерации на ее мембране 

фототока, по их пространственной локализации можно условно 

подразделить на два относительно независимых процесса (Рис. 17). 

Первый происходит в междисковом пространстве цитоплазмы 

клетки. Этот процесс  включает в себя фотовозбуждение родопсина, 

взаимодействие его с трансдуцином, активацию и, соответственно, 

деактивацию фосфодиэстеразы и гуанилатциклазы. Заканчиваются 

эти процессы изменением концентрации цГМФ в цитоплазме 

зрительной клетки. Условно все эти процессы можно назвать 

фотоферментативными. 

 

 
 

Рис. 16. Схема фотолиза родопсина позвоночных животных. 
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Рис. 17. Механизма фототрансдукции: ферментативный каскад 

усиления и генерация фоторецепторного потенциала 

 

Второй этап происходит непосредственно на плазматической 

мембране зрительной клетки и включает в себя, по существу, только 

два процесса: взаимодействие цГМФ со специфическими цГМФ-

регулируемыми каналами и регуляцию концентрации 

внутриклеточного кальция через Na
+
/Ca

++
/K

+
 обменник. Именно на 

втором этапе происходят изменения внутриклеточного потенциала, 

которые и являются сенсорным сигналом. Условно процессы, 
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происходящие на втором этапе, можно назвать 

биоэлектрохимическими. Связь между  фотоферментативными и 

биоэлектрохимическими реакциями осуществляется только через 

изменение концентрации внутриклеточного кальция. Такое условное 

разделение процессов в сложном механизме фототрансдукции 

облегчало их изучение.  

Фотоферментативные процессы  также можно разделить на два 

процесса (рис. 18): активацию и деактивацию. Активационные 

процессы приводят к уменьшению концентрации цГМФ в клетке, а 

деактивационные -  к восстановлению темнового состояния 

зрительного пигмента и повышению концентрации цГМФ до его 

исходной темновой концентрации. 

ɸʢʪʠʚʘʮʠʷ. Активационная часть каскада фототрансдукции 

представляет собой ряд последовательных реакций. При 

поглощении кванта света молекула  родопсина переходит в активное 

состояние – метародопсин II. Возбужденный родопсин активирует 

трансдуцин. Трансдуцин, в свою очередь, связывается с 

фосфодиэстеразой, сильно повышая ее гидролитическую активность 

в отношении цГМФ. Каталитическая активность комплекса 

трансдуцин/фосфодиэстераза приводит к быстрому падению 

внутриклеточной концентрации цГМФ. Это вызывает закрытие 

цГМФ-чувствительных мембранных катионных каналов. В 

результате мембрана гиперполяризуется, что приводит к 

высвобождению медиатора фоторецепторной клеткой. 

Каскад активационных реакций позволяет добиться высокой 

степени усиления входящего сигнала. При этом каждая 

фотоизомеризация родопсина прерывает ток 10
5
 или даже более 

катионов внутрь клетки. Такое существенное усиление сигнала 

обеспечивается благодаря трем процессам каскада трансдукции: 

а) каждая возбужденная молекула родопсина активирует 

множество молекул трансдуцина; 

б) каждый активный комплекс трансдуцин/фосфодиэстераза 

вызывает гидролиз большого числа молекул цГМФ; 

в) на падение концентрации цГМФ отвечает множество 

специфичных каналов, при этом каждый канал в открытом 

состоянии позволяет втекать катионам внутрь клетки с достаточно 

большой скоростью. 
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Рассмотрим подробнее каскад этих ферментативных реакций. 

Активация родопсина является первым этапом каскада 

трансдукции. Метародопсин П, в свою очередь, активирует G-белок 

зрительной клетки трансдуцин. 

 

 

ɺɹ

 
 
Рис. 18. Молекулярные  механизмы фототрансдукции в палочке 

позвоночных (из http://dolphin.upenn.edu/~pugh/papers/PNL_99.html) 

А – активация процесса трансдукции; 

Б – инактивация процесса трансдукции; 

С – инактивация комплекса фосфодиэстеразы с α-субъединицей 

трансдуцина. 

R* – родопсин (МII состояние), G – трансдуцин, Е – фосфодиэстераза, 

GC – гуанилатциклаза, GCAP – белок-активатор гуанилатциклазы, cG 

– цГМФ, RK – родопсинкиназа, Rec – рековерин, Arr – арестин,  RGS 

(Regulator of G-protein Signaling) – регулятор трансдуцина. 

 

http://dolphin.upenn.edu/~pugh/papers/PNL_99.html
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ʊʨʘʥʩʜʫʮʠʥ (Т),  периферический  белок  с  молекулярной 

массой около 80 кДа, состоит из трех субъединиц - Т , Т   и  Т . В 

образовании стабильного комплекса между субъединицами и их 

последующей диссоциации большую роль играет Ala 23. Сам 

трансдуцин является гетеротримером. Концентрация трансдуцина в 

палочке в десять раз меньше концентрации родопсина. В темноте с 

Т  связана молекула  ГДФ. Активированный родопсин связывается с 

трансдуцином и катализирует замену ГДФ на ГТФ. Затем комплекс  

диссоциирует на родопсин, Т -ГТФ и Т . Одна молекула 

метародопсина II за время своей жизни успевает катализировать 

около 500 таких реакций.   

После активации молекула трансдуцина связывается с 

фосфодиэстеразой, обеспечивая полную активацию эффектора при 

стехиометрическом соотношении 2:1. Образование такого 

комплекса сильно стимулирует гидролитическую активность 

фосфодиэстеразы.  

Фосфодиэстераза (ФДЭ) – фермент, катализирующий  гидролиз 

цГМФ, присутствует в клетке в количестве 1/50 - 1/100 по 

отношению к родопсину. В инактивированном состоянии ФДЭ 

представляет собой комплекс из трех субъединиц. Одна  из этих 

субъединиц, ФДЭ  ингибирует фосфодиэстеразную  активность 

фермента. Взаимодействие ФДЭ с Т -ГТФ  приводит  к отщеплению 

ингибиторной субъединицы ФДЭ . Установлено, что ключевым во 

взаимодействии с Т - является участок 24-45, включающий остатки 

Arg и Lys.  

 Освободившаяся от ФДЭ  ФДЭ  обладает высокой 

каталитической активностью, позволяющей гидролизовать до 2000 

молекул цГМФ в секунду. Таким образом, результатом описанного 

ряда ферментативных реакций является гидролиз около 500000 

молекул  цГМФ на 1 поглощенный фотон.  

Гидролитическая активность фосфодиэстеразы приводит к 

быстрому падению внутриклеточной концентрации цГМФ.  

Последний этап процесса активации – это закрытие цГМФ-

зависимых катионных каналов в плазматической мембране в ответ 

на падение внутриклеточной концентрации цГМФ. Взаимодействие 

между цГМФ и соответствующими мембранными каналами 
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занимает несколько миллисекунд. Поэтому процесс активации 

фотоответа лимитируется не временем ответа каналов, а скоростью 

падения концентрации цГМФ. 

ʀʥʘʢʪʠʚʘʮʠʷ -  совокупность реакций, приводящих к 

восстановлению мембранного потенциала клетки. 

Деактивация обеспечивается тремя основными процессами: 

а) выключением активной формы родопсина; 

б) выключением активного комплекса 

трансдуцин/фосфодиэстераза; 

в) восстановлением начальной концентрации цГМФ и, 

соответственно, открытием специфических каналов. 

Время жизни активного продукта фотолиза родопсина – 

метародопсина II (МII
*
) - составляет несколько минут, поэтому для 

превращения МII
*
 в неактивный продукт (т.е. продукт, который не 

активирует трансдуцин) необходим специальный механизм. Такими 

процессами в фототрансдукции являются фосфорилирование 

родопсина и связывание специфического белка – арестина. В 

темновом состоянии родопсин является гликопротеидом: к остатку 

треонина, локализованному на цитоплазматической поверхности, 

присоединены две олигосахаридные цепи. Освещение родопсина 

приводит к дополнительному фосфорилированию. Этот процесс 

носит гетерогенный характер. В родопсин включается от 2 до 8 

сахарных остатков. Родопсин фосфорилируется специфической 

родопсинкиназой. Это фермент с молекулярной массой 62 кДа. С-

концевой остаток молекулы родопсина содержит множественные 

сайты фосфорилирования (шесть у мыши и семь у быка).  

Фосфорилирование родопсина частично предотвращает 

связывание T-ГТФ. Однако полностью ингибировать процесс 

активации трансдуцина фосфорилирование  родопсина не может. 

Фосфорилирование влияет лишь на константу связывания родопсина 

с Т-ГДФ, но не влияет на процесс активации трансдуцина и переход 

Т-ГДФ в Т-ГТФ.  

 С фосфорилированным родопсином связывается другой 

тканеспецифический белок фоторецепторной клетки – арестин. Это 

белок с молекулярной массой 48 кДа, который связывается 

преимущественно с фосфорилированным родопсином, препятствуя 

его взаимодействию с трансдуцином. Арестин ингибирует 
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дефосфорилирование фотолизированного родопсина, но не влияет 

на фосфорилирование темнового. Таким образом, вместе оба эти 

процесса приводят к инактивации трансдуцина.  
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Часть II   

 
Методическая часть 

 
Задача 1. Выделение в экстракт зрительного пигмента 

родопсина.  

ʇʦʣʫʯʝʥʠʝ ʯʠʩʪʦʡ ʬʨʘʢʮʠʠ ʥʘʨʫʞʥʳʭ ʩʝʛʤʝʥʪʦʚ ʧʘʣʦʯʝʢ 

ʣʷʛʫʰʢʠ. 

Чистая фракция наружных сегментов выделяется при 

центрифугировании в градиенте плотности сахарозы с последующей 

промывкой при центрифугировании. 

ʈʝʘʢʪʠʚʳ. 

0,65 % раствор NaCl – физиологический раствор для 

холоднокровных животных. 

Фосфатный буфер рН = 7,4. 

0,45 % раствор сахарозы в фосфатном буфере. 

0,35 % раствор сахарозы в фосфатном буфере. 

0,28 % раствор сахарозы в фосфатном буфере. 

 

Стаканчик для физиологического раствора. 

Стеклянный гомогенизатор объемом около 15 мл. 

2 стеклянные центифужные пробирки по 10 мл. 

Центрифуга с ускорением до  100000 g и горизонтальным  и 

угловым роторами. 

Бритва, маленькие ножницы, глазной кривой скальпель. 

В опыте используется пять темноадаптированных лягушек. 

Адаптация проводится в темноте при комнатной температуре в 

течение не менее 40 мин. Можно оставить на ночь. Вся работа по 

выделению проводится при тусклом красном свете. 

Лягушки декапитируются. Глаз бритвой подрезается по orea 

serata,  ножницами отрезается верхняя часть глаза и обнажается 

глазной бокал. Кривой частью глазного скальпеля вынимается 

сетчатка. Если глаза хорошо темноадаптированы выделяется чистая 

прозрачная сетчатка без черного пигментного эпителия. Если 
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выделилась сетчатка с пигментным эпителием, его необходимо 

отделить с помощью двух скальпелей.  

Выделенная чистая сетчатка аккуратно промывается в 0,65 % 

растворе NaCl и переносится в стеклянный гомогенизатор. Когда 

будут собраны все 10 сетчаток от пяти лягушек, они тщательно 

растираются, добавляется 9 мл 45 % раствора сахарозы в фосфатном 

буфере. 

Гомогенат перенести в 2 центрифужные пробирки по 4,5 мл. 

Сверху пипеткой очень аккуратно, чтобы образовывалась четкая 

линия раздела, наслаивается по 1,5 мл 0,35 %, 0,28 % раствор 

сахарозы в фосфатном буфере и 1,5 мл фосфатного буфера (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Схема градиента плотности сахарозы для получения чистой 

суспензии наружных сегментов палочек (НСП) 
 

Центрифужные пробирки уравновесить и поместить в 

горизонтальный ротор и центрифугировать 40 мин 10000 g при 

низкой температуре. 

Шприцом с толстой иглой собрать с двух пробирок слой 

фоторецепторов на границе 35 % и 28 % сахарозы и перенести в 

пластмассовую центрифужную пробирку на 10 мл, разбавить в 

2 раза фосфатным буфером, пробирки уравновесить и 

отцентрифугировать при низкой температуре 20 мин 100000 g .  

Cупернатант осторожно слить, а осадок развести в 2 мл 

фосфатного буфера. 
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Получение экстракта родопсина. 

К суспензии наружных сегментов добавить 2 мг детергента –

цетилтриметиламмоний бромида (ЦТАБ) и перемешать до полного 

растворения содержимого пробирки. Полученный экстракт 

использовать для исследования спектра поглощения родопсина. 

 

Спектральный анализ экстракта родопсина. 

Экстракт родопсина перенести в спектрофотометрическую 

кювету и записать спектр поглощения в области 250 нм – 650 нм 

(рис. 2). 

 

 
 

Рис. 2.  Спектр поглощения родопсина темнового и после 

обесцвечивания 

 

Кювету вынести на свет на 5 мин и снова записать спектр.  
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Разница в поглощении при 500 нм ( D500 ) позволяет рассчитать 

концентрацию родопсина в образце. Молярная экстинкция 

родопсина ( 500 ) равна 40600.  

Соотношение поглощения при 280 нм и 500 нм характеризуют 

чистоту полученного препарата по белку, а соотношение 

поглощения при 350 нм и 500 нм показывает наличие окрашенных 

примесей.  Для чистых препаратов родопсина соотношение Р280 

 = D280/D500 должно быть порядка 2,2, а соотношение Р400 = D 

400/D500 = 0,24. 

 

 

Задача 2. Изучение спектральных свойств зрительного пигмента 

родопсина. 

 

Задача посвящена изучению спектральных свойств 

зрительного пигмента родопсина в его темно-адаптированном 

нативном состоянии и обесцвеченном. Сравнительное изучение 

спектральных свойств свободного 11-ʮʠʩ-ретиналя в растворе и 11-

ʮʠʩ-ретиналя как хромофора родопсина. 

 

Описание задачи. 

 

Родопсин – типичный представитель большого семейства G-

белок-связывающих рецепторов (G-protein-coupled receptors 

/GPCR/), играющих ключевую роль в регуляторных процессах 

живых организмов. Сигнальные пути, регулируемые этими белками-

рецепторами, определяют множество важнейших биологических 

процессов, включая процессы сенсорной рецепции, эндокринной 

регуляции и синаптической передачи. 

Наиболее хорошо изученным является механизм 

фототрансдукции, запускаемый G-белок-связывающим рецептором – 

родопсином в наружном сегменте зрительной клетки при 

поглощении им кванта света. Ключевым событием в механизме 

фототрансдукции – преобразовании, передачи и многократном 

усилении первичного светового сигнала – является взаимодействие 

активированного светом родопсина с G-белком. Во всех других 
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случаях, кроме фоторецепции, первой стадией каскада является 

связывание специфического лиганда, например, пахучей молекулы 

нейромедиатора или гормона с G-белок-связывающим рецептором, 

что и приводит к его вполне определённым конформационным 

перестройкам и переходу в активированное состояние. В случае 

фототрансдукции стимулом, запускающим G-белковый каскад, 

служит не химическое вещество, а квант света. Это свойство и 

делает зрительный пигмент привлекательной моделью для изучения 

механизмов функционирования всего класса G-белок-связывающих 

рецепторов.  

Родопсин представляет собой интегральный мембранный белок, 

образованный семью трансмембранными альфа-спиральными 

участками (H-I – H-VII), связанными между собой шестью вне-

мембранными фрагментами (C-I – C-III цитоплазматические петли и 

E-I – E-III внутридисковые петли).  

В качестве лиганда в молекуле родопсина выступает его 

хромофорная группа (11-ʮʠʩ-ретиналь), которая расположена в 

гидрофобном «ядре» белковой части – в опсине. Именно 

хромофорная группа активирует родопсин, позволяя ему связаться с 

G-белком (в случае фототрансдукции этот белок получил название 

трансдуцина).  

11-ʮʠʩ-ретиналь ковалентно связан с опсином посредством 

протонированной связи Шиффова основания с ε-аминогруппой 

Lys296, который расположен в H-VII альфа-спирали.  

 

ʉʧʝʢʪʨ rʧʦʛʣʦʱʝʥʠʷ ʨʦʜʦʧʩʠʥʘ, ʩʚʦʙʦʜʥʦʛʦ ʨʝʪʠʥʘʣʷ ʠ 

ʐʠʬʬʦʚʘ ʦʩʥʦʚʘʥʠʷ. 

На рисунке 1 представлен спектр поглощения бычьего 

родопсина, состоящий из трех основных полос: α-полосы (500 нм) и 

β-полосы (350 нм), которые определяются поглощением 

хромофорной группы, γ-полосы (280 нм), которая определяется в 

основном поглощением ароматических аминокислот – в большей 

степени триптофана и тирозина, в меньшей степени фенилаланина.  
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Рис. 1. Абсолютные спектры поглощения темно адаптированного 

бычьего родопсина (1), частично обесцвеченного (2) и полностью 

обесцвеченного (3).  

По соотношению γ- и α- полос (D280\D500) можно судить о 

степени очистки солюбилизированного родопсина (1,6-1,7) и 

суспензии фоторецепторных мембран, содержащих родопсин (2,0-

2,3). Приведенные выше значения говорят о хорошей степени 

очистки родопсина. Чем больше эти значения, тем больше примесей 

других белков содержит раствор.  

Молярный коэффициент экстинкции (поглощения) в α-полосе 

поглощения родопсина составляет 40600 л
.
моль

-1
см

-1
. По спектрам 

поглощения можно определить концентрацию молекул родопсина в 

растворе по формуле. 

D=Ůlc, 

где D – оптическая плотность,    Ů – молярный коэффициент 

экстинкции (поглощения), л
.
моль

-1
см

-1 
,
  
l –  толщина слоя или длина 

оптического пути, см,  c ï концентрация, моль/л. 

При поглощении родопсином кванта света происходит 

фотоизомеризация хромофора из 11-ʮʠʩ в ʪʨʘʥʩ-конфигурацию 

(рис.2). При этом наблюдается смещение максимума полосы 

поглощения из 500 нм в 380 нм (рис.1). 
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Рис. 2.  ʎʠʩ-ʪʨʘʥʩ изомеризация хромофора родопсина. 

 

Спектральные характеристики ретиналя, входящего в состав 

родопсина, и свободного ретиналя в растворе сильно отличаются. 

Максимум спектра поглощения 11-ʮʠʩ-ретиналя в растворе 

приходится на 362 нм, а полностью-транс ретиналя – на 366 нм (рис. 

3). На спектр поглощения 11-ʮʠʩ-ретиналя в частности влияет изгиб 

полиеновой цепи. Вследствие этого возникает дополнительная 

полоса поглощения с максимумом 250 нм.  

Протонированное Шиффово основание увеличивает 

делокализацию электрона вдоль полиеновой цепи хромофора и тем 

самым вызывает смещение максимума поглощения с 380 до 440 нм. 

Присоединение 11-ʮʠʩ-ретиналя к белковой части родопсина 

смещает максимум спектра в длинноволновую область, а именно: 

500нм (α-полоса) и 350 нм (β–полоса). Батохромный сдвиг, то есть 

сдвиг в красную область, максимумов поглощения объясняется 

ковалентным и нековалентным взаимодействием с белковой частью 

молекулы. Это смещение происходит из-за влияния заряженных 

аминокислотных остатков опсина, образующих хромофорный центр, 

на спектральные свойства ретиналя, связанного с белком.  
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Рис. 3. Абсолютный спектр поглощения полностью-ʪʨʘʥʩ-ретиналя в 

гексане. 

 

Максимум поглощения ретиналя может также варьировать в 

зависимости от его расположения относительно неполярных 

аминокислот хромофорного центра. Например, в палочках сетчатки 

человека содержится пигмент родопсин с максимумом спектра 

поглощения 500 нм, а в трех типах колбочек содержится три типа 

пигментов с максимумами поглощения в синей (420 нм), зеленой 

(531 нм) и красной (558 нм) областях спектра, где хромофором 

также является 11-ʮʠʩ-ретиналь. 

В молекуле бактериородопсина хромофором является 13-ʮʠʩ-

ретиналь. На рисунке 4 представлен абсолютный спектр поглощения 

этого пигмент-белкового комплекса с максимумом поглощения 

хромофора 560 нм. 
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Рис. 4. Абсолютный спектр поглощения бактериородопсина. 

 

Объекты исследований: 

 

Основными объектами исследований служат: 

1. Фоторецепторные мембраны, содержащие родопсин, 

полученные из сетчатки глаз быков. 

2. Свободный ʪʨʘʥʩ-ретиналь. 

3. Бактериородопсин 

 

 

 

Задача 3. Регенерация зрительного пигмента родопсина in vitro . 

 

Регенерация родопсина in vivo из опсина и 11-ʮʠʩ-ретиналя в 

фоторецепорных мембранах является фундаментальной 

физиологической функцией родопсина. При этом поисходит 

формирование ковалентной связи (Шиффова основания) между 11-

ʮʠʩ-ретиналем и аминогруппой лизина296 опсина. Под регенерацией 

in vitro подразумевается восстановление исходного спектра 
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поглощения родопсина с максимумом при 500 нм после его 

обесцвечивания с последующим добавлением 11-ʮʠʩ-ретиналя. Тест 

на регенерацию родопсина позволяет оценить степень нарушения 

нативных свойств родопсина. Если  опсин нативен, то регенерация 

родопсина составляет 100%. При нарушении нативных свойств 

зрительного пигмента процесс регенерации замедляется или вообще 

не происходит. 
Таким образом, степень нарушения нативных свойств 

родопсина можно оценивать по его способности к регенерации 

после обесцвечивания родопсина  видимым светом и последующего 

добавления экзогенного 11-ʮʠʩ-ретиналя.  Регенерацию родопсина в 

фоторецепторной мембране можно оценивать по восстановлению 

исходного спектра поглощения характерного для темно-

адаптированного родопсина с максимумом 500 нм. 

Для  исследования процессов регенерации родопсина можно 

использовать суспензию наружных сегментов палочек (НСП) 

сетчатки быка в фосфатном буфере (рН=7,3). К обесцвеченному 

видимым светом родопсину (400–700 нм, в течение различных 

промежутков времени: 15, 60 и 120 мин) необходимо добавить в 

пятикратном молярном избытке 11-ʮʠʩ-ретиналь в этаноле (конечная 

концентрация этанола в образце должна составлять менее 2%, так 

как более высокая концентрация этанола может приводить к 

денатурации белка). После 15 мин. инкубации суспензии НСП с 11-

ʮʠʩ-ретиналем прописывается спектр поглощения. Затем к 

суспензии НСП необходимо добавить раствор гидроксиламина с 

конечной концентрацией 20 мМ для удаления избытка 11-ʮʠʩ-

ретиналя, переводя его в ретинальоксим. Затем суспензию НСП 

необходимо обесцветить видимым светом в течение 5 мин. После 

каждой процедуры – обесцвечивания  и последующего 

инкубирования в темноте в присутствии добавленного извне 11-ʮʠʩ-

ретиналя – прописываются спектры поглощения. Ниже на рисунке 1 

представлены характерные спектры, которые можно наблюдать при 

исследовании способности родопсина к регенерации. 
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Рис.1. Типичные спектры поглощения суспензии НСП, наблюдаемые в 

ходе определения степени регенерации родопсина после 

обесцвечивания. 1 – спектр поглощения темнового родопсина; 2 – 

спектр поглощения обесцвеченного родопсина; 3 – спектр поглощения 

регенерированного родопсина (после взаимодействия опсина с 

экзогенным 11-цис-ретиналем); 4 – спектр поглощения обесцвеченного 

с NH2OH родопсина. 

 

Количество регенерированного родопсина (в процентах) 

оценивается по следующей формуле:  

 

Количество 

регенерированного 

родопсина, % 

%100*
)()(

)()(

500500

500500

ʦʙʣʫʯDʠʩʭʦʜD

ʦʙʣʫʯDʨʝʛʝʥD

 

 

)(500 ʨʝʛʝʥD  - оптическая плотность спектра регенерировавшего 

родопсина (после инкубации с 11-ʮʠʩ-ретиналем) при 500 нм 

)(500 ʦʙʣʫʯD  - оптическая плотность спектра образца, облучённого 

с гидроксиламином 
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)(500 ʠʩʭʦʜD  - оптическая плотность при 500 нм спектра 

темнового родопсина 
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