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В обзоре рассматриваются биологические эффекты микроволнового излучения современных 
систем мобильной связи, приводятся результаты исследований, которые свидетельствуют о потен-
циальных рисках низкоинтенсивного микроволнового излучения для здоровья человека при условии его 
длительного воздействия. Анализ метаболических изменений в живых клетках под действием микро-
волнового излучения систем мобильной связи позволяет классифицировать данный физический фактор 
как стрессовый для клетки. Среди воспроизводимых метаболических эффектов низкоинтенсивного 
микроволнового излучения – гиперпродукция протеинов теплового шока, увеличение содержания ак-
тивных форм кислорода, изменение концентрации ионов кальция в клетке, повреждение днк, угнете-
ние репарации днк, индукция апоптоза. к выявленным метаболическим изменениям причастны кас-
кады киназ регуляции внеклеточных сигналов ERK и стресс-зависимые киназы p38MAPK. Проведенный 
анализ позволяет утверждать, что представления об исключительно тепловой природе биологических 
эффектов микроволнового излучения не соответствуют действительности. Это, в свою очередь, ста-
вит вопрос о необходимости принятия адекватных международных стандартов электромагнитной 
безопасности, которые до нынешнего времени базируются исключительно на тепловых эффектах не-
ионизирующего излучения.
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активные формы кислорода, повреждение днк, апоптоз, стандарты электромагнитной безопасности. 

Ц елью данного обзора является анализ 
современных данных о метаболиче­
ских изменениях в клетках, происхо­

дящих под воздействием низкоинтенсивного 
микроволнового излучения современными 
системами мобильной связи. Учитывая на­
правленность данной работы, авторы прак­
тически не рассматривали другие вопросы 
биологической эффективности микроволно­
вого излучения и для всестороннего знаком­
ства с проблемой рекомендуют читателям ряд 
обзоров, опубликованных в последнее время 
[1–8]. В работе не будут рассматриваться те­
пловые эффекты микроволнового излучения, 
и в дальнейшем под микроволновым излуче­
нием будет подразумеваться микроволновое 
излучение нетепловых интенсивностей. Кроме 
того, основное внимание будет сосредоточено 
на работах, в которых были выявлены досто­
верные эффекты влияния, и практически не 
анализируются работы, в которых эффекты не 
установлены. Частично такой анализ проведен 
в следующих публикациях [9–12].  

Принцип мобильной связи состоит в исполь­
зовании электромагнитного излучения радио­
диапазона для соединения трубки мобильно­
го телефона с базовой станцией мобильной 
связи. Соответственно и мобильный телефон 
и базовая станция являются источниками ра­
диоизлучения. Наибольшее распространение в 
мире сегодня получил цифровой стандарт мо­
бильной связи GSM (Global System for Mobile 
Communication), который использует цифро­
вое кодирование информации на несущих час­
тотах электромагнитного излучения 850, 900, 
1800 и 1900 МГц [13]. Данные частоты элект­
ромагнитных волн относятся к микроволново­
му (ультракороткому) излучению радиочастот­
ного диапазона. 

Отличительной особенностью технологии 
мобильной связи является непосредственная 
близость источника электромагнитного из­
лучения (ЭМИ), трубки мобильного телефо­
на к мозгу человека. Наряду с потенциально 
пожизненным использованием мобильных 
телефонов новыми поколениями пользовате­
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лей это вызывает естественное беспокойство о 
безопасности данной технологии для здоровья 
человека. С научной точки зрения основная 
проблема состоит в недостаточном количестве 
исследований биологических эффектов низко­
интенсивного ЭМИ радиодиапазона, особен­
но долгосрочных биологических эффектов, на 
момент активного внедрения технологии. До­
статочно сказать, что международные стандар­
ты безопасных норм радиоизлучения средств 
мобильной связи базируются исключительно 
на представлениях о тепловых эффектах ЭМИ 
[14]. 

Основным международным нормирован­
ным показателем уровня излучения систем 
мобильной связи является уровень поглощен­
ной мощности (SAR, Specific Absorption Rate), 
который не должен превышать 2 Вт/кг для тка­
ней головы человека при облучении до 30 мин 
в сутки [14]. Есть данные о несоответствии 
данной величины SAR стандартам электро­
магнитной безопасности для детей, поскольку 
она всегда рассчитывается на модели головы 
взрослого человека [15–17]. Международные 
нормы безопасности допускают интенсивность 
микроволнового излучения на частотах GSM 
стандарта порядка 500–1000 мкВт/см2 (в зави­
симости от частоты) [14].  

данные о потенциальных рисках микровол-
нового излучения для здоровья человека появи­
лись в последние годы, когда сроки широкого 
внедрения систем мобильной связи превысили 
десять лет. В серии эпидемиологических ис­
следований шведских онкологов было выяв­
лено достоверное увеличение риска развития 
нев рином слухового нерва и глиом у постоян­
ных пользователей мобильных и радио­теле­
фонов [6, 18–22]. Риск развития неврином 
слухового нерва возрастал у последних в 3,5 
раза при ипсилатеральном (одностороннем) 
пользовании мобильным телефоном в течение 
10 лет и более. Риск развития глиом у пользо­
вателей мобильной связи (10 лет и более, ип­
силатерально) увеличивался более чем пяти­
кратно по сравнению с контрольной группой. 
При двустороннем пользовании мобильным 
телефоном возрастание рисков было менее 
выражено, хотя также достоверно превышало 
показатели контрольных групп [6]. Риск раз­
вития опухолей был более выражен у молодых 
пользователей мобильными телефонами [22]. 

В рамках масштабного международного 
проекта Interphone было выявлено, что при 
суммарном времени пользования мобильным 
телефоном свыше 1640 часов, если это время 
набиралось пользователями в течение 1–4 лет, 

риск развития глиом возрастал у последних в 
3,77 раза, а риск развития менингиом – в 4,8 
раза по сравнению с контрольными группами 
[23].

Также выявлены достоверные изменения  
в состоянии здоровья людей, живущих вблизи 
базовых станций мобильной связи (БС). Так, 
за 10 лет работы БС в г. Нейла (Германия) уро­
вень онкозаболеваний у жителей региона (до 
400 м от станции) вырос в 3,1 раза по сравне­
нию с жителями отдаленных районов города 
[24]. В Израиле (г. Нетанья) ввод в эксплуа­
тацию мощной БС только за 1 год ее работы 
привел к росту уровня онкозаболеваний в 
районе станции (до 300 м) в 4,15 раза [25]. У 
жителей районов вблизи БС выявлено досто­
верное ухудшение психофизических парамет­
ров самочувствия [26–28].

модельные исследования потенциальных 
рисков микроволнового излучения. На лабора­
торных мышах и крысах было выявлено досто­
верное увеличение уровня онкозаболеваний (в 
2–2,35 раза) при длительном (18–24 месяца) 
облучении животных низкоинтенсивным мик­
роволновым излучением [29, 30]. Количество 
лимфом возрастало у облученных животных в 
2–4,5 раза по сравнению с контролем [29]. При 
микроволновом облучении молодняка крыс 
было выявлено достоверное увеличение коли­
чества поврежденных или отмерших нейронов 
головного мозга [31, 32] и нарушение целост­
ности гематоэнцефалического барьера [33–35].

При микроволновом облучении эмбрио­
нов птицы во время инкубации выявлено до­
стоверное увеличение смертности эмбрионов 
[36–40]. Облучение перепелиных эмбрионов до 
и в течение первых суток инкубации приводи­
ло к достоверному возрастанию процента эмб­
риональных патологий на стадии сомитогенеза 
[41]. В исследованиях на дрозофилах выявлено 
достоверное угнетение репродуктивных ка­
честв как самочек, так и самцов дрозофил пос­
ле микроволнового воздействия [42–44]. 

метаболические изменения в клетках при 
микроволновом облучении. Одним из убеди­
тельных доказательств того, что низкоинтен­
сивное микроволновое излучение является 
стресс­фактором для живых клеток, является 
гиперпродукция в клетках протеинов тепло­
вого шока (HSPs, Heat Shock Proteins) после 
облучения. Так, при микроволновом облуче­
нии трансгенных нематод Coenorhabditis elegans 
была выявлена гиперпродукция протеинов 
теплового шока [45]. Нематоды имели ген­
репортер, который контролировался промоу­
тером протеина теплового шока HSP16 и легко 
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выявлялся в ультрафиолетовом свете. Облу­
чение микроволновым излучением с частотой 
750 МГц, уровень SAR – 0,001 Вт/кг, в тече­
ние 18 часов приводило к интенсивной про­
дукции протеина теплового шока HSP16 в от­
вет на тестовое увеличение температуры среды 
от 24,5 до 25,6 °С. В то же время продукция 
HSP16 в контрольной группе нематод начина­
лась только при повышении температуры сре­
ды до 27 °С. Авторы исследования пришли к 
выводу, что низкоинтенсивное микроволновое 
излучение, которое не повышало температуру 
среды более чем на 0,01 °С, является стресс­
фактором, который приводит к гиперпродук­
ции протеина теплового шока аналогично на­
греванию культуры нематод на 3 °С.

Облучение дрозофил излучением стандар­
та GSM (1900 МГц, SAR=1,4 Вт/кг) по 2 часа 
ежедневно в течение 10 дней приводило к до­
стоверному увеличению содержания протеина 
теплового шока HSP70 в тканях потомства – 
куколок дрозофил (уровень данного протеина 
в лизате куколок опытных групп возрастал в 
3,6 раза по сравнению с контролем) [46].

При облучении линии р53­дефицитных 
плюрипотентных эмбриональных стволовых 
клеток микроволновым излучением GSM­
стандарта (1800 МГц, SAR = 1,5–2 Вт/кг, 22 
или 72 часа) было выявлено достоверное увели­
чение уровня матричной РНК протеина тепло­
вого шока HSP70 [47]. Одночасовое облучение 
эндотелиальных клеток человека микровол­
новым излучением нетепловой интенсивности 
вызвало изменение в уровне фосфорилирова­
ния ряда протеинов, в т.ч. протеина теплового 
шока HSP27 [48]. Авторы исследования под­
черкивают, что фосфорилирование протеинов 
является одной из ранних реакций клетки на 
действие стресс­факторов. 

В серии работ исследователей из Колум­
бийского университета, США [49–51] выявле­
на экспрессия генов протеина теплового шока 
HSP70 при действии низкочастотного (60 Гц) 
электромагнитного излучения нетепловых ин­
тенсивностей. Установлена чувствительность 
к ЭМИ определенного участка ДНК, кото­
рый кодирует HSP70. При этом участок ДНК, 
который реагирует на ЭМИ, не чувствителен 
к увеличению температуры. Было доказано, 
что электромагнитное поле может непосред­
ственно восприниматься последовательностью 
нуклеотидов (­СТСТ­) в промоутере гена, ко­
торый кодирует HSP70. Несмотря на то, что 
в данных работах была продемонстрирована 
чувствительность генома к низкочастотному 
электромагнитному излучению (а не к микро­

волновому излучению), и не понятны физи­
ческие механизмы данного феномена, рабо­
ты представляют чрезвычайный интерес, т.к. 
впервые продемонстрировали возможность 
ЭМИ нетепловых интенсивностей непосред­
ственно вызывать экспрессию генов.

Свободнорадикальные процессы с участи-
ем активных форм кислорода (АФк) оказались 
чувствительными к воздействию низкоинтен­
сивного микроволнового излучения. Так, при 
облучении лабораторных крыс ЭМИ с часто­
той 900 МГц, SAR = 0,016 Вт/кг для всего 
тела животного, в течение 10 дней по 30 ми­
нут ежедневно, наблюдалось достоверное уве­
личение содержания малонового диальдегида 
(МДА) и оксида азота (NO) в тканях почек на 
фоне достоверного снижения активности су­
пероксиддисмутазы (СОД), каталазы (КАТ) и 
глутатионпероксидазы (ГПО) в тканях органа 
[52]. Аналогичные изменения наблюдались и 
в тканях миокарда – содержание МДА и NO 
было увеличенным, а активность СОД, КАТ 
и ГПО снижалась [53]. Достоверное увеличе­
ние содержания МДА и карбонильных групп 
в тканях головного мозга крыс наблюдалось 
при их облучении ЭМИ мобильного телефона 
(SAR = 0,043–0,135 Вт/кг) в течение 20­, 40­ и 
60­ти дней [54]. При этом введение мелатони­
на предотвращало увеличение концентрации 
МДА и активности ксантиноксидазы в тканях 
головного мозга после 40 дней облучения. 

Отмечено достоверное снижение актив­
ности СОД и увеличение содержания NO более 
чем в 2 раза в плазме крови кроликов, облу­
ченных микроволновым излучением стандарта 
GSM (0,02 мВт/см2, по 30 минут в день на про­
тяжении 7 дней) [55].

Одночасовое облучение образцов спермы 
здоровых мужчин коммерческим мобильным 
телефоном стандарта GSM­850 МГц в режи­
ме голосовой связи на расстоянии 2 см от ан­
тенны телефона приводило к достоверному 
увеличению уровня АФК и снижению общей 
антиоксидантной емкости спермы на фоне 
снижения жизнеспособности и подвижности 
сперматозоидов [56].

Облучение крыс микроволновым излуче­
нием с частотой 2450 МГц, интенсивностью 
500 мкВт/см2 в течение месяца по 7 часов еже­
дневно приводило к достоверному увеличе­
нию в сыворотке крови животных продуктов 
воздействия оксида азота на аминокислоты и 
гидроксилированных жирных кислот с малой 
цепью [57].

В одной из единичных работ по оценке 
действия микроволн на растительные орга­
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низмы показано [58], что облучение Lemna 
minor (ряска) микроволновым излучением с 
частотой 400 или 900 МГц в течение двух ча­
сов (10–120 В/м) приводило к достоверному 
повышению уровня пероксидного окисления 
липидов и содержания пероксида водорода в 
тканях растений. При этом отмечалось раз­
личное для двух частот изменение активности 
энзимов­антиоксидантов, например, актив­
ность каталазы достоверно возрастала при ча­
стоте 400 МГц, но не изменялась при частоте 
900 МГц.

Изменения содержания АФК в клетках 
животных и растений под действием нетеп­
ловых микроволн различной интенсивности 
автоматически ставит вопрос о возможных ме­
ханизмах таких изменений. Как известно, сре­
ди основных метаболических путей генерации 
АФК в клетках выделяют митохондриальную 
систему генерации супероксидного анион­ра­
дикала [59, 60] и мембранные NAD(P)Н­окси­
дазные системы [61, 62].

Причастность митохондриального пути 
генерации АФК к биологическим эффектам 
микроволнового излучения была показана на 
модели спермиев человека [63]. Их облучение 
in vitro микроволновым излучением с частотой 
1,8 ГГц в диапазоне SAR от 0,4 до 27,5 Вт/кг 
в течение 16 часов приводило к достоверному 
увеличению содержания АФК как в цитоплаз­
ме, так и в митохондриях спермиев. При этом 
достоверное увеличение содержания АФК на­
чиналось при SAR 1 Вт/кг и не зависело от тер­
мического воздействия излучения на спермии.

Участие NADН­оксидазы в биологичес­
ких эффектах микроволнового излучения 
было показано [64] на моделях культур клеток 
(Rat1 и HeLa) при использовании ингибиторов 
сигнальных клеточных путей. Исследователи 
использовали микроволновое излучение с час­
тотой 875 МГц, интенсивностью 0,07 мВт/см2 и 
выявили, что первым шагом во взаимодействии 
излучения с клеточными структурами являет­
ся активация NADН­оксидазы, которая быстро 
(в течение нескольких минут) генерирует АФК 
в ответ на облучение. АФК непосредственно 
стимулируют матриксные металлопротеиназы, 
что позволяет им расщеплять и освобождать 
гепаринсвязанный эпидермальный фактор 
роста (ЭФР). Секретированный ЭФР акти­
вирует ЭФР­рецепторы, что, в свою очередь, 
приводит к активации каскада киназ регу­
ляции внеклеточных сигналов (ERK). Таким 
образом происходит индукция транскрипции 
и других клеточных процессов. Показательно, 
что при более длительном, 4­часовом облуче­

нии, в работе была выявлена выраженная (2–3­
кратная) активация стресс­зависимого каскада 
киназ p38MAPKs, которая не проявлялась при 
меньшей продолжительности микроволнового 
воздействия. Активация киназ p38MAPK была 
продемонстрирована ранее при 1­часовом воз­
действии излучения стандарта GSM­900 МГц 
на культуре эндотелиальных клеток человека 
[48].

Причастность ионов кальция к нетепло­
вым эффектам микроволнового излучения 
[65–67] значительно расширяет ранние пред­
ставления о возможных биологических эффек­
тах данного вида излучения. Так, на нейронах, 
полученных из дифференцированных эмбрио­
нальных стволовых клеток мышей, была про­
демонстрирована выраженная способность 
микроволнового излучения достоверно повы­
шать внутриклеточную концентрацию ионов 
кальция [66]. При воздействии на клетки ми­
кроволновым излучением в диапазоне частот 
700–1100 МГц и SAR 0,5–5 Вт/кг наблюда­
лось достоверное повышение частоты пиковых 
концентраций (спайков) Са2+ в облученных 
клетках. При этом максимальный эффект на­
блюдался при частоте излучения 800 МГц и 
практически не зависел от величины SAR. Ко­
личество спайков Са2+ в облученных клетках 
в течение 60 мин облучения увеличивалось 
примерно в три раза по сравнению с этим по­
казателем в необлученных клетках. В работе 
показано, что данный феномен обусловлен 
как активацией Са2+­каналов N­типа внешней 
мембраны клеток, так и активацией фосфоли­
пазы С, причастной к выходу Са2+ из внутри­
клеточных депо в цитоплазму. Очевидно сле­
дует согласиться с авторами исследования [66], 
что учитывая триггерную роль спайковых кон­
центраций Са2+ в процессах клеточной проли­
ферации, дифференциации и реорганизации 
цитоскелета, выявленный феномен позволяет 
рассматривать микроволновое излучение как 
потенциальный фактор модуляции широкого 
спектра Са2+­зависимых клеточных процессов.

Увеличение активности орнитин-декар-
боксилазы (ОДК) в клетках после воздействия 
микроволнового излучения было одним из 
первых выявленных маркеров потенциальной 
канцерогенности данного фактора [65, 68–70]. 
ОДК является энзимом, причастным к клеточ­
ному росту и дифференциации, и повышенная 
активность энзима наблюдается, в частности, 
в опухолевых клетках. Хотя гиперэкспрессия 
ОДК не является достаточным условием для 
трансформации нормальных клеток в опу­
холевые, но повышенная активность энзима 
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способствует развитию опухоли из предрако­
вых клеток [71]. Вместе с тем, есть экспери­
ментальные модели культур клеток, на кото­
рых выявлено, что микроволновое излучение 
нетепловой интенсивности способно достовер­
но снижать активность ОДК [72]. Очевидно, 
в данном случае существенным является сам 
факт возможности изменения активности эн­
зима под действием данного вида излучения. 

Повреждение днк неионизирующим из­
лучением длительное время подвергалось со­
мнению. Однако способность микроволнового 
излучения стимулировать продукцию АФК, 
очевидно, объясняет потенциальный механизм 
возможных повреждений ДНК при воздейст­
вии микроволнового излучения нетепловой 
интенсивности. Так, на модели спермиев чело­
века было продемонстрировано оксидативное 
повреждение ДНК микроволновым излучени­
ем (1,8 ГГц, SAR = 0,4–27,5 Вт/кг) путем вы­
явления маркера оксидативного повреждения 
ДНК – 8­ОН­dG (8­гидроксигуанозина) [63]. 
При этом была выявлена высокая корреляция 
между уровнем SAR излучения, угнетением 
жизнеспособности спермиев, интенсивностью 
генерации АФК в митохондриях спермиев и 
оксидативным повреждением их ДНК.

В серии работ хорватских исследователей 
показано увеличение числа хромосомных абер­
раций, разрывов хромосом, микроядер, повреж­
дений ДНК, выявляемых различными метода­
ми, в лимфоцитах периферической крови лиц, 
профессионально подвергавшихся микровол­
новому излучению с частотой 1,25 –1,35 ГГц 
и интенсивностью 10 мкВт/см2 – 50 мВт/см2 
[73–76]. Также было выявлено увеличение сте­
пени повреждения ДНК (в тесте микроядер ка­
пиллярной крови и электрофорезе единичных 
клеток) у пользователей мобильных телефонов 
[77]. При этом выявлялась корреляция между 
длительностью пользования мобильным теле­
фоном и степенью повреждений ДНК. 

В нейронах головного мозга крыс, кото­
рые подвергались облучению микроволна­
ми (2450 МГц, SAR = 0,6–1,2 Вт/кг для всего 
тела) на протяжении двух часов, исследовате­
ли отмечали увеличение одно­ и двунитевых 
разрывов ДНК [78, 79]. При облучении лабо­
раторных мышей микроволновым излучением 
с частотой 2450 МГц (интенсивность излуче­
ния 1 мВт/см2, по 2 часа в день на протяже­
нии 120–200 дней) наблюдались разрывы ДНК 
в клетках головного мозга и семенников [80]. 
При этом введение в организм крыс мелатони­
на или спиновой ловушки N­tert­butyl­alpha­
phenylnitrone непосредственно до либо сразу 

после микроволнового облучения блокирова­
ло появление одно­ или двунитевых разрывов 
ДНК в клетках головного мозга [78, 79]. Оба 
препарата являются поглотителями свобод­
ных радикалов, поэтому авторы исследования 
сделали вывод, что свободные радикалы при­
нимают участие в повреждении ДНК клеток 
головного мозга крыс.

На культуре клеток фибробластов челове­
ка и гранулоцитов крысы было показано, что 
излучение мобильного телефона (1800 МГц, 
SAR = 1,2 или 2 Вт/кг, 4­ ,16­ или 24­х часовое 
облучение) вызывает одно­ и двунитевые раз­
рывы ДНК (после 16­часового облучения) [81]. 
На культуре клеток лимфобластомы человека 
Molt­4 было продемонстрировано, что дейст­
вие на клетки излучения мобильных телефо­
нов различных стандартов (2,4–26 мкВт/кг) 
на протяжении 2–21 часа может вызывать по 
сравнению с контролем как увеличение, так и 
уменьшение уровня повреждений ДНК, в за­
висимости от типа сигнала, интенсивности и 
срока облучения [82]. 

Воздействие низкоинтенсивным микро­
волновым излучением стандартов GSM и 
UMTS на выделенные лимфоциты челове­
ка здоровых доноров и гиперчувствительных 
к ЭМИ людей приводило к длительному (до 
72 часов) достоверному уменьшению количе­
ства протеинов 53BP1и γ­H2AX, являющихся 
маркерами репарации двунитевых поврежде­
ний ДНК [83–85]. Интересно, что эффект за­
висел от частоты излучения. В частности, на 
частоте 905 МГц эффект практически отсут­
ствовал, на частоте 915 МГц выражено про­
являлся. Эффекты не отличались существенно 
для образцов лимфоцитов здоровых доноров и 
гиперчувствительных к ЭМИ людей. В другом 
исследовании [86] эти же авторы показали, что 
стволовые клетки человека более выражено 
реагируют на микроволновое излучение мо­
бильного телефона, чем дифференцированные 
клетки (реакция оценивалась по ингибиро­
ванию синтеза протеина 53ВР1в облученных 
клетках). 

Изменения в конформации хроматина 
было выявлено при микроволновом облуче­
нии лимфоцитов здоровых доноров и гипер­
чувствительных к электромагнитному излу­
чению людей [83, 84]. При этом наблюдалась 
временная конденсация хроматина в ответ на 
микроволновое воздействие.

Индукция апоптоза под воздействием 
микроволнового излучения мобильного теле­
фона была продемонстрирована в ряде иссле­
дований. Так, на культурах клеток нейронов 
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и астроцитов была выявлена их реакция на 
двухчасовое облучение микроволновым излу­
чением мобильного телефона стандарта GSM 
(1900 МГц) в режиме «включено» и «в сети» 
[87]. В культуре нейронов было обнаружено 
увеличение экспрессии генов каспазы­2, ка­
спазы­6 и Asc (маркеров апоптоза) в обоих 
режимах облучения (в режиме «в сети» мо­
бильный телефон излучает на порядки мень­
ший уровень микроволнового излучения, чем 
в позиции «включено»). В культуре астроцитов 
подобные изменения были выявлены только 
в позиции мобильного телефона «включено». 
Следует подчеркнуть, что в данной работе 
были выявлены эффекты парадоксально низ­
ких уровней микроволнового излучения, по­
скольку в позиции «в сети» мобильный теле­
фон излучает с интенсивностью порядка сотых 
долей мкВт/см2 в непосредственной близости 
от антенны телефона.

При облучении культуры клеток эпидер­
моидного рака человека нетепловой интенсив­
ностью микроволнового излучения (1950 МГц) 
наблюдалась зависимая от времени облучения 
индукция апоптоза (до 45% гибели клеток 
после 3 часов облучения) [88]. 

В модельных опытах на диком и cdc­48­
мутантном типе дрожжей были выявлены эф­
фекты микроволнового облучения частотой 
900 и 872 МГц (SAR 0,4 или 3,0 Вт/кг) при 
действии в комплексе с ультрафиолетовым 
излучением [89]. Было установлено, что амп­
литудно­модулированное микроволновое из­
лучение достоверно увеличивало индукцию 
апоптоза при ультрафиолетовом облучении у 
мутантного типа дрожжей. 

Среди первичных физических механиз­
мов взаимодействия ЭМИ с биологическими 
системами необходимо отметить предложен­
ную модель взаимодействия неионизирующего 
электромагнитного излучения с движущимися 
электрическими зарядами [90]. Модель бази­
руется на взаимодействии магнитного поля с 
движущимися электрическими зарядами. В 
клетке движение электрических зарядов мо­
жет быть сопряжёно с определённой биологи­
ческой функцией и тогда эта функция может 
быть изменена вследствие действия электро­
магнитного поля. В качестве доказательства 
авторы гипотезы приводят эксперименталь­
ные факты изменения активности Na­K­АТР­
азы и цитохромоксидазы, которые были про­
порциональны индуцированным магнитным 

полем изменениям электрических потоков 
[90, 91]. Более того, этими же авторами было 
продемонстрировано незначительное, но ста­
тистически достоверное ускорение автоколе­
бательных окислительно­восстановительных 
реакций (реакция Белоусова­Жаботинского) в 
бесклеточных системах при действии низкоча­
стотного электромагнитного поля [92]. Авторы 
объясняют обнаруженный эффект результатом 
прямого взаимодействия магнитного поля с 
электронами, которые передаются (т.е. дви­
жутся) в ходе химической реакции. Недавно 
было продемонстрировано [93], что магнитное 
поле низкой интенсивности (0,1 мТ, 0,2 мс) 
способно «включать» и «выключать» вызван­
ные потенциалы пирамидальных нейронов. 
Авторы [93] высказали предположение, что 
вызванные потенциалы были инициированы 
действием поля на регуляторные (воротные) 
заряды в структуре ионных каналов. Данная 
модель едва ли непосредственно применима к 
микроволновому излучению, но ставит вопрос 
о возможности значимых физических эффек­
тов низкоинтенсивных электромагнитных по­
лей на молекулярном уровне. 

Иная биофизическая модель [94] указыва­
ет на значимость «силовых вибраций», кото­
рые действуют со стороны электромагнитного 
поля на свободные ионы на поверхности плаз­
матической мембраны. Колебания зарядов на 
поверхности мембраны в поле электромагнит­
ной волны могут быть значимыми сигналами 
для живой клетки. 

В заключение следует отметить, что вы­
явленный на сегодня спектр метаболиче­
ских изменений в клетках под воздействием 
микроволнового излучения нетепловых ин­
тенсивностей, близкого к тому, что генери­
руется современными системами мобильной 
связи, свидетельствует о его потенциально 
высокой биологической активности и выра­
женном стрессовом воздействии на клетку. 
Об этом свидетельствует причастность к био­
логическим эффектам микроволн регулято­
ров клеточного метаболизма (АФК, кальция), 
протеинов теплового шока, оксидативного 
повреждения ДНК, индукции апоптоза. Оче­
видно, имеющиеся на сегодня данные доста­
точно четко демонстрируют, что парадигма об 
исключительно тепловом механизме действия 
неионизирующего излучения на биологиче­
ские системы не соответствует действительно­
сти и требует кардинального пересмотра.  

И. л. яКИМЕНКО, Е. П. СИДОРИК, А. С. ЦыБУлИН
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В огляді розглядаються біологічні ефекти 
мікрохвильового випромінювання сучасних 
засобів мобільного зв’язку. Наводяться резуль­
тати досліджень, що засвідчують потенційні 
ризики низькоінтенсивного мікрохвильового 
випромінювання для здоров’я людини за умов 
його довготривалої дії. Аналіз метаболічних 
змін в живих клітинах під дією мікрохвильового 
випромінювання дозволяє класифікувати 
цей фізичний чинник як стресовий для 
клітини. Серед відтворюваних метаболічних 
ефектів низькоінтенсивного мікрохвильового 
випромінювання – гіперпродукція протеїнів 
теплового шоку, збільшення рівня актив­
них форм кисню, збільшення концентрації 
внутрішньоклітинного кальцію, ушко­
дження ДНК, пригнічення репарації ДНК, 
індукція апоптозу. До виявлених метаболічних 
змін причетні каскади кіназ регуляції 
позаклітинних сигналів ERR та стрес­залежних 
кіназ p38MAPK. Аналіз сучасних даних 
літератури дозволяє стверджувати, що уявлен­
ня про виключно теплову природу біологічних 
ефектів мікрохвильового випромінювання 
не відповідають дійсності. Це, у свою чергу, 
ставить питання про необхідність прийнят­
тя адекватних стандартів електромагнітної 
безпеки, що дотепер базуються виключно на 
уявленнях про теплову дію неіонізуючого ви­
промінювання на живі системи.

К л ю ч о в і  с л о в а: мікрохвильове ви­
промінювання, мобільний зв’язок, протеїни 
теплового шоку, активні форми кисню, 
ушкодження ДНК, апоптоз, стандарти 
електромагнітної безпеки. 
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S u m m a r y

Review is devoted to the analysis of biological 
effects of microwaves. The results of last years’ re­
searches indicated the potential risks of long­term 
low­level microwaves exposure for human health. 
The analysis of metabolic changes in living cells 
under the exposure of microwaves from mobile 
communication systems indicates that this factor is 
stressful for cells. Among the reproducible effects 
of low­level microwave radiation are overexpression 
of heat shock proteins, an increase of reactive oxy­
gen species level, an increase of intracellular Ca2+, 
damage of DNA, inhibition of DNA reparation, 
and induction of apoptosis. Extracellular­signal­
regulated kinases ERK and stress­related kinas­
es p38MAPK are involved in metabolic changes. 
Analysis of current data suggests that the concept 
of exceptionally thermal mechanism of biological 
effects of microwaves is not correct. In turn, this 
raises the question of the need to revaluation of 
modern electromagnetic standards based on ther­
mal effects of non­ionizing radiation on biological 
systems.

K e y  w o r d s: microwaves, mobile phone, 
heat shock proteins, reactive oxygen species, DNA 
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