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I. ВВЕДЕНИЕ

Общепринято, что в качестве хромофоров и фотосенсибилиза%
торов в живых организмах выступают органические соединения:
хлорофиллы, порфирины, каротиноиды, флавины и др. В то же
время практически все типы живых организмов способны к биосин%
тезу неорганических соединений, которые по своей природе явля%
ются неорганическими полупроводниками и проявляют фотохи%
мическую активность. К биосинтезируемым неорганическим
соединениям, обладающим свойствами полупроводников, можно
отнести оксиды железа и сульфиды металлов. Микрочастицы гид%
ратированного оксида железа, связанные с белком ферритином,
являются одной из основных форм, в которых железо содержится в
клетках прокариот и эукариот. Некоторые организмы синтезируют

Принятые обозначения: 3–fold  и 4–fold каналы — промежутки в белковой
оболочке ферритина в месте контакта трех или четырех белковых субъединиц,
соответственно; GSH — глутатион; РС — фитохелатин; Cd–GSH, Cd–PC,
CdS–GSH, CdS–PC — комплексы кадмия и сульфида кадмия с глутатионом и
фитохелатином; ЛП — липопротеин: PVSo — пропилвиологен сульфонат;
DV 4+ — димерный виологен.
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частицы магнетита — оксида железа, обладающего магнитными
свойствами. Дрожжи и растения в процессе детоксикации тяжелых
металлов образуют микрочастицы сульфидов металлов на поверх%
ности или внутри клеток.

Неорганические полупроводники, подобно молекулам органи%
ческих красителей, способны хорошо поглощать электромагнитное
излучение и фотосенсибилизировать окислительно–восстанови%
тельные реакции [3, 50]. По сравнению с органическими фотосен%
сибилизаторами неорганические полупроводники обладают рядом
преимуществ. Как правило, они более стабильны, чем органические
молекулы. Полупроводники обеспечивают возможность много%
электронных фотопроцессов, что существенно для реализации
многих химических реакций, в т.ч. фоторазложения воды. Поверх%
ность частицы полупроводника может играть роль стабилизатора
образующихся промежуточных соединений, оказывая влияние на
эффективность химических реакций и их избирательность.

Фотохимические реакции с участием неорганических полупро%
водников широко изучаются в связи с их практической значимостью
[50, 61, 92]. Исследование окислительно–восстановительных
реакций, фотосенсибилизированных неорганическими полупро%
водниками в биохимических системах, привело к развитию нового
направления в катализе — фотобиокатализа при сопряженном
действии неорганических полупроводников и ферментов [12, 75,
104]. Имеются также сведения о фотохимической активности
неорганических полупроводников в биологических системах.

В настоящем обзоре суммированы данные о механизмах био%
синтеза неорганических полупроводников, структуре, физико–хи%
мических и фотохимических свойствах биосинтезированных полу%
проводниковых частиц, об их участии в биохимических процессах.
Представлены также исследования биохимических окислитель%
но–восстановительных реакций, фотосенсибилизированных неор%
ганическими полупроводниками. Рассмотрены механизмы фото%
образования водорода, фотовосстановления NAD+, NADP+, фото%
фиксации CO2, фотосинтеза органических кислот и аминокислот
при сопряженном действии неорганических полупроводников и
ферментов или клеток бактерий. Обзор не охватывает всех работ,
посвященных биосинтезу неорганических полупроводников. В
частности, не рассмотрены биосинтез и свойства магнетита и
сульфидов железа [121]. Основное внимание в обзоре уделено
биосинтезируемым неорганическим полупроводникам, для которых
в литературе есть свидетельства их фотохимической активности.
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II. СИНТЕЗ НАНОКРИСТАЛЛИТОВ ГИДРАТИРОВАННОГО
ОКСИДА ЖЕЛЕЗА В ФЕРРИТИНЕ

Однoй из основных форм, в которых железо содержится в живых
организмах, являются частицы гидратированного оксида железа,
связанные с белком ферритином. Главная функция ферритинов это
хранение железа и обеспечение им клеток. Ферритины также
участвуют в детоксикации двухвалентного железа и в окислитель%
но–восстановительных процессах клетки. Железосодержащие
белки ферритины найдены практически во всех типах живых
организмов [18, 34, 85, 136]. У млекопитающих ферритин обнару%
живается в цитоплазме клеток различных тканей; количество
ферритина обычно прямо зависит от
содержания клеточного железа. В рас%
тениях ферритин (фитоферритин)
практически весь находится в хлоро%
пластах. Его белковые субъединицы
синтезируются в цитоплазме и импор%
тируются в матрикс пластиды [26, 27].
Бактерии обладают двумя типами же%
лезо–запасающих белков: бактерио%
ферритином, содержащим гем b и ра%
нее охарактеризованным как цитохром
b557, и ферритином, не имеющим гема
[18, 54, 132, 133].

Различаясь в деталях, ферритины
всех типов имеют сходную молекуляр%
ную архитектуру: 24 белковые субъеди%
ницы образуют плотную сферическую
оболочку диаметром около 120 А

о
, в

которой заключено ядро, состоящее из
одной или нескольких наночастиц гид%
ратированного оксида железа (рис. 1)
[31, 56, 85, 109]. В пептидной оболочке
ферритина имеются небольшие проме%
жутки (3—4 А

о
 ) или каналы в местах

контакта субъединиц: три полипеп%
тидных субъединицы образуют 3–fold
каналы (их всего восемь); в местах кон%
такта четырех субъединиц образуются
4–fold каналы (их всего шесть).

Ферритин млекопитающих имеет
два типа субъединиц — H (~~19 кДа) и

Рис. 1. Молекулярные модели
ферритина.

А. Сфера, образованная 24
белковыми субъединицами.
Кружками обозначены места
расположения 3–fold и 4–fold
каналов.

Б. 4–fold канал, сквозь ко%
торый видно минеральное
ядро ферритина [42а].
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L (~~24 кДа). Бактериоферритин состоит из идентичных или сходных
субъединиц (~~19 кДа), с которыми связаны 12 гемов. Бактерия E.
coli и некоторые другие бактерии, кроме бактериоферритина, имеют
ферритин, который также включает двадцать четыре одинаковых
субъединицы (19,4 кДа), но не содержит гемов [18, 68]. Частицы
оксида железа, образующие ядро ферритина млекопитающих,
имеют кристаллическую структуру природного минерала ферри%
гидрита — 9Fe2O3•5H2O [47, 84, 85, 137]. Размер частиц ограничи%
вается размером внутренней полости ферритина, диаметр которой
составляет 80 А

о
. Минеральное ядро одной молекулы ферритина

может содержать до 4500 атомов железа. Не все организмы имеют
ядра ферритина с кристалличностью ферригидрита. Ферритины
некоторых беспозвоночных имеют ядра, которые проявляют слабую
кристалличность или не имеют кристаллической структуры [83].
Ядра ферритина, выделенного из семян гороха, аморфны [142].
Однако ядра, образующиеся в апоферритине гороха in vitro в
отсутствие ионов фосфата, имеют кристаллическую структуру
ферригидрита. Дифракционные картины некоторых бактерио%
ферритинов (например, E. coli) не имеют поликристаллических
колец и считается, что их ядра имеют беспорядочную структуру [94].
Это заключение подтверждается результатами мессбауэрских
измерений, показавших большое различие между окружением
железа в ядрах бактериального ферритина и ферритина млекопи%
тающих [86]. В то же время другие бактерии (например, Azotobacter )
имеют ядро хорошей кристалличности с той же самой структурой
на атомном уровне, как и ферритин млекопитающих [132, 145].

Исследования с использованием мессбауэрской спектроскопии
показали, что степень кристалличности биоминералов оксида
железа, образованных Pseudomonas, различна и зависит от условий
роста клеток [116]. Имеется хорошая корреляция между кристал%
личностью оксида железа в ядре ферритина и содержанием фосфора
в ферритине [42, 84]. Ионы фосфата покрывают поверхность
ядерных кристаллитов, однако они могут также находиться в
промежутках белковой оболочки или связываться с ней [85].
Предполагается, что высокий уровень фосфата ингибирует образо%
вание больших кристаллитов через ограничение их роста и облегчает
растворение минерального ядра ферритина [42, 117]. С другой
стороны, имеются данные о включении фосфата в ферритин на
ранних стадиях образования ядра [32]; предполагается также
связывание фосфата с ионом двухвалентного железа в бактерио%
ферритине, что облегчает транспорт электронов при окислении
металла [146].
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Рис. 2. Образование минерального ядра ферритина.

А, Б, В, Г — этапы биосинтеза кристаллитов гидратированного оксида
железа. Стрелками указаны пути прохождения ионов железа в полость
ферритина.

Ионы Fe2+ легко минерализуются при окислении кислородом
при рН > 6. Ферритин, обладающий феррооксидазной каталити%
ческой активностью, значительно ускоряет окисление Fe2+, образуя
частицы гидратированного оксида железа внутри белковой обо%
лочки. Механизм синтеза минерального ядра ферритина разде%
ляется на несколько этапов (рис. 2). Апоферритин в цитоплазме
клеток превращается в ферритин, захватывая ионы Fe2+ и транспор%
тируя их через белковую оболочку в центральную полость, где
происходит их окисление на каталитических центрах и связывание
с центрами зарождения кристаллитов. Небольшие кристаллиты
ферригидрита затем растут при отложении дополнительного железа
[30, 31, 55—57, 136, 109].

Связывание ионов двухвалентного железа (FeII) белковой
оболочкой апоферритина показано in vitro [28—30, 130]. Предпо%
лагается, что ионы Fe(II) транспортируются внутрь ферритина через
восемь гидрофильных 3–fold каналов.
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Каждая H–субъедиица ферритина млекопитающих и все
субъединицы бактериоферритина содержат биядерный ферро%
оксидазный центр, который катализирует окисление ионов двух%
валентного железа кислородом с образованием Fe3+ и перекиси
водорода. L–субъединица не имеет этого центра, но содержит
дополнительные остатки глутамата на внутренней поверхности,
которые образуют микроокружение, облегчающее минерализацию
и оборот Fe3+ в феррооксидазном центре Н–субъединицы. Спект%
ральные исследования показали, что биядерный Fe(III)–пероксо
интермедиат, образующийся на феррооксидазном центре, преоб%
разуется в оксо–димер, который затем распадается и перемещается
к участкам белка, где формируются зародыши минерального ядра.
При достаточном развитии ядра окисление и минерализация железа
происходит прежде всего на поверхности растущего кристаллита,
таким образом минимизируя формирование потенциально вредной
перекиси водорода [30, 31].

Cайт–направленный мутагенез позволил локализовать ферро%
оксидазный центр на аминокислотных остатках: Glu62, Glu27, и
His65 Н–субъединицы белка. Эти остатки отсутствуют на L–субъеди%
нице. Аналогичные исследования позволили идентифицировать
сайты зарождения минералов, которые состоят из кластеров глута%
матов (Glu61, Glu 64, Glu 67) внутри полости белка. Эти сайты
имеются на обоих типах субъединиц. Заряженный кластер глутама%
тов вероятно служит для снижения энергии активации зарождения
кристаллов путем сильного электростатического взаимодействия с
зарождающимися ядрами кристаллов [30, 31].

Ферритин посредством заряда аминокислотных остатков и
электрических полей, возникающих вследствие различных значе%
ний электростатического потенциала на поверхности и внутри
белка, может управлять связыванием и движением катионов железа.
Расчет электростатического потенциала ферритина человека пока%
зал, что участки повышенной плотности заряда коррелируют с
областями, идентифицированными как активные центры. 3–fold
каналы, феррооксидазные каталитические центры и центры зарож%
дения кристаллов имеют отрицательные значения электроста%
тического потенциала, что обеспечивает связывание катионов
железа [43]. Внешний вход в 3–fold каналы окружен областями
положительного потенциала, в результате чего образуется электро%
статическое поле, направленное к внутренней полости ферритина
и облегчающее вхождение катионов внутрь белка. Кластер остатков
глутаминовой кислоты, расположенный на участке зарождения
кристалла, образует область отрицательного потенциала, которая
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окружает малый, положительно заряженный центр, состоящий из двух
остатков аргинина, расположенных на расстоянии 4,9 А

о
. Такая

структура центра зарождения кристалла позволяет предположить,
что электростатические поля в ферритине могут также играть роль
в процессе образования кристаллитов ферригидрита [43].

Таким образом, в результате катализируемого и регулируемого
белком процесса окисления ионов двухвалентного железа внутри
ферритина образуются частицы гидратированного оксида железа.
В то же время функционирование ферритина как железо–запаса%
ющего белка в клетках предполагает как связывание железа в
ферритине, так и его предоставление для нужд клеточного метабо%
лизма. Процессы мобилизации железа из минерального ядра
ферритина интенсивно исследуются, однако их механизм не
выяснен. Предполагается, что растворение частиц оксида железа,
составляющих ядро ферритина, происходит в результате их восста%
новления и связывания внутриклеточными восстановителями и
хелаторами. Остается неясным, каким образом редокс агенты,
растворенные в цитоплазме, обеспечивают протекание окисли%
тельно–восстановительных реакций внутри ферритина, хотя в
литературе имеется ряд гипотез и исследований по этому поводу
[85, 135, 144].

III. ФОТОХИМИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ ФЕРРИТИНА

Оксиды железа обладают полупроводниковыми свойствами и
фотохимически активны [80]. Минерал ферригидрит при фотовос%
становлении растворяется с образованием ионов Fe2+ [46]. Ферритин
также проявляет фотохимическую активность. Освещение фер%
ритина, выделенного из семян гороха, приводит к восстановлению
части эндогенного железа [78, 79]. Тот факт, что фотообразование
Fe2+ происходит лишь при действии света, который поглощается
минеральным ядром ферритина (λ < 500 нм), а также одинаковая
фотохимическая активность растительного ферритина и выде%
ленного из него ядра, позволили авторам сделать заключение о том,
что за фотовосстановление эндогенного железа отвечает мине%
ральное ядро ферритина, а не белок. Освещение ферритина,
выделенного из селезенки лошади, ближним УФ светом также
приводит к образованию ионов Fe2+ [22]. Начальный квантовый
выход фотовосстановления ферритина животных зависит от длины
волны действующего света и не зависит от рН и присутствия
кислорода. Конечный выход Fe2+ увеличивается при подкислении
среды и снижается в присутствии кислорода, что объясняется
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реокислением восстановленного железа. Авторы предположили, что
при фотовосстановлении ферритина окисляется глутамат в апо%
ферритине или же гидроксильные группы ферригидрита. В работе
[103] описаны условия, при которых в результате фотовосста%
новления ферритина наблюдается его обесцвечивание и происходит
полное растворение минерального ядра ферритина (рис. 3). Для
этого требуется освещение ферритина в анаэробных условиях в
присутствии доноров электрона (органических кислот или тио%
соединений) при рН < 6.

Фотогенерация ионов Fe2+ при фотовосстановлении ферритина
инициирует деструктивные процессы в клетке. Так, в результате
освещения ферритина гороха происходит расщепление его белко%
вых субъединиц, агрегация молекул ферритина и снижение их
растворимости [78, 79]. Ферритин, выделенный из селезенки
лошади сенсибилизирует фотоокисление липопротеинов (ЛП)
человека [94, 95]. Освещение смесей ЛП и ферритина ближним УФ
светом вызывает окисление остатков триптофана в ЛП и приводит
к образованию гидроперекисей липидов и продуктов перекисного
окисления липидов. Подавление фотодеструкции ЛП в присутствии

Рис. 3. Фотовосстановление ферритина.

A. Спектры поглощения ферритина в ходе освещения в присутствии
тартрата.

Б. Схема фотореакции [103].
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формиата и хелаторов ионов железа позволило предположить
цепной механизм реакции окисления липидов с участием ионов Fe2+

и гидроксильных радикалов, образующихся при фотовосстанов%
лении минерального ядра ферритина. Основываясь на полученных
результатах и рассчитанной вероятности поглощения света фер%
ритином, содержащимся в фибробластах и макрофагах кожи, авторы
выдвинули гипотезу о ферритине как сенсибилизаторе фотодест%
руктивных реакций, приводящих к развитию процессов старения
кожи и канцерогенеза [94, 95]. В то же время показано, что физио%
логические дозы ближнего УФ света не вызывают восстановления
железа ферритина в фибробластах кожи человека[140]. Более того,
установлено увеличение внутриклеточного содержания ферритина
при освещении фибробластов или кератиноцитов кожи человека
ближним УФ светом [19, 20, 138, 139]. Эти данные интерпре%
тированы в свете защитной роли ферритина от повреждающего
действия УФ света. Предполагается, что благодаря синтезу допол%
нительного ферритина снижается количество свободного железа в
клетке и тем самым предотвращаются окислительные процессы.
Выдвинута гипотеза о наличии в человеческой коже ферритиновой
системы защиты, индуцируемой УФ светом [21]. Противоречивость
выводов об участии ферритина в фотоиндуцированных деструк%
тивных процессах в коже человека объясняется, по–видимому,
двойственной ролью ферритина как источника ионов железа и
антиокислителя, снижающего внутриклеточное содержание ионов
Fe2+. К такому выводу пришли авторы опубликованной недавно
работы [108], в которой показано, что кратковременное облучение
фибробластов кожи человека ближним УФ светом приводит к
разрушению ферритина и увеличению количества свободных ионов
железа, а при долговременном облучении синтезируется допол%
нительное количество ферритина и снижается уровень окисли%
тельных реакций в клетках. Авторы предполагают, что выход железа
из ферритина при кратковременном освещении УФ светом проис%
ходит вследствие деструкции его белковой оболочки, катализи%
руемой внутриклеточными протеазами. Однако нельзя исключить,
что это происходит в результате фотовосстановления ферритина,
сопровождающегося фотодеструкцией его белковой части и фото%
растворением его минерального ядра.

Ферритин может выступать в качестве фотокатализатора не
только деструктивных процессов, но и окислительно–восстано%
вительных фотореакций, в процессе которых происходит восстанов%
ление цитохрома с или виологенов [103]. Эти возможности ферри%
тинов продемонстрированы на ферритине, выделенном из селе%
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зенки лошади. Микрочастицы оксида железа, образующие ядро этого
ферритина, имеют кристаллическую структуру природного минерала
ферригидрита.

Освещение водных растворов ферритина, содержащих цитохром
с, приводит к характерным изменениям спектра поглощения
цитохрома, указывающим на его восстановление (рис. 4). При
концентрации ферритина 1 мкМ полностью восстанавливается 32
мкМ цитохрома, что предполагает каталитический характер реак%
ции. Скорость фотовосстановления цитохрома зависит от интен%
сивности света, концентрации ферритина и акцептора электрона.
Фотовосстановление цитохрома наблюдается как в аэробных, так и
в анаэробных условиях. Тартрат, оксалат, цитрат и малонат акти%
вируют фотовосстановление цитохрома. В присутствии глутатиона,
цистеина и сульфита наблюдается восстановление цитохрома в
темноте, скорость которого увеличивается при освещении.

Ферритин также сенсибилизирует фотовосстановление виоло%
генов: димерного виологена — DV4+, восстановительный потен%
циал которого Eо = 0,0 В, и пропилвиологен сульфоната — PVSo

(Eо = –0,340 В). В отличие от фотовосстановления цитохрома,

Рис. 4. Фотосенсибилизированное ферритином восстановление цитохрома с.

А. Спектры поглощения цитохрома с в ходе фотореакции.

Б. Схема фотореакции [103].
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фотокатализируемое ферритином восстановление DV4+ и PVS
o

наблюдается только в анаэробных условиях. Фотовосстановление
DV4+ происходит в отсутствие экзогенного донора электрона, однако
максимально достижимая концентрация фотовосстановленного
DV4+ в этом случае не превышает 1 мкМ. Тартрат значительно
увеличивает скорость и повышает глубину восстановления DV4+.
Применение метода лазерного импульсного фотолиза позволило
получить кинетические кривые фотовосстановления PVS

o
 в микро%

секундном временном интервале. Анализ кинетических кривых
показывает, что фотовосстановление PVSo происходит за 4 мксек
после лазерной вспышки (kobs = 106 сек–1).

Для выяснения возможности участия в реакциях фотовосста%
новления цитохрома и виологенов ионов железа, которые связаны
с полипептидной оболочкой ферритина или образуются в ходе
фотоиндуцированного растворения микрокристаллов ферригид%
рита, исследовано фотовосстановление ферритина. Освещение
растворов ферритина, содержащих донор электрона, при рН 5,5 в
анаэробных условиях приводит к полному восстановлению Fe3+,
содержащегося в ферритине. Образующиеся в ходе восстанови%
тельной фотокоррозии минерального яда ферритина ионы Fe2+

способны восстанавливать цитохром и DV4+. Однако, фотокоррозия
ферритина и фотосенсибилизированное ферритином восста%
новление акцепторов электронов имеют существенно различаю%
щиеся зависимости от рН. Скорость фотокоррозии ферритина
уменьшается с увеличением рН, при рН > 7,5 фотокоррозия не
наблюдается. В отсутствие экзогенных доноров электрона скорость
фотовосстановления цитохрома постоянна при рН 7—9 и умень%
шается при подкислении среды. В присутствии тартрата фотовосста%
новление цитохрома не зависит от кислотности среды в области рН
от 5,5 до 8,5. Фотокатализируемое ферритином восстановление PVS

o

наблюдается при рН > 9, в условиях, когда фотокоррозия оксида
железа термодинамически невозможна. Эти факты позволили
сделать вывод о том, что цитохром и виологены восстанавливаются
фотогенерированными в минеральном ядре ферритина электро%
нами, хотя вклад фотоиндуцированного транспорта электронов с
участием ионов железа при рН < 7,0 не исключается. Кроме того,
отмечается, что в аэробных условиях в качестве восстановителя
цитохрома может, по–видимому, выступать супероксид радикал,
образование которого возможно при фотокатализируемом ферри%
тином восстановлении кислорода.

Использование света различного спектрального диапазона
показало, что фотохимически активным элементом ферритина
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является его минеральное ядро, благодаря которому ферритин
поглощает свет в ближнем УФ и видимом диапазоне спектра.
Предложен следующий механизм сенсибилизированных мине%
ральным ядром ферритина фотореакций [103]. Микрокристаллы
ферригидрита, образующие ядро ферритина, как и другие оксиды
железа, обладают полупроводниковыми свойствами. Поглощение
фотонов, имеющих энергию большую, чем ширина запрещенной
зоны полупроводника, приводит к генерации электрон–дырочных
пар, которые способны вступать в окислительно–восстанови%
тельные реакции с компонентами среды. Дырки, образующиеся в
валентной зоне, окисляют экзогенные доноры электрона или, при
их отсутствии, белковую оболочку ферритина. Фотогенерированные
в зоне проводимости электроны вступают в межфазные редокс
реакции с акцепторами электрона — цитохромом с или виологе%
нами. Поскольку минеральное ядро ферритина заключено в бел%
ковую оболочку толщиной 2,5 нм, которая имеет поры диаметром
4—5  А

о
 , фотовосстановление цитохрома и DV 4+, размер которых

значительно больше диаметра пор, объясняется транспортом
фотогенерированных в ядре ферритина электронов через белковую
оболочку (см. рис. 4 ).

Таким образом, ферритин млекопитающих способен выступать
в качестве фотокатализатора окислительно–востановительных
реакций, обеспечивая фотовосстановление акцепторов электронов,
имеющих восстановительный потенциал от +0,240 V (потенциал
цитохрома с) до –0,340 V (потенциал PVS

o
), и окисление разно%

образных органических соединений. Реакции подобного типа
возможны в коже млекопитающих. Учитывая присутствие мине%
рального ядра сходного состава в растительном и бактериальном
ферритинах, можно предположить также возможность аналогичных
окислительно–восстановительных фотореакций с участием ферри%
тина в растениях и бактериях.

IV. БИОСИНТЕЗ СУЛЬФИДОВ МЕТАЛЛОВ

Образование отложений сульфидов металлов в культурах суль%
фатредуцирующих бактерий и некоторых дрожжей обнаружено
достаточно давно [13, 48, 93]. Но лишь недавно установлено, что
некоторые микроорганизмы и растения способны образовывать
микрочастицы сульфида металла на поверхности или внутри клеток.
Klebsiella pneumonia и Clostridium thermoaceticum обезвреживают ионы
кадмия, образуя кристаллиты сульфида кадмия на поверхности
клетки [15, 16, 17, 38, 63, 64, 127]. Глубоководная морская флуорес%
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цирующая бактерия Pseudomonas aeruginosa удаляет кадмий из среды
путем образования кристаллитов CdS на клеточной стенке [143].
Обнаружено образование кристаллитов CdS в слизистой оболочке
фотосинтезирующей цианобактерии Nostoc muscorum [1, 2]. Дрожжи
Schizosaccharomyces pombe и Candida glabrata синтезируют нано%
размерные частицы CdS внутри клеток [39, 40, 114]. Способность к
биосинтезу наночастиц СdS проявляют также высшие растения.
[115, 128].

Кадмий, как и другие тяжелые металлы, является токсичным
для всех организмов, и многие из них имеют механизмы защиты от
его воздействия. Выяснение механизма биосинтеза сульфидов
металлов неразрывно связано с проблемой детоксикации ионов
металлов. И в том и в другом случае необходимо выяснить меха%
низмы транспортировки иона металла и его связывания.

Образование внеклеточных отложений сульфидов металлов в
средах, содержащих восстанавливающие сульфат бактерии, проис%
ходит в результате взаимодействия ионов металла с выделяемым
бактериями сероводородом [13, 48, 93, 147]. Выяснение механизма
образования сульфидов металлов вне клеток невосстанавливаю%
щими сульфат микроорганизмами прежде всего сводится к выясне%
нию источника сульфида. При рассмотрении механизма внутри%
клеточного синтеза частиц сульфида металла возникают также и
вопросы о механизме прохождения ионов металлов внутрь клетки,
их связывании органическими молекулами и о стабилизации
образующихся кристаллитов.

ОБРАЗОВАНИЕ СУЛЬФИДОВ МЕТАЛЛОВ НА
ПОВЕРХНОСТИ КЛЕТКИ.  ИСТОЧНИКИ СУЛЬФИДА

Невосстанавливающая сульфат бактерия C. thermoaceticum
полностью преципитирует кадмий при его концентрации в среде
до 1 мМ [38]. Образующиеся при этом частицы сульфида кадмия
локализуются как на поверхности клетки, так и вне клеток. Преци%
питация кадмия энергозависима и требует присутствия цистеина.
Этот факт, а также обнаружение индуцируемой кадмием цистеин%
десульфогидразной активности в экстрактах C. thermoaceticum
позволили предположить, что процесс биосинтеза сульфида кадмия
этой бактерией обеспечивается сульфидом в результате отрыва
тиогруппы от цистеина, катализируемого цистеиндесульфогид%
разой. Электрономикроскопические исследования C. thermoaceticum
показали, что сульфид кадмия располагается на определенных
местах клеточной стенки, которые, как предполагают, близки к
местам локализации цистеиндесульфогидразы внутри клеток [38].
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По–видимому, невосстанавливающая
сульфат бактерия Pseudomonas stutzeri об%
разует частицы сульфида серебра также
благодаря присутствию цистеиндесульфо%
гидразы [125, 126].

В условиях пониженного содержания
глюкозы, сульфата и фосфата бактерия
Klebsiella pneumoniae (прежнее название K.
aerogenes) проявляет два различных меха%
низма детоксикации ионов кадмия: фор%
мирование сульфида металла и формиро%
вание фосфата металла [15—17]. Усиление
выделения H2S в присутствии ионов кад%
мия в среде и анализ содержания металлов
и сульфида дали основание предположить
образование частиц CdS вне клеток. В
дальнейшем биосинтез частиц CdS бак%
терией К. pneumoniae детально исследо%
вался спектрофотометрически, электрон%
ной микроскопией и методом энергодис%
персионного рентгеновского характеристи%

ческого излучения [63, 64, 127]. Подтверждено, что образующиеся в
присутствии ионов кадмия на поверхности батерии частицы —
действительно CdS. В течение фазы замедления бактериального
роста на внешней поверхности клеточной стенки K. pneumoniae
образуются частицы CdS, имеющие диаметр до 5 нм. Размер этих
частиц увеличивается, и в стационарной фазе роста некоторые из
частиц имеют размер ~ 200 нм (рис. 5), а масса всех образованных
CdS частиц составляет 3—4 % общей клеточной биомассы. Клетки
бактерий K. pneumonia благодаря присутствию CdS на их поверхности
приобретают окраску, поглощая свет с длиной волны до 470 нм.
Спектроскопия частиц CdS указала на то, что большие частицы,
наблюдаемые в электронный микроскоп, являются совокупностью
меньших частиц, имеющих размер менее 4 нм [64, 127].

Результаты исследований [64, 127], по–видимому, исключают
возможность внеклеточного образования частиц CdS бактерией
K. pneumoniae при катализируемом цистеиндесульфогидразой выде%
лении H2S, как установлено для C. thermoaceticum. Хотя активность
цистеиндесульфогидразы обнаруживается в бесклеточных экстрак%
тах K. pneumoniae, она не зависит от присутствия ионов кадмия, то
есть металл не индуцирует образование этого фермента. Дополни%
тельным доказательством того, что формирование CdS не проис%

Рис. 5. Бактерия Klebsiella
pneumoniae, содержащая
на поверхности частицы
CdS диаметром 200 нм,
которые являются конг%
ломератами меньших час%
тиц, имеющих размер ме%
нее 4 нм [63, 64, 127].
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ходит при участии H2S, выделяемого во внеклеточную среду, является
тот факт, что средний размер образующихся частиц CdS составляет 5
нм или образуются их агрегаты диаметром 200 нм. При выделении
H2S следовало бы ожидать формирования более крупных частиц CdS
(как это происходит в культурах сульфатредуциирующих бактерий),
в предпочтении к отдельным наноразмерным частицам.

Частицы сульфида металла не образуются бактерией K. pneumo�
niae, выращенной в присутствии ионов свинца, цинка, ртути, меди
или серебра. В присутствии ионов свинца происходит формиро%
вание внеклеточных частиц, содержащих свинец, но не сульфид или
фосфат. В присутствии меди и ртути формируются внутриклеточные
фосфор–содержащие частицы; в присутствии ионов цинка внутри
клеток также образуются частицы, но они не содержат ни серу, ни
фосфор. При совместном присутствии ионов кадмия и цинка в среде
образуются частицы сульфида металла, которые состоят преиму%
щественно из кадмия, например, 48,6 % кадмия и 0 04 % цинка.
Точно так же, в присутствии ионов кадмия и свинца в течение роста
образуются только частицы CdS. Эти результаты также исключают
возможность образования CdS через индуцированное кадмием
выделение сероводорода клетками во внешнюю среду (если бы H2S
выделялся, то помимо CdS должны были бы образовываться час%
тицы сульфидов других металлов) и указывают на специфичность
процесса образования сульфида металла бактерией K. pneumoniae по
отношению к кадмию. Предложена альтернативная гипотеза фор%
мирования CdS на поверхности клеток K. pneumoniae [64], посту%
лирующая, что ионы кадмия, поступающие в клетку через транс%
портную систему марганца или магния [13, 48], связываются содер%
жащим цистеин белком, на котором происходит образование
наночастиц CdS. Далее комплекс CdS—белок движется к мембране
клетки, где он экскретируется или транспортируется через мембрану
и улавливается внеклеточной полисахаридной матрицей. Эти
отдельные, заключенные в белковые оболочки частицы CdS затем
олигомеризуются, формируя большие мультимеры, наблюдаемые
в электронный микроскоп. Предполагается, что наличие белковой
оболочки у наноразмерных кристаллитов CdS предотвращает фор%
мирование больших кристаллов CdS. Следует заключить, что
предложенная модель, однако, не определяет источник сульфида при
образовании CdS. Возможно использование сульфида, образующе%
гося при биосинтезе аденина, как это показано для S. pombe [106, 129].

Цианобактерия Nostoc muscorum — единственная фотосинте%
зирующая бактерия, для которой установлено образование СdS [1,
2]. Инкубирование цианобактерии с Cd(NO3)2 приводит к образо%
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ванию частиц различных размеров и формы на ее слизистой оболочке
(рис. 6 ).

Микроскопирование и анализ энергодисперсионных спектров
рентгеновского характеристического излучения клеток N. muscorum
и отдельных участков поверхности клеток показали, что кадмий
аккумулируется на слизистой оболочке бактерии путем образования
частиц сульфида кадмия и металлического кадмия (Cd

o
). Микро%

дифракционные картины, полученные для этих частиц, позволили
идентифицировать их как кристаллиты. Кристаллиты CdS обра%
зуются при инкубировании N. muscorum с кадмием как в темноте,
так и при освещении; кристаллиты Cd

o
 образуются исключительно

при освещении. Размер кристаллитов CdS, определенный при
помощи электронной микроскопии, составляет 0,2—5 мкм. Спект%
ральные измерения показали также присутствие частиц CdS разме%
ром менее 6 нм. Спектр поглощения цианобактерии после инку%
бирования с Cd(NO3)2 в течение трех недель, когда все пигменты в
основном обесцвечены, подобен спектру поглощения химически
синтезированных частиц CdS размером менее 6 нм, так называемых
«Q–частиц» или нанокристаллов [58—61], и похож на спектр
поглощения бактерии K. pneumonia, содержащей частицы CdS
диаметром 4—5 нм на поверхности клеток [64, 127]. Присутствие
частиц CdS размером менее 6 нм на поверхности цианобактерии
также подтверждается сходством спектра излучения флуоресценции
(максимум при 465 нм) и спектра возбуждения флуоресценции
(максимум при 360—380 нм) N. muscorum, инкубированной с
кадмием, с известными из литературы соответствующими спект%
рами люминесценции химически синтезированных частиц CdS,
имеющих диаметр менее 6 нм [58, 61], и наноразмерных частиц CdS,
выделенных из C. glabrata [39, 40].

Механизм биосинтеза CdS фотосинтезирующей цианобак%
терией N. muscorum пока не выяснен. Возможно, процесс биосинтеза
CdS подобен процессу, предложенному для K. pneumoniae [64].

Рис. 6 Цианобактерия Nostoc muscorum, растущая в среде без кадмия (А) и в
присутствии 10 мМ Cd(NO3)2 (Б) [1, 2].
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Источником сульфида для образования CdS могут быть также
бактерии — естественные спутники N. muscorum, живущие в ее
слизистой оболочке.

СИНТЕЗ СУЛЬФИДОВ МЕТАЛЛОВ ВНУТРИ КЛЕТОК.
РOЛЬ ГЛУТАТИОНА И ФИТОХЕЛАТИНОВ

Возможность внутриклеточного синтеза CdS впервые показана
для дрожжей S. pombe и C. glabrata [39, 40, 114]. Дрожжи в присут%
ствии ионов кадмия (до 1—5 мМ) в реакционной среде синтезируют
кристаллиты CdS, покрытые пептидами. В зависимости от вида
дрожжей и состава реакционной среды образуются кристаллиты,
связанные с молекулами глутатиона и γ–глутамилцистеина или с
низкомолекулярными пептидами, имеющими сходный состав —
(γGlu–Cys)n–Gly. Выделенные из C. glabrata кристаллиты CdS имеют
отношение S/Cd от 0,3 до 0,7 [39—41]. Кристаллиты, включающие
80 единиц CdS, имеют диаметр около 20 А

о
  и связывают 30 пептидов

(γGlu–Cys)2–Gly. Подобно синтетическим нанокристаллам CdS
биосинтезированные кристаллиты обладают поглощением в ближ%
ней УФ области спектра и люминисценцией при 460 нм. Рентге%
ноструктурный анализ кристаллитов S. pombe и C. glabrata показал,
что их кристаллическая структура отличается от структуры крупных
кристаллов CdS [40]. Структура кристаллитов S. pombe близка
структуре каменной соли, а рентгеноструктурные характеристики
кристаллитов C. glabrata занимают промежуточное положение
между соответствующими характеристиками природного минерала
сфалерита и каменной соли.

Вскоре после опубликования работ по внутриклеточному
синтезу кристаллитов CdS дрожжами обнаружена способность
высших растений к биосинтезу СdS. Кристаллиты CdS выделены
из листьев и корней томата Lycopersicon esculentum [115] и дикой
горчицы Brassica juncea [128]. Показано присутствие многоядерного
кластера кадмия в фитохелатине, выделенном из корней кукурузы,
выращенной в присутствии кадмия [107]. Выращенные в присутст%
вии кадмия томат и горчица синтезируют комплексы пептидов с
кадмием , которые по аминокислотному составу, содержанию суль%
фида и спектральным свойствам сходны с комплексами нанокрис%
таллитов CdS с пептидами, синтезируемыми дрожжами. Получен%
ные данные дали основание авторам сделать вывод о сходстве
процессов детоксикации кадмия дрожжами и высшими растениями.
Предполагается, что образование CdS может быть общим для мик%
роорганизмов и растений механизмом детоксикации ионов кадмия.
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Дальнейшие исследования были направлены на выяснение
отдельных этапов детоксикации ионов кадмия и биосинтеза CdS
внутри клеток, которые включают хелатирование и транспорт Cd
глутатионом и родственными соединениями, формирование крис%
таллитов сульфида кадмия и комплексов CdS c пептидами.

Глутатион — первая молекула, включающаяся в детоксикацию
ионов Cd внутри клеток [33, 66, 67]. Мутанты дрожжей и растений,
не способные к биосинтезу GSH, высокочувствительны к Cd [33,
66, 67]. Ингибиторы биосинтеза GSH также делают дрожжи [33],
растения [113] и животные клетки [124] высокочувствительными к
токсичному влиянию кадмия. Механизм детоксицирующего дейст%
вия GSH основан на его способности связывать свободные ионы
металлов. Образование комплекса иона кадмия с глутатионом —
Cd(GSH)2 и его транспорт через мембраны вакуолей является
важным фактором, обеспечивающим устойчивость к Cd дрожжей
Saccharomyces cerevisiae [81, 82] .

Начальная детоксикация Cd в клетках происходит через взаимо%
действие металла с GSH. Однако, поскольку GSH участвует также
в других клеточных процессах, таких как поддержание окисли%
тельно–восстановительного потенциала и связывание метаболитов,
этот пептид может только временно связывать ионы металлов, до
тех пор, пока в ответ на присутствие металла в клетках не синтези%
руются другие связывающие металлы пептиды или белки, которым
GSH передает ионы металлов. Высшие растения, морские водо%
росли и некоторые дрожжи в присутствии тяжелых металлов
синтезируют фитохелатины (PC) и родственные им полипептиды,
обогащенные цистеином [33, 45, 87, 88, 90, 110—112, 131]. Эти поли%
пептиды связывают кадмий и так же, как глутатион, необходимы
для детоксикации тяжелых металлов [110, 118—120, 124]. По роли
и по механизму связывания тяжелых металлов фитохелатины явля%
ются аналогами хорошо известных металлотионинов дрожжей,
млекопитающих и других животных [44, 52, 53, 134]. Однако
структура фитохелатинов отличается от структуры металлотионинов.
Они имеют также иной механизм биосинтеза. Фитохелатины харак%
теризуются связью глутаминовой кислоты c γ–карбоксильной груп%
пой боковой цепи [12, 13], а не с α–карбоксильной группой, исполь%
зуемой в пептидных связях полипептидов, которые синтезируются
в рибосоме. Фитохелатины структурно относятся к глутатиону —
γ–Glu–Cys–Gly и имеют общую формулу (γ–Glu–Cys)n–Gly c
n = (2—14), хотя С–концевая аминокислота в составе РС может быть
иной в некоторых организмах [33, 51, 74, 87, 88, 90, 111]. Струк%
турное сходство между GSH и PC дает основание предполагать, что
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они связаны как предшественник–продукт [33, 87, 90, 111]. In vitro
получено доказательство существования фермента растений,
известного как фитохелатинсинтаза, который способен катализи%
ровать формирование PC из GSH [52, 53, 66, 67, 154]. Получен му%
тант Arabidopsis thaliana CADI, не способный к синтезу фитохела%
тинсинтазы [53].

Длина цепи PC в растениях и S. pombe увеличивается со временем
выдержки бактерии с металлами [33, 87, 90, 111]. Предполагается,
что ионы металла, связанные GSH, перемещаются на короткие PC,
которые впоследствии передают их более длинным PC [25]. Транс%
порт металла глутатионом к PC показан в случае Cd (II), Pb (II), Cu
(I) и Hg (II ) [23, 90, 91].

На следующем этапе детоксикации ионов металла происходит
внедрение сульфида в комплексы кадмия с фитохелатинами.
Именно на этом этапе происходит формирование кластеров, а затем
и кристаллитов СdS. Присутствие лабильного сульфида в комплексе
кадмия с PC впервые отмечено в работе [96], в которой PC называли
кадистином. С тех пор многочисленные исследования показали, что
комплексы Cd–PC, выделенные из растений и дрожжей, часто
содержат неорганический сульфид [33, 39—41, 88, 90, 111]. Внед%
рение сульфида в комплекс металл—пептид с образованием суль%
фида металла выгодно для организма, потому что в результате
происходит связывание большего количества кадмия на пептид и
увеличивается кислотная стабильность комплекса Cd–PC [39—41].
Действительно, включение сульфида в полученные in vitro или
изолированные из культур дрожжей комплексы Cd–PC c образо%
ванием CdS приводит к значительному увеличению Cd–связыва%
ющей способности PC [39—41, 90, 91] и увеличению стехиометрии
Cd(II)/PC вследствие синтеза CdS [41]. Кинетические измерения
содержания кадмия, сульфида и фитохелатина в культурах клеток
растений Rauvolfia serpentina и Silene cucubalus, инкубированных с
Cd, показали, что имеются два возможных способа уменьшения
количества серы, необходимой для связывания Cd2+: увеличение
длины цепи PC или включение сульфида в комплексы Cd–PC,
последний процесс более эффективен [73].

О значимости образования СdS для организмов говорит тот факт,
что мутанты дрожжей, дефектные по содержащим сульфид Cd–PC
комплексам (т.е. комплексам CdS—PC), не способны выдерживать
повышенное содержание Cd в среде [69, 97, 105, 129]. Напротив,
увеличение эффективности образования комплексов CdS—PC
приводит к повышению устойчивости к Cd [89]. Полная экспрессия
устойчивости к Cd дрожжей и растений требует формирования
комплексов кристаллитов CdS c Pc [69, 105, 129].
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В ряде случаев показано, что биосинтезу комплексов CdS—PC
предшествует формирование комплексов CdS—GSH [25]. Суль%
фидные комплексы глутатиона (CdS—GSH) так же, как и сульфид%
ные комплексы фитохелатина (CdS—PC), проявляют значительное
увеличение способности к связыванию Cd (II) и химически более
устойчивы, чем комплексы, не содержащие сульфид [39, 41]. В
конечном счете, CdS—GSH комплексы заменяются комплексами
CdS—PC [25]. Изолированные комплексы CdS—GSH и CdS—PC
могут иметь различные размеры, в зависимости от количества
сульфида при их синтезе [24, 40, 41, 89].

Образование кристаллитов CdS в клетках S. pombe зависит от
того, на какой фазе роста культуры дрожжей добавляется кадмий
[149]. Добавление сульфата кадмия в начале экспоненциальной
фазы роста приводит к немедленному внутриклеточному поглоще%
нию кадмия, сопровождаемому быстрым его выходом из клеток,
долговременному снижению метаболизма клетки и снижению
внутриклеточного содержания неорганического сульфида. Макси%
мальное образование CdS наблюдается после добавления сульфата
кадмия к культуре в середине экспоненциальной фазы роста.
Фракционирование делящихся клеток дрожжей, растущих в при%
сутствии Cd, показало, что различные клетки могут содержать
комплексы Cd—PC, имеющие различное соотношение сульфид/Cd
или не иметь сульфида [111, 148, 154]. В свою очередь фракции,
содержащие сульфид, разделяются на компоненты, которые отли%
чаются по размеру и заряду [89, 111, 148, 154]. Эти наблюдения
предполагают, что включение сульфида является процессом, завися%
щим от времени, и приводит к образованию комплексов PC с
нанокристаллитами CdS, которые синтезируются в стационарных
культурах, имеющих высокое содержание сульфидов [111, 148, 154].
Это заключение поддерживается наблюдениями, сделанными на
Cd–устойчивом штамме C. glabrata, производящем сверхвысокие
уровни сульфида в присутствии Cd [89]. Комплексы CdS—PC, изо%
лированные из этого штамма, имели одинаковый размер кристаллита.

В работе [24] рассмотрены следующие вопросы: какова точная
стехиометрия Cd(II), сульфида и PC (или GSH) в комплексах
CdS—GSH и CdS—PC; может ли GSH в CdS—GSH комплексах
быть заменен на PC по мере того, как эти пептиды синтезируются,
и может ли длина цепи РС определять размер сформированного
бионанокристаллита. Включение неорганического сульфида в
комплексы Cd—GSH вело к формированию ряда комплексов
CdS—GSH, которые различались по отношению сульфид/Cd (II),
спектральным свойствам и Cd(II)–связывающей способности. CdS
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кристаллиты формируются при молярных отношениях Cd(II)/GSH
до 1 : 1, но наиболее воспроизводимые результаты получены при
отношениях Cd(II)/GSH 0,5 или 0,25. Фракционирование по
размеру CdS—GSH комплексов показало, что молярное отношение
Cd (II)/GSH увеличивается от минимального 0,3 до максимального
25 по мере того, как молярное отношение сульфид/Cd(II) увели%
чивается от 0 до 1,0. Радиус кристаллитов CdS в комплексах
CdS—GSH варьирует от 10,8 до 17,3 А

о
  в зависимости от содержания

сульфида. В отличие от GSH на фитохелатинах формируются
кристаллиты CdS одинакового размера с радиусом 11,8 А

о
.При

добавлении фитохелатинов к комплексам CdS—GSH происходит
замена GSH на PС.

Источники сульфида для образования кристаллитов CdS в
дрожжах и локализация участка биосинтеза кристаллитов внутри
клеток точно не выяснены. Предполагается включение пути био%
синтеза аденина в производство сульфида, используемого для
синтеза CdS в S. pombe [72, 105, 129], и пути восстановления сульфата
для синтеза CdS в C. glabrata [89].

Внутри клетки связывающие кадмий фитохелатины накапли%
ваются в вакуолях [141, 153], по–видимому, в процессе транспорта,
зависимого от ATP [119]. Предполагается, что вакуоль может быть
и местом сборки CdS—PC в дрожжах S. pombe [105]. Однако флуо%
ресцентно–микроскопические исследования показали, что комп%
лексы CdS—PC формируются в цитоплазме до их включения в
вакуоли [89, 141].

Основываясь на результатах работ [72, 89, 105, 111, 119, 129], мож%
но представить схемы биосинтеза комплексов нанокристаллитов
СdS с фитохелатинами в дрожжах S. pombe и C. glabrata (рис. 7).

V. ФОТОХИМИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ
БИОСИНТЕЗИРОВАННЫХ КРИСТАЛЛИТОВ СdS

По физико–химическим свойствам биосинтезируемые частицы
сульфидов металлов во многом подобны искусственно синтези%
руемым сульфидам металлов. Спектры поглощения кристаллитов
CdS, выделенных из дрожжей и растений, совпадают со спектрами
синтетических CdS. Биосинтезированные кристаллиты так же, как
и синтетические, проявляют зависимость спектра поглощения от
размера кристаллита: при уменьшении диаметра кристаллита ниже
определенного порогового значения наблюдается сдвиг длинно%
волнового края спектра поглощения в коротковолновую сторону.
Кристаллиты CdS, синтезируемые дрожжами, образованные на
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поверхности клеток K. pneumoniae или в слизистой оболочке N. mus�
corum, подобно типичным неорганическим полупроводникам
люминесцируют и проявляют фотохимическую активность.

Первые свидетельства фотохимической активности биосинте%
зированных частиц CdS представлены в работах, посвященных
исследованию механизмов детоксикации кадмия дрожжами [39, 40].
Авторы продемонстрировали способность стабилизированных
молекулами глутатиона и γ–глутамилцистеина кристаллитов CdS,
которые выделялись из дрожжей C. glabrata и S. pombe, к фотосен%
сибилизации восстановления метилвиологена в анаэробных условиях.
В аэробных условиях наблюдали фотодиссоциацию кристаллитов
CdS вследствие фотоокисления сульфида, входящего в состав CdS.

Кристаллиты CdS, синтезированные на поверхности бактерии
K. pneumonia, эффективно поглощают УФ свет, что защищает
бактерию от его губительного действия [62]. Благодаря присутствию
на поверхности клеток нанокристаллитов CdS бактерия K. pneumonia
восстанавливает метилвиологен и метиловый оранжевый при

Рис. 7. Схемы возможных путей биосинтеза нанокристаллитов СdS в клетках
дрожжей.

А. Комплексы нанокристаллитов CdS с PC синтезируются в цитоплазме C.
glabrata при использовании сульфида, образующегося при восстановлении
сульфата, и накапливаются в вакууолях [89, 111, 141].

Б. Комплексы Cd—PC синтезируются в цитоплазме S. pombe и транспорти%
руются в вакуоль, где происходит образование кристаллитов CdS, при
использовании сульфида, образующегося из цистеина в реакциях, которые
катализируют ферменты пути биосинтеза аденина [72, 105, 111, 119, 129].
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освещении светом с длиной волны более 350 нм [127]. Фотохими%
ческая активность биосинтезированных K. pneumonia полупро%
водниковых частиц показана также методом ЭПР [65]. Бакте%
риальные образцы, содержавшие или не содержавшие кристаллиты
CdS, освещались видимым светом в присутствии спин–ловушек.
Бактерии, выращенные в отсутствие ионов кадмия и не обладающие
CdS, генерируют слабые, не зависящие от освещения сигналы ЭПР.
Эти сигналы тушатся в присутствии CdS. Освещение бактерий,
содержащих CdS, приводит к генерации сигналов от радикалов
спин–ловушек, вступивших в редокс реакции. Полученные резуль%
таты интерпретированы как доказательство того, что синтезиро%
ванные бактериями кристаллиты CdS фотоактивны и, аналогично
синтетическим полупроводникам, способны к сенсибилизации
окислительно–востановительных реакций.

Освещение бактерий K.  pneumonia, содержащих CdS, ближним
УФ светом в отсутствие акцепторов электрона приводит к обра%
зованию металлического кадмия [62]. Предполагалось, что метал%
лический кадмий Cdo образуется при фотовосстановлении CdS. В
работах [1, 2], подтвердивших это предположение, показано обра%
зование Cdo при выращивании на свету фотосинтезирующей
цианобактерии N. muscorum в присутствии Cd(NO3)2. Дифракция
электронов и энергодисперсионные спектры рентгеновского харак%
теристического излучения отдельных участков слизистой оболочки
клеток, содержащих CdS и металлический кадмий, показали
образование Cdo непосредственно в кристаллитах CdS. Фотооб%
разование Cdо происходит также при фотовосстановлении хими%
чески синтезированным CdS ионов кадмия из раствора или ка%
тионов Cd2+ решетки полупроводника [59, 60, 98, 150]. Механизмы,
предлагаемые для фотовосстановления Cd2+ решетки полупро%
водника, включают последовательное или одновременное присое%
динение двух электронов. Образование Cdo может быть также
результатом восстановления катионов Cd2+ в процессе кооператив%
ного действия электронов зоны проводимости и CO–.

2 анион–ра%
дикалов, образующихся при фотоокислении карбоновых кислот
дырками полупроводника [98].

Нанокристаллиты CdS, стабилизированные глутатионом, сенси%
билизируют деструкцию p–нитрофенола при освещении светом 366
нм. Образцы с большим отношением сульфид/Cd и меньшим
количеством глутатиона наиболее фотоактивны. Перекись водорода
значительно повышает эффективность сенсибилизированного СdS
фотоокисления p–нитрофенола [100].
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VI. ФОТОБИОКАТАЛИЗ ПРИ СОПРЯЖЕННОМ ДЕЙСТВИИ
ПОЛУПРОВОДНИКОВ И ФЕРМЕНТОВ

Первая работа, в которой была реализована окислительно–вос%
становительная фотореакция при сопряженном действии неорга%
нического полупроводника и фермента, опубликована 1976 году [4].
Авторы показали фотовыделение водорода из водных суспензий
полупроводников (TiO2, ZnO), содержащих гидрогеназу из Thiocapsa
roseopersicina — фермент, катализирующий реакцию 2e– + 2H+ Õ H2.

Фотообразование водорода системой неорганический полупро%
водник — гидрогеназа происходит в результате фотосенсибили%
зированного полупроводником окисления донора электрона и
катализируемого ферментом восстановления субстрата — Н+ с
использованием электронов, фотогенерированных в зоне прово%
димости полупроводника (рис. 8). Переносчик электронов метил%
виологен значительно (в 10—20 раз) активирует фотообразование
водорода. В первой работе роль донора электрона выполнял фер%
мент, поэтому реакция длилась не более 2 часов. В последующем
показано, что введение в систему тиосоединений, органических
кислот, спиртов и др. приводит к значительной активации процесса,
повышает его длительность и предотвращает инактивацию фер%
мента [8, 10, 14, 35—37, 101]. При использовании оксидных широ%
козонных полупроводников TiO2 и ZnO для осуществления фото%
реакции необходимо освещение ближним УФ светом (в цитируемых
выше работах использовали линии ртути 365 нм). Применение в
последующем в качестве фотосенсибилизатора сульфида кадмия

Рис. 8. Фотокатализ при безмедиаторном сопряженном действии неорганичес%
кого полупроводника и фермента.

D — донор электрона; S — субстрат фермента; ЗП — зона проводимости;
ВЗ — валентная зона.
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позволило реализовать фотообразование водорода на видимом свету
(λ < 515 нм) [5, 9, 11, 36].

На примере фотообразования водорода впервые показана
возможность использования фермента в качестве катализатора
редокс процесса, фотосенсибилизированного неорганическим
полупроводником. В последующем механизм фотообразования
водорода в подобных системах детально изучался [8, 10, 14, 35—37,
98, 101—104, 122, 123]. Осуществлено также фотовосстановление
NAD+ и NADP+ [49, 122, 123, 151], фотофиксация CO2 [70, 71, 77],
фотовосстановление нитратов [152], фотосинтез органических
кислот и аминокислот при сопряженном действии неорганических
полупроводников и ферментов [49, 151].

Фотохимическая регенерация NADH и NADPH достигается при
сопряжении TiO2 и CdS c оксидоредуктазами с помощью метилвио%
логена [49, 151]. В описанных системах при освещении суспензий
полупроводников в присутствии донора электрона меркаптоэтанола
или формиата происходит восстановление метилвиологена, кото%
рый используется в последующих реакциях восстановления NAD
или NADP, катализируемых липоамиддегидрогеназой или ферре%
доксин–NADP–редуктазой, соответственно. Цикл восстановления
коферментов сопрягается с реакциями синтеза органических
соединений — восстановлением оксалоацетата до малата в присутст%
вии малатдегидрогеназы или же аминированием пирувата с образо%
ванием аланина в присутствии аланиндегидрогеназы. Лимити%
рующей стадией реакции фотовосстановления NAD и NADP
является окисление донора электрона (формиата) дырками, фото%
генерированными в полупроводнике. Квантовый выход реакции
достигает 1%.

Фотокаталитическая фиксация СО2 достигнута при сопряжен%
ном действии CdS, ZnS и ряда ферментов [70, 71, 77]. В работе [70]
использовали изоцитрат–дегидрогеназу, которая при окислении
метилвиологена, фотовосстановленного сульфидом кадмия, ката%
лизирует присоединение СО2 к оксоглютаровой кислоте с образо%
ванием изоцитрата. На основании анализа измеренных значений
констант Михаэлиса было сделано предположение о том, что
лимитирующей стадией является карбоксилирование оксоглюта%
рата. В последующем [71] описана аналогичная система, содержа%
щая малат–дегидрогеназу, катализирующую присоединение СО2 к
пирувату с образованием малата. Интересной идеей явилось исполь%
зование в качестве донора электрона молочной кислоты, которая
при фотоокислении дырками полупроводника превращалась в
субстрат ферментативной реакции — пируват. Отмечено, однако,
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уменьшение активности фермента в присутствии молочной кис%
лоты. В более сложной системе [77] осуществлено фотосенсиби%
лизированное ZnS восстановление СО2 до метанола с использова%
нием метанол–дегидрогеназы и пирролохинолинхинона (пере%
носчик электрона). Реакция разделяется на две стадии. На первой
стадии происходит фотосенсибилизированное ZnS восстановление
СО2 до формиата с окислением донора электрона — изопропанола.
На второй — катализируемое ферментом восстановление формиата
до метанола и окисление переносчика электронов. Квантовый выход
суммарной реакции достигает 5,9%, что является, как сообщили
авторы статьи, самым высоким значением из наблюдавшихся для
реакции фотовосстановления СО2 до метанола. Отмеченным недос%
татком системы является то, что при накоплении определенного
количества метанола дальнейшее его образование прекращается
вследствие протекания обратной ферментативной реакции, а также
окисления спирта фотогенерированными в полупроводнике дырками.

Суспензии и коллоиды TiO2, содержащие нитратредуктазу,
фотосенсибилизируют восстановление нитрата до нитрита [152].
Сопряжение частицы полупроводника с ферментом достигается с
помощью переносчика электрона N–метил–N'–пропил–4,4'–ди%
пиридила, ковалентно связанного с полиэтиленамином, который
покрывает поверхность полупроводника.

ФОТОКАТАЛИЗ ПРИ ПРЯМОМ ПЕРЕНОСЕ ЭЛЕКТРОНОВ
ОТ НЕОРГАНИЧЕСКОГО ПОЛУПРОВОДНИКА К ФЕРМЕНТУ

Необходимым условием участия фермента в фотореакции,
сенсибилизированной полупроводником, является обеспечение
переноса фотогенерированного в частице полупроводника элект%
рона к активному центру фермента. В большинстве работ по
сопряженному действию полупроводников и ферментов для этого
использовали переносчики электрона — метилвиологен, бипири%
дильный комплекс родия и др. Однако еще в первых публикациях
показан прямой перенос электрона от полупроводника к ферменту
[4, 8, 37]. Реализация ферментативной реакции при прямом пере%
носе электронов, фотогенерируемых в зоне проводимости полу%
проводника, к реакционному центру фермента представляет особый
интерес, указывая на возможность создания фотобиокатализаторов
на основе неорганических полупроводников и связанных с ними
ферментов. Действительно, частицу неорганического полупровод%
ника, с поверхностью которой связан фермент, можно рассматри%
вать как катализатор, способный при действии света осуществлять
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восстановление субстрата фермента, используя в качестве донора
электрона самые разнообразные соединения (см. рис. 8).

Фотореакцию при безмедиаторном сопряжении неоргани%
ческого полупроводника и фермента можно разделить на несколь%
ко стадий, оказывающих влияние на эффективность процесса:
связывание фермента с поверхностью частицы полупроводника;
поглощение света частицами полупроводника; окисление донора
электрона полупроводником; перенос фотогенерированных элект%
ронов из зоны проводимости полупроводника к реакционным
центрам фермента; восстановление ферментативного субстрата с
образованием продукта реакции. Исследования фотообразования
водорода при сопряженном действии неорганических полупро%
водников и гидрогеназ показали, что необходимым и во многих
случаях лимитирующим условием эффективного использования
электронов, фотогенерированных в частицах полупроводника, в
ферментативной реакции является характер связывания фермента с
поверхностью полупроводника [9—12, 14, 35—37, 98, 102]. От
характера взаимодействия фермента с полупроводником зависит
возможность и эффективность как прямого переноса электронов
от полупроводника к активному центру фермента, так и их дальней%
шего использования в энзиматической реакции.

С целью получения фотокатализатора образования водорода
гидрогеназы из Clostridium pasterianum, Desulfovibrio desulfuricans,
Alcaligenes eutrophus и Thiocapsa roseopersicina иммобилизовались
различными способами на частицах TiO2 и CdS [70, 71, 77]. Иммо%
билизация ферментов адсорбцией или ковалентной сшивкой с
силанированным полупроводником приводила к частичной инак%
тивации фермента. Высокая степень связывания фермента при
сохранении 37% ферментативной активности в системе достигалась
в случае ковалентного связывания гидрогеназы D. desulfuricans на
полупроводниках, однако проводимая при этом предварительная
обработка поверхности полупроводника ухудшала его фотохими%
ческие свойства. Наибольшие скорости фотообразования Н2 полу%
чены с адсорбированной на TiO2 гидрогеназой D. desulfuricans. В этом
случае скорость фотообразования Н2, сенсибилизированного TiO2

и катализированного иммобилизованной гидрогеназой в присут%
ствии доноров электрона (0,1 М ЭДTA) и переносчика электронов —
метилвиологена, была сравнима со скоростью образования водорода
аналогичной системой, содержащей вместо гидрогеназы платину.
Гидрогеназа, ковалентно связанная с поверхностью частицы полу%
проводника, не была способна воспринимать фотогенерированные
электроны в отсутствие переносчика электрона. Одновременная
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иммобилизация фермента и переносчика электрона виологена
позволила наблюдать фотосенсибилизированное TiO2 выделение
водорода, однако в ходе фотореакции происходило фотоокисление
медиатора. Фотообразование водорода при безмедиаторном сопря%
жении фермента и полупроводника удалось наблюдать лишь в
случае адсорбции гидрогеназ на поверхности полупроводника TiO2.

Исследования взаимосвязи условий сорбции гидрогеназ на
полупроводниках TiO2 и CdS и безмедиаторного фотообразования
Н2 позволили выяснить, каким образом характер взаимодействия
фермента с полупроводником определяет эффективность прямого
переноса электронов и их использования адсорбированным фер%
ментом [9, 10, 11, 89, 98, 102, 122].

Aдсорбция гидрогеназы Thiocapsa roseopersicina на оксидных
полупроводиках (TiO2, ZnO), заряд поверхности которых зависит
от pH вследствие амфотерности поверхностных гидроксильных
групп, происходит главным образом за счет электростатического
взаимодействия фермента с полупроводником [10, 14, 102]. Катионы
щелочноземельных металлов, адсорбция которых на поверхности
частиц полупроводника приводит к изменению поверхностного
заряда, оказывают влияние на связывание фермента с TiO2. При
нейтральных и щелочных рН центрами связывания отрицательно
заряженных при рН > 4,2 молекул гидрогеназы на поверхности TiO2,
изоэлектрическая точка которого равна 3,5, могут служить адсор%
бированные на частицах TiO2 катионы Ca, Cd, Zn или органические
катионы. В кислой области рН возможна сорбция гидрогеназы на
положительно заряженных центрах TiO2, образующихся вследствие
протонирования поверхностных гидроксильных групп.

При обеспечении электростатического связывания гидрогеназы
с поверхностью TiO2 посредством катионов кальция (рис. 9а)
квантовая эффективность фотообразования Н2 при прямом пере%
носе электронов от частиц полупроводника достигает 20% [14]. Тот
факт, что в этих условиях удельная активность фермента, использу%
ющего в качестве восстановителя фотогенерированные в полупро%
воднике электроны, близка к активности гидрогеназы, использую%
щей в качестве донора электрона растворимый субстрат — восста%
новленный метилвиологен, указывает, с одной стороны, на высокую
эффективность прямого переноса электронов от полупроводника
к ферменту, с другой — на лимитирование процесса в целом
ферментом. По–видимому, связывание гидрогеназы с поверхностью
TiO2 посредством катионов кальция обеспечивает ориентацию
фермента, благоприятствующую переносу электронов от полупро%
водника к реакционным центрам фермента.
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Иной характер имеет взаимодействие гидрогеназы с CdS — неор%
ганическим полупроводником, имеющим отличные от оксидных
полупроводников поверхностные и энергетические свойства, спо%
собным поглощать свет в видимом диапазоне спектра (λ < 515 нм).
Сульфид кадмия эффективно адсорбирует ферменты различной
природы: гидрогеназы Thiocapsa roseopersicina и Alcaligenes eutrophus,
ферредоксин–NADP–оксидоредуктазу из Chlorella и др., что
обеспечивает фотообразование молекулярного водорода и фотовос%
становление никотинамидного кофермента NAD+ при безмедиа%
торном сопряженном действии CdS и ферментов [9, 11, 98, 122].

Гидрогеназа T. roseopersicina сорбируется на CdS в различных
буферных растворах — фосфатном, трис, MES, HEPES, а также в
воде в широком диапазоне рН. Двухвалентные катионы Ca, Cd, Zn,
которые значительно активируют сорбцию гидрогеназы на TiO2,
практически не влияют на сорбцию гидрогеназы на CdS. Некоторое
улучшение связывания фермента при снижении рН объясняется
присутствием на поверхности CdS двух типов функциональных
центров: центров Бренстеда и центров Льюиса, для которых потен%
циалопределяющими являются ионы Н+ и ОН–, или Cd2+ и S2–,
соответственно (рис. 9б). Количество центров Бренстеда на поверх%
ности CdS невелико, но возможно, что при понижении рН их роль
в обеспечении сорбции гидрогеназы становится заметной. Десорб%
ция гидрогеназы при повышении рН показывает, что гидрогеназа

Рис. 9. Фотообразование водорода при прямом фотоиндуцированном переносе
электрона от диоксида титана — (А) и от сульфида кадмия — (Б) к гидрогеназе
[10, 11, 14, 98, 102].
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обратимо сорбируется на положительно заряженных центрах CdS.
Однако данные по сорбции гидрогеназы при рН 6—7 в различных
буферных растворах, а также в воде, когда количество положительно
заряженных центров на поверхности полупроводника мало (ИЭТ
CdS находится при рН 6 ), указывают на то, что протонированные
центры не являются единственными в обеспечении сорбции гидро%
геназы на CdS.

В водных суспензиях CdS так же, как и в суспензиях TiO2 и ZnO,
наблюдается фотообразование Н2 при прямом переносе электрона
от неорганического полупроводника CdS к ферменту (рис. 9б) в
присутствии доноров электрона: дитиотреитола, цистеина, гли%
церина, метанола, ЭДТА, аскорбата [10, 11, 98]. Однако квантовая
эффективность реакции (1—2%) значительно ниже, чем в суспен%
зиях оксидных полупроводников; переносчик электронов метил%
виологен значительно активирует фотообразование Н2 в суспензиях
CdS. Эти факты, а также линейная зависимость фотообразования
Н2 от интенсивности света в суспензиях CdS дают основание
предположить, что лимитирующей стадией безмедиаторного фото%
образования Н2, осуществляемого CdS и гидрогеназой, является
перенос электронов от полупроводника к ферменту. Причиной
этого может быть случайная или неблагоприятная ориентация
сорбированной на поверхности CdS гидрогеназы, при которой
перенос электрона на редокс–центр белка, служащий первичным
акцептором электрона, затруднен.

УЧАСТИЕ МЕТАЛЛОВ В ФЕРМЕНТАТИВНЫХ
ОКИСЛИТЕЛЬНО–ВОССТАНОВИТЕЛЬНЫХ РЕАКЦИЯХ,

СЕНСИБИЛИЗИРОВАННЫХ СУЛЬФИДОМ КАДМИЯ

Особенностью неорганических полупроводников как фотосен%
сибилизаторов является их способность связывать продукты фото%
реакции на своей поверхности. В частности, показано фотоосаж%
дение металлов на поверхности ряда неорганических полупро%
водников в результате фотовосстановления катионов металлов.
Модификация поверхности полупроводниковых частиц металлами
влияет на реакции, фотосенсибилизированные полупроводниками
[50]. Покрытие поверхности частиц СdS некоторыми металлами
(кадмием, свинцом, серебром) оказывает также существенное
влияние на фотореакции при сопряженном действии неоргани%
ческих полупроводников и ферментов, увеличивая скорости обра%
зования продуктов ферментативных реакций (водорода, NADH,
NADPH) [11, 98, 99, 122]. В ходе этих исследований обнаружено,
что некоторые оксидоредуктазы способны использовать в фермен%



Íåîðãàíè÷åñêèå ïîëóïðîâîäíèêè â áèîëîãè÷åñêèõ ñèñòåìàõ 387

тативной реакции в качестве субстратов–доноров электрона фото%
генерированные на поверхности частиц полупроводника метал%
лические кадмий и свинец [11, 98, 99, 122, 123].

В условиях фотообразования металлического кадмия на поверх%
ности полупроводниковых частиц процессы фотовосстановления
NAD+ и фотообразования H2 при безмедиаторном сопряженном
действии CdS и NAD–зависимой гидрогеназы Alcaligenes eutrophus
или гидрогеназы Thiocapsa roseopersicina можно разделить на свето%
вую и темновую стадии [11, 98, 99, 122]. В ходе световой стадии
происходит фотообразование металла, в ходе темновой стадии —
катализируемое ферментом окисление металла с образованием
продукта ферментативной реакции (рис. 10). Серебро — металл, не
окисляемый используемыми ферментами, также активирует фото%
образование водорода. Однако в этом случае фотореакция закан%
чивается при прекращении освещения. Результаты этих исследо%
ваний позволили представить механизм активации металлом
фотореакции с участием фермента и полупроводника. Предпо%
лагается, что металл повышает эффективность фотореакции, акти%
вируя перенос фотогенерированных в полупроводнике электронов
к реакционным центрам ферментов и участвуя в ферментативной
реакции в качестве субстрата–донора электронов.

Рис. 10. Участие металла в фотосенсибилизированной сульфидом кадмия
ферментативной реакции в качестве регенерируемого субстрата ферментов.

А. Фотосенсибилизированное полупроводником восстановление иона
металла (Ме2+).

Б. Катализируемое оксидоредуктазой окисление металла (Meo в темновой
реакции с образованием продукта — Sred (H2, NAD, NADH) [11, 98, 99, 122].

D — донор электрона.
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Фермент в системе донор электрона–полупроводник–фермент
прямо не участвует в фотоокислении донора электрона, обеспечивая
использование фотогенерированных электронов для образования
специфического продукта (NADH, H2 и др.), который, как правило,
не образуется в отсутствие фермента. Однако, как показало иссле%
дование влияния гидрогеназы на сенсибилизированную сульфидом
кадмия фотодеструкцию формиата, присутствие фермента может
оказать влияние на фотореакцию, для которой не требуется фермент
[98]. Сульфид кадмия в анаэробных условиях фотосенсибилизирует
деструкцию формиата с образованием CO2, CO, H2. Выделение H2 в
этой реакции катализируется металлическим кадмием, образую%
щимся при фотовосстановлении Cd2+ решетки полупроводника.
Гидрогеназа изменяет соотношения продуктов сенсибилизиро%
ванной CdS анаэробной фотодеструкции формиата и увеличивает
квантовый выхода фотореакции в целом. Эти результаты объяс%
няются совместным действием металлического кадмия и гидроге%
назы как катализаторов образования водорода и влиянием фермента
на стадию фотореакции, определяющую ее скорость. На рис. 11
представлена схема реакций при фотодеструкции формиата в
суспензии сульфида кадмия, содержащей гидрогеназу.

Основной целью исследований сопряженного действия неор%
ганических полупроводников и ферментных систем было выясне%
ние механизма фотореакций в условиях межфазного переноса от
полупроводниковых частиц к ферментам и разработка фотобиотех%
нологических систем, способных преобразовывать энергию света в
химическую. Однако, исследования такого рода указывают также на
возможные пути участия биосинтезированных неорганических по%
лупроводников в фотопроцессах, протекающих в живых организмах.

Рис. 11. Схема фоторазложения формиата, сенсибилизированного покрытыми
металлическим кадмием частицами CdS в присутствии гидрогеназы [98].



Íåîðãàíè÷åñêèå ïîëóïðîâîäíèêè â áèîëîãè÷åñêèõ ñèñòåìàõ 389

VII. СОПРЯЖЕНИE НЕОРГАНИЧЕСКИХ
ПОЛУПРОВОДНИКОВ С БАКТЕРИЯМИ

В 1985 году установлена возможность осуществления фото%
реакции при сопряженном действии полупроводников и бактерий
[6, 7, 76]. При освещении водных суспензий оксидов титана, цинка
или сульфида кадмия, содержащих бактерии Clostridium butyricum,
доноры электрона и метилвиологен, наблюдалось образование
водорода. Предложен следующий механизм фотореакции: под
действием света полупроводники окисляют доноры электронов и
восстанавливают метилвиологен, который благодаря способности
в восстановленном состоянии проникать сквозь липидные мемб%
раны переносит электроны от частицы полупроводника к содержа%
щейся в клетках бактерий гидрогеназе, катализирующей образо%
вание молекулярного водорода (рис. 12). В ряде случаев наблюдалось
фотообразование водорода и в отсутствие переносчика электронов,
т.е. при прямом переносе электронов от полупроводника к фер%
менту, находящемуся внутри бактерий. Авторы [6, 7] не рассматри%
вали возможность такого рода процессов с участием биосин%
тезированных полупроводников и лишь высказали предположение,
что в процессе биологической эволюции неорганические полупро%
водники, содержащиеся в земной коре, могли поддержать прими%
тивный метаболизм пробионтов и первичных микроорганизмов,
обеспечивая их активными восстановителями. Учитывая данные о
биосинтезе неорганических полупроводников внутри и на поверх%
ности клеток и фотохимической активности биосинтезированных
полупроводников, можно предположить также участие неоргани%
ческих полупроводников в обеспечении энергией микроорганиз%
мов, существующих в настоящее время.

Рис. 12. Фотообразование водорода при сопряжении неорганического
полупроводника с клетками бактерий.

D — донор электрона, MВ — метилвиологен [6, 7, 76].
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VIII. ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, практически все типы живых организмов
способны к биосинтезу неорганических соединений, которые по
своей природе и свойствам являются неорганическими полупро%
водниками. Неорганические полупроводники синтезируются
внутри клеток, на их поверхности или вне клеток в зависимости от
вида полупроводника и организма, его синтезирующего. Частицы
биосинтезированных неорганических полупроводников в большин%
стве случаев связаны с клетками, белками или пептидами. Их
размеры варьируют от десятков микрон вне клеток до десятков
ангстрем внутри клеток или на их поверхности. Некоторые из
биосинтезированных неорганических полупроводников, такие как
частицы гидроокиси железа, связанные с ферритином, или магнетит
в магнитных бактериях, постоянно необходимы для жизнедеятель%
ности организмов, их содержащих. Другие, подобно сульфиду
кадмия, образуются лишь в определенных условиях для перенесения
организмами неблагоприятных условий среды.

Как видно из вышеизложенного, данных по фотореакциям с
участием неорганических полупроводников in vivo пока немного.
Однако, учитывая высокую фотохимическую активность неорга%
нических полупроводников, вероятность конструктивных или
деструктивных фотохимических процессов с их участием в клетках
организмов весьма велика. Возможно, что фотокаталитические
реакции при сопряженном действии неорганических полупровод%
ников и ферментов, подобные рассмотренным в этом обзоре, имеют
место in vivo.

Следует отметить, что некоторые из продемонстрированных in
vitro фотореакций с участием биосинтезированных неорганических
полупроводников могут иметь большие отрицательные последствия
в случае их протекания в клетках. Фотовосстановление нано%
кристаллов гидроокиси железа, включенных в молекулу ферритина,
в определенных условиях может привести к их растворению и
образованию большого количества ионов Fe2+, которые способны
инициировать каталитические окислительные процессы, что может
вызвать гибель клеток или заболевание организма. Такие процессы
весьма вероятны в содержащих ферритин микроорганизмах, расте%
ниях и клетках кожи на солнечном свету. Фотодиссоциация крис%
таллитов CdS, приводящая к образованию токсичных ионов Cd2+,
также может быть губительной для микроорганизмов и растений,
синтезирующих СdS.
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Дальнейшее исследование фотореакций с участием неорга%
нических полупроводников in vitro и in vivo важно для понимания
процессов, протекающих в клетках на свету, и выявления способов
защиты от деструктивного действия света.

Работа выполнена при поддержке Российского фонда фундаментальных
исследований (грант 99–04–49428).
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