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ДРОЖЖИ SACCHAROMYCES CEREVISIAE КАК МОДЕЛЬНЫЙ 
ОРГАНИЗМ ДЛЯ ИССЛЕДОВАНИЯ КАНЦЕРОГЕННОСТИ 
НЕИОНИЗИРУЮЩИХ ЭЛЕКТРОМАГНИТНЫХ ПОЛЕЙ 

И ИЗЛУЧЕНИЙ
Медико-биологические аспекты влияния неионизирующих электромагнитных (ЭМ) полей и излуче-

ний на здоровье человека – один из важных вопросов, возникших в результате техногенной нагрузки на 
биосферу.  Безопасность использования источников антропогенных неионизирующих ЭМ полей и излу-
чений в широком диапазоне частот – статическое, радиочастотное, микроволновое – вызывает мно-
жество дискуссий и спекуляций по данному вопросу, на который, к настоящему времени, не существует 
однозначного ответа. Проблема, с чем соглашаются многие, состоит в отсутствии понимания меха-
низма рецепции живыми объектами данных типов воздействий. В данном обзоре проанализированы 
существующие литературные данные касательно эффектов действия ЭМИ, отмеченных на модельном 
для молекулярной биологии и генетики эукариотическом организме (дрожжи Saccharomyces cerevisiae). 
Проведена попытка оценить вероятность индукции канцерогенеза у человека под влиянием магнитных 
полей и электромагнитных излучений сверхнизкочастотного, радиочастотного и микроволнового диа-
пазонов.
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Неионизирующие электромагнитные поля и проблема раковых заболеваний
Считается очевидным, что такой фактор как ионизирующее излучение обладает канцеро-

генным эффектом при сублетальных дозах [25]. Благодаря высоким значениям энергии доста-
точной для ионизации атомов, ионизирующее излучение приводит к повреждениям ключе-
вых клеточных молекул и органелл, и в особенности к образованию одно- и двухцепочечных 
разрывов ДНК, что в свою очередь ведет к нарушениям клеточных функций, повреждениям 
транскрипции, трансляции и репродуктивных функций организма. Все эти изменения явля-
ются основанием для неоплазии и канцерогенеза. Роль же неионизирующих электромагнит-
ных полей и излучений (ЭМИ), от статических, радиочастотных и микроволновых, в дан-
ном процессе дискуссионна. Долгое время полагали, что излучения в этом диапазоне при 
мощностях, не вызывающих термические эффекты, не обладают достаточным количеством 
энергии, чтобы приводить к серьезным нарушениям целостности клеточных молекул и ор-
ганелл [3, 31, 33]. Начиная с середины прошлого века, было накоплено множество данных, 
указывающих на стрессовый характер действия неионизирующих ЭМИ на биологические 
объекты [20]. Вероятная роль неионизирующих ЭМИ, генерируемых бытовыми приборами, 
которые повсеместно вошли в нашу жизнь (мобильные телефоны, линии электропередач, ви-
деодисплейные терминалы (компьютеры, телевизоры), системы беспроводной связи и т.п.) в 
инициировании канцерогенеза, была исследована во многих работах и показано, что данный 
фактор может быть причиной возникновения целого ряда раковых заболеваний, таких как 
лейкемия у детей [1, 9, 18], рак молочной железы [12, 36, 50], опухоль головного мозга [20] 
и т.д. В 1998 году U.S. National Institute of Environmental Health Sciences предложил отнести 
низкочастотное ЭМИ частотой 3-300 Гц (напомним, что это диапазон, в котором находится 
излучение 50/60 Гц генерируемое бытовыми линиями электросетей) в группу 2В с категорией 
«возможный канцероген для человека», а в 2002 году тоже самое было сделано Междуна-
родным Агентством по Изучению Рака (International Agency for Research on Cancer) при Все-
мирной Организации Здравоохранения (World Health Organization) для всего радиочастотного 
диапазона [43]. Однако, в противовес этому, целый ряд исследовательских работ либо не под-
твердил подобные эффекты, либо позволил выдвинуть определенные сомнения в объектив-
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ности описанных выше эффектов, исходя из чего  канцерогенное действие изученных неиони-
зирующих ЭМИ пока принято считать как возможное, но недоказанное [12, 33, 36]. Отчасти, 
это связывают со сложностью проводимых экспериментов и комплексностью человеческого 
организма как модели для исследования [50]. Поэтому в последние годы многие исследовате-
ли прибегают к достаточно хорошо изученным модельным организмам для оценки действия 
данного фактора и экстраполяции полученных данных на клетки и организм человека [17]. В 
этом аспекте дрожжи Saccharomyces cerevisiae являются наиболее оптимальным выбором, так 
как этот организм стал модельным для изучения многих биологических феноменов непос-
редственно касающихся человека [26]. В свое время дрожжи S. cerevisiae послужили, и до сих 
пор служат тем организмом, который внес особый вклад в понимание, становление и общее 
принятие мутационной теории рака, за что в 2001 году биолог Леланд Х. Хартвелл (Leland H. 
Hartwell), разделил с двумя другими учеными Полом Нерсом (Paul Nurse) и Тимоти Нантом 
(Timothy R. Hunt), Нобелевскую Премию по физиологии и медицине [39]. Сейчас эти микро-
организмы служат моделью для исследования потенциальных противораковых препаратов, а 
также выяснения механизмов их действия на клеточном и молекулярном уровнях [31, 32]. 

Теорий, трактующих природу рака, никак не меньше десятка, но, по большому счету, они 
до сих пор остаются в разряде гипотез. Ряд теорий взаимно дополняют друг друга, некото-
рые – взаимно противоречат, но ни одна из них не может полностью объяснить все вопросы, 
связанные с образованием опухоли. Наиболее распространены на сегодняшний день следу-
ющие теории: мутационная теория рака, теория химического канцерогенеза, вирусная и па-
разитарная теории, теория травмы и хронического раздражения тканей, теория нарушения 
формирования органов, теория иммунных нарушений и полиэтиологическая теория рака. Ме-
нее 5% раковых заболеваний передаются по наследству. Большинство раковых заболеваний 
образуются в результате генетических мутаций, возникающих у человека в процессе жизни 
под влиянием целого ряда всевозможных факторов [55]. Поэтому, когда говорят «рак это ге-
нетическое заболевание», то обычно имеют в виду не те мутации, которые унаследованы от 
родителей, а мутации, возникшие и накопившиеся в клетках в течение жизни. Мутационная 
теория рака (теория соматических мутаций), объясняющая возникновение рака, была предло-
жена в 1920-х гг., однако, лишь начиная со второй половины прошлого века, она стала доми-
нирующей [55]. Данная теория связывает образование злокачественных опухолей с поломка-
ми генетической структуры на разных уровнях, возникновением мутантных клеток, которые, 
при неблагоприятных для организма условиях, обходят защитные механизмы и дают начало 
раковой опухоли [44, 48]. Достижения в области эпигенетики позволили сформировать новые 
взгляды на проблему рака, подведя многих исследователей к идее, что мутации – не единс-
твенная причина возникновения данной болезни [5, 44, 47, 49]. Тем не менее, мутационная 
теория остается превалирующей парадигмой [49], дает наиболее достоверное представление 
о природе рака и логически сочетается с большинством остальных теорий и гипотез канцеро-
генеза и канцероматоза [6, 54]. 

Утверждают, что двух одинаковых раков не бывает, тем не менее, некоторые общие за-
кономерности все же присущи процессам, лежащим в основе неоплазии и опухолеобразова-
ния, и именно они и описываются мутационной теорией рака. Обнаружение эффектов дейс-
твия неионизирующих ЭМ излучений нарушающих процессы клеточного деления дрожжей 
S. cerevisiae, стабильность их генетического аппарата, а также обнаружение эффектов на эпи-
генетическом уровне – позволит высказаться в поддержку канцерогенного потенциала неи-
онизирующих ЭМИ. При этом, учитывая медицинский аспект данного вопроса, кажется не 
важным – прямыми или опосредованными окажутся выявленные эффекты. 

О чем говорят дрожжи
За последние десятилетия удалось идентифицировать десятки различных мутаций, спо-

собных привести к развитию раковых процессов [48]. Большинство этих мутаций происхо-
дят в генах, которые играют роль в регуляции клеточного цикла или же ряда событий, через 
которые проходит клетка, при репликации ДНК и делении. Большая часть из этих мутаций 
первоначально была выявлена не в клетках человека, а в клетках других организмов, в том 
числе и дрожжей, и лишь потом была осознана их роль в возникновении раковых заболеваний 
у человека. 
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Одним из первых ученых, предположивших, что нарушения регуляторных механизмов 
клеточного цикла способно вызывать рак, был биолог Леланд Х. Хартвелл, проводивший ис-
следования на дрожжах S. cerevisiae. Хартвелл идентифицировал более 100 генов, участвую-
щих в регуляции клеточного цикла у дрожжей (так называемые CDC (cell division cycle) гены) 
[23, 39]. Многие из генов, регулирующих клеточное деление у дрожжей, оказались способны-
ми выполнять свои функции в клетках человека [23]. Пол Нерс первым открыл в геноме че-
ловека гены эквивалентные генам CDC дрожжей: циклин-зависимую киназу 1 (CDK1) аналог 
CDC28 у дрожжей [38]. Оказалось, что гены CDC и молекулярные пути, которые они контро-
лируют, являются высококонсервативными и характерными не только для клеток дрожжей и 
человека, но и для эукариот в целом [23]. Гены CDC способны угнетать или стимулировать 
деление клеток, реагируя на поток сигналов идущих из окружающей среды [23]. В раковых 
клетках мутировавшие гены, которые обычно стимулируют клеточное деление только в опре-
деленный момент времени (так называемые протоонкогены), начинают работать непрерывно, 
превращаясь в так называемые онкогены. Те же гены, которые обычно угнетают процесс де-
ления клеток (так называемые гены-супрессоры (tumor suppressor genes), угнетающие опухо-
левые процессы), просто перестают работать (из-за чрезвычайно важной роли, которую вы-
полняют гены-супрессоры, их часто еще называют раковыми генами). На сегодняшний день 
известно более 100 онкогенов и 30 генов-супрессоров [48]. Большинство онкогенов функци-
онируют как доминирующие мутации, а гены, угнетающие опухолевые процессы, функцио-
нируют как рецессивные мутации. Для того, чтобы выяснить роль онкогенов и генов-супрес-
соров, Хартвелл предложил концепцию контрольных точек (checkpoints) в клеточном цикле 
[22]. Контрольные точки – это специфические этапы в клеточном цикле, на которых клетки 
«оценивают» процесс продвижения клеточного цикла [21]. На этих этапах если молекулярная 
«машина» выявляет какие-либо повреждения в ДНК, то клеточный цикл останавливается для 
репарационных процессов, осуществляемых генами репарации, или же запускаются процес-
сы апоптоза. Поэтому, очевидно, что в случае мутирования генов, отвечающих за управление 
контрольными точками, клетки утрачивают способность останавливать деление. Как пример 
можно привести один из наиболее известных генов супрессоров рака р53, который отвечает 
за контрольные точки G1 и G2/M. Таким образом, при мутациях генов репарации ДНК и генов 
контрольных точек, нарушения в ДНК не могут быть восстановлены. 

Таким образом, Хартвелл, Нерс и другие ученые показали важность трех групп генов, 
регулирующих клеточный цикл – гены CDC/CDK, гены контрольных точек и гены репарации 
ДНК – и их роль в понимании процессов возникновения раковых заболеваний [23]. 

В исследованиях, которые были проведены на дрожжах S. cerevisiae, было показано, что 
магнитное поле (МП) частотой 50 Гц [30, 37, 42], а также радиочастотное излучение частотой 
40,68 МГц [56], 905 МГц [57], 200-350 ГГц [19] способны оказывать воздействие на процессы 
роста и деления. Эффекты действия излучений зависят от штаммовых особенностей (кроме 
того, штаммы дефектные по какому либо гену обычно более чувствительны, по сравнению 
со штаммами дикого типа), физиологического состояния микроорганизмов и состава пита-
тельной среды [42, 56, 57]. В то же время излучения частотой 41,682 – 41,710 ГГц (0,5 мкВт/
см2 и 50 мкВт/см2) не оказывали влияния на деление клеток дрожжей [15]. Более направлен-
ные исследования по влиянию МП на ключевые регуляторные элементы, задействованные 
в канцерогенезе, проведены [40, 51]. В результате было показано, что МП частотой 50 Гц 
(30 мТл, 48 ч) снижает эффективность эксцизионной репарации у дрожжей S. cerevisiae за 
счет подавления процессов, останавливающих клеточный цикл в G1-фазе (G1-arrest), что в 
свою очередь усиливает генную конверсию, индуцированную УФ излучением. Принимая во 
внимание даже эти немногие из имеющихся данных, становится очевидным, что как МП, так 
и ЭМИ, способны влиять на физиологические процессы и клеточное деление дрожжей, что 
свидетельствует о потенциальном канцерогенном действии данных полей и излучений.

Протоонкогены и гены-супрессоры
Прямым доказательством мутационной природы рака можно считать открытие протоон-

когенов и генов-супрессоров, изменение структуры и экспрессии которых за счёт различных 
мутационных событий, в том числе и точечных мутаций, приводит к злокачественной транс-
формации. 
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Превращение клеточных протоонкогенов в онкогены может происходить в результате 
мутаций, кодирующих последовательностей протоонкогенов, что приведет к образованию 
изменённого белкового продукта, или в результате повышения уровня экспрессии протоон-
когена, вследствие чего в клетке увеличивается количество белка. Протоонкогены, являясь 
нормальными клеточными генами, обладают высокой эволюционной консервативностью, что 
указывает на их участие в жизненно важных клеточных функциях.

Антионкогены, или гены-супрессоры опухолей, – это гены, продукт которых подавляет 
образование опухоли. В 80–90-х годах XX века обнаружены клеточные гены, осуществля-
ющие негативный контроль клеточной пролиферации, то есть препятствующие инициации 
клеточного деления и выходу из дифференцированного состояния. Утрата функции этих ан-
тионкогенов вызывает неконтролируемую клеточную пролиферацию. Благодаря своему про-
тивоположному по отношению к онкогенам функциональному назначению они были названы 
антионкогенами или генами-супрессорами злокачественности. В отличие от онкогенов, му-
тантные аллели генов-супрессоров рецессивные. Отсутствие одного из них, при условии, что 
второй нормален, не приводит к снятию ингибирования образования опухоли.

Протоонкогены и гены-супрессоры образуют сложную систему позитивного-негативного 
контроля клеточной пролиферации и дифференцировки, а злокачественная трансформация 
реализуется через нарушение этой системы [44]. Исследования на мышах, мушках дрозофи-
лах, растениях Arabidopsis и дрожжах S. cerevisiae, показали, что генетические пути регуляции 
клеточного роста высоко консервативны и зависят от уровня экспрессии циклинов в G1-фазе. 
Активность данной группы циклинов индуцируется митогенными сигналами, поступающими 
из внешней среды, а потому они служат мостиками, связывающими факторы внешней среды 
с процессами регуляции клеточного цикла. В случае некоторых раков происходит позитивная 
регуляция циклинов G1/S-фаз (циклинов D и E). В клетках дрожжей, как и в клетках млеко-
питающих, сверхэкспрессия циклинов G1-фазы или ингибирование циклин-зависимой кина-
зы S-фазы, Sic1, приводят к нарушению гомеостаза и геномной нестабильности, что в свою 
очередь приводит к формированию так называемого мутаторного фенотипа [35, 52]. Следует 
отметить, что циклины G1-фазы также регулируют процесс удвоения полярных телец вере-
тена деления у дрожжей, которые являются аналогами центросом млекопитающих, а, как из-
вестно, повреждение центросом связывают с хромосомной нестабильностью, также ведущей 
к канцерогенезу [28]. Поэтому сверхэкспрессия циклинов G1-фазы, приводящая к геномной 
нестабильности, может быть связана с дефектами, возникающими в центросомах [44].

Как это ни странно, но, несмотря на всю важность роли протоонкогенов и генов-супрес-
соров в вопросах канцерогенеза, исследований влияния различных ЭМИ на уровень экспрес-
сии этих генов крайне мало. Имеющиеся же данные противоположны по эффектам и иногда 
исследователи сами опровергают свои же результаты, что хорошо видно на примере группы 
ученых из Университета Вашингтона. В 1999 году на модели фибробластов мышей C3H 10T 
(1/2) они показали, что излучения частотой 835,62 и 847,74 МГц (SAR 0,6 Вт/кг) увеличива-
ют уровень экспрессии гена Fos в 2,0 и 1,4 раза соответственно и не влияют на экспрессию 
генов Jun и Myc [16]. А в 2005 году эта же группа авторов, повторив исследования, показали 
отсутствие влияния излучений частотой 836,55 и 847,74 МГц (SAR 5 Вт/кг и 10 Вт/кг) на 
уровень экспрессии гена Fos [59]. Исследователи приходят к выводу, что данные излучения 
не влияют на уровень экспрессии протоонкогенов, однако следует отметить, что удельный 
коэффициент поглощения излученной энергии (SAR) использованный в ранней работе на 
порядок отличается от таковых в более поздней работе. Зависимость от величины SAR была 
отмечена в работе другой группы американских ученых, которые исследовали уровни актив-
ности протоонкогенов (Fos и Jun) под действием излучения частотой 836,55 МГц на клетках 
крысиной феохромоцитомы РС12 [24]. Поэтому условия проведения экспериментов в упомя-
нутых выше работах американских ученых нельзя считать идентичными. 

Всего несколько исследований было проведено на модели клеток дрожжей и все они упо-
минаются и обсуждаются в наиболее поздней из них [8]. В этой работе методом микроэррей 
(microarray) анализа и дублированием выборочных данных методом ПЦР в реальном времени 
были оценены эффекты излучений частотой 50 Гц (0,4 мТл) и 1800 МГц (SAR 4,7 Вт/кг) на 
экспрессию генов у дрожжей S. cerevisiae. Показано, что излучение частотой 50 Гц при мощ-
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ности 0,4 мТл не оказывало влияния на экспрессию генов дрожжей. Под действием излучения 
частотой 1800 МГц происходило изменение экспрессии гена, отвечающего за структурную со-
хранность хромосом (SMC3), гена аквапорина (AQY2 (m)) и гена галотолерантности (HAL9), 
а также гена киназы 1(YAK1) и одного функционально не идентифицированного гена (откры-
тая рамка считывания YJL171C). Таким образом, авторы приходят к выводу, что способность 
ЭМИ оказывать влияние на уровень экспрессии генов, прежде всего, зависит от частоты из-
лучения. Однако, очевидно, что другие характеристики излучения, такие как мощность, плот-
ность потока энергии, уровень специфической адсорбции  и т.п., также важны. 

Целым рядом работ продемонстрирована важность не столько частотных характерис-
тик излучений, сколько формы волны (см. например [7, 13]). Американские исследователи 
М. Бланк и Р. Гудман, хорошо известные благодаря своим исследованиям в области генетичес-
ких эффектов электромагнитных полей, проанализировали биологические эффекты радиочас-
тотного и сверхнизкочастотного ЭМИ на генетическом уровне и показали, что эффекты этих 
излучений во многом сходны, несмотря на огромную разницу в энергии, которую несут эти 
волны. В своей недавней работе [4] они предложили объяснение этому феномену, представляя 
молекулу ДНК как некую фрактальную антенну, с которой радиочастотные и сверхнизкочас-
тотные электромагнитные волны взаимодействуют по некоторому общему механизму, не за-
висящему от частоты излучения. Таким образом, в скором будущем может вполне оказаться, 
что для биологических объектов частота излучения является второстепенным показателем и 
на первый план выступят форма волны или иные её характеристики. 

Свободные радикалы, редокс-статус и окислительный стресс
Таким образом, неионизирующие ЭМИ сверхнизкочастотного и радиочастотного диапа-

зонов способны влиять на процессы роста и деления клеток дрожжей, однако пока нет дока-
зательств того, что эти же излучения одновременно влияют и на экспрессию генов, регули-
рующих процессы роста и деления. Поэтому логично возникает вопрос, за счет чего могут 
возникать эффекты на физиолого-биохимическом уровне, если на генетическом уровне все 
относительно спокойно. 

Образование свободных радикалов постулируется во многих работах как основной резуль-
тат действия неионизирующих ЭМИ на клеточном уровне и многие исследователи склонны 
считать, что эффекты излучений на геномном уровне также определяются влиянием процес-
сов, связанных со свободными радикалами [11, 45, 53, 60].  Многие исследования направлены 
на выяснение роли неионизирующих ЭМИ в модулировании окислительного стресса в клет-
ках, особенно в свете новых данных, указывающих на возможный вклад ЭМИ в этиологию 
нейродегенеративных расстройств (neurodegenerative disorders) [9]. 

Инициация процессов канцерогенеза, эффект синергизма
Существует несколько теорий, каждая из которых рассматривает в качестве факторов, 

инициирующих карциногенез, (а) случайные мутации, (б) геномную нестабильность и/или 
(в) анеуплоидию [13]. По современным представлениям для запуска процесса канцерогенеза 
необходимо от четырех до десяти мутаций [44]. Данные многих эпидемиологических, кли-
нических, экспериментальных (на культурах трансформированных клеток и на трансгенных 
животных) и молекулярно-генетических исследований хорошо согласуются с этими представ-
лениями, однако ряд важных вопросов так и остаются невыясненными, например, (і) почему 
некоторые канцерогены индуцируют соматические мутации, в то время как другие – нет, (іі) 
почему некоторые мутагены не являются одновременно и канцерогенами, (ііі) почему многие 
вещества, близкие к известным мутагенами и канцерогенам, не обладают их свойствами [44]. 
Более того, целый ряд данных, полученных в области изучения канцерогенеза, наводит на 
мысль, что ни канцерогенное воздействие, ни онкогенные мутации сами по себе не являются 
достаточными для инициирования канцерогенеза [44]. Равным образом геномная нестабиль-
ность сама по себе не является достаточным фактором для инициации неоплазии [27]. Во 
всех случаях необходимы селективные стимулы (selective pressures), в отсутствии которых 
генетически нестабильные клетки будут быстро уничтожаться [27, 44]. Такими стимулами 
могут быть стрессовые условия, при которых геномная нестабильность оказывается преиму-
ществом, ведущим к формированию устойчивого фенотипа. 

За последние годы было показано, что неионизирующие электромагнитные излучения 
могут взаимодействовать с другими факторами, такими как ионизирующее и рентгеновское 
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излучения, различные химические агенты (циспластин, блеомицин, метилметансульфонат, 
менадион, а также перекись водорода), что приводит к эффектам синергического действия 
нескольких факторов на клетку. Во многих работах на различных моделях был успешно при-
менен подход совместного воздействия (coexposure approach), заключающийся в одновремен-
ном или последовательном действии на организм изучаемого ЭМИ и другого физико-хими-
ческого фактора [34]. В результате такого подхода показано, прежде всего, что ЭМИ способны 
модулировать действие других физико-химических факторов. Кроме того, эффекты действия 
самого ЭМИ на организм часто оказываются более очевидными именно в присутствии дру-
гого стрессового фактора физико-химической природы [17]. Например, МП частотой 50 Гц 
совместно с УФ-облучением более эффективно влияет на рост и жизнеспособность дрожжей, 
чем каждый из этих факторов в отдельности [30]. А в работе [41] МП частотой 50 Гц называ-
ется со-индуктором повреждений ДНК, а не самостоятельным генотоксическим агентом. 

Таким образом становится очевидным, что даже если ЭМИ сами по себе могут и не вызы-
вать прямых генетических мутаций, тем не менее они могут выступать как элемент синерги-
ческого воздействия, модулируя эффективность работы селективных стимулов, необходимых 
для инициации процессов неоплазии и канцерогенеза. 

Заключение
В этом кратком обзоре мы не старались отстаивать какую-либо из теорий, а лишь показать 

важную роль, которую сыграли и еще сыграют дрожжи Saccharomyces cerevisiae в исследо-
вании канцерогенеза и оценке факторов способных его инициировать. Поведение раковых 
клеток во многом подобно поведению одноклеточных микроорганизмов, которые адапти-
руются и выживают под действием внутренних и внешних факторов [44, 46]. Внутренние 
факторы включают геномную нестабильность и эпигенетические процессы, а внешние фак-
торы включают физико-химические свойства окружающей микросреды. Неионизирующие 
ЭМ поля и излучения в этом аспекте могут выступать (а) как непосредственные триггеры 
канцерогенеза за счет направленного мутагенеза генов, регулирующих прохождение клеточ-
ного цикла и процессы репарации ДНК, а также (б) как факторы стресса, инициирующие 
канцерогенные свойства других факторов, которые в отсутствие ЭМИ не проявили бы своей 
природы. Несмотря на то, что сверхнизкочастотное и радиочастотное излучения признаны 
как потенциально канцерогенные, прямых доказательств канцерогенности данных излучений 
не существует и вопрос все еще остается открыт. Очевидно, что исследования в данной об-
ласти продолжаются, и понимание этих процессов помогает становлению нового направле-
ния в фармакологии – фармакогеномике, основная задача которой состоит в индивидуальном 
подходе при лечении пациентов, в зависимости от типа выявляемых геномных нарушений. 
Кроме того, сами неионизирующие излучения также могут оказаться не только фактором ини-
циирующим канцерогенез, но и найти свое применение для борьбы, например, с болезнью 
Альцгеймера [2] и Паркинсона [58], для борьбы с некоторыми видами раков [10], а также 
для инициации регенерационных процессов в костной ткани [29] и т.д. Все это указывает на 
важность понимания механизмов, лежащих в основе взаимодействия неионизирующих ЭМИ 
с живыми организмами на разных уровнях организации.
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ДРІЖДЖІ SACCHAROMYCES CEREVISIAE ЯК МОДЕЛЬНИЙ ОРГАНІЗМ 
ДЛЯ ДОСЛІДЖЕННЯ КАНЦЕРОГЕННОСТІ НЕІОНІЗУЮЧИХ 

ЕЛЕКТРОМАГНІТНИХ ПОЛІВ ТА ВИПРОМІНЮВАНЬ
 Р е з ю м е

Медико-біологічні аспекти впливу неіонізуючих електромагнітних (ЕМ) полів і випромінювань на 
здоров'я людини − одне з важливих питань, що виникли в результаті техногенного навантаження на 
біосферу. Безпека використання джерел антропогенних неіонізуючих ЕМ полів і випромінювань у ши-
рокому діапазоні частот − статичне, радіочастотне, мікрохвильове − викликає багато дискусій і спеку-
ляцій з даного приводу, на що, до теперішнього часу, не існує однозначної відповіді. Проблема, з чим 
погоджується більшість, полягає у відсутності розуміння механізму рецепції живими об'єктами цих фі-
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зичних чинників. У даному огляді проаналізовано існуючі літературні дані стосовно ефектів дії ЕМВ, 
відзначених на модельному для молекулярної біології і генетики еукаріотичному організмі (дріжджі 
Saccharomyces cerevisiae). Проведена спроба оцінити ймовірність індукції канцерогенезу в людей під 
впливом магнітних полів та електромагнітних випромінювань наднизькочастотного, радіочастотного та 
мікрохвильового діапазонів. 

К л ю ч о в і   с л о в а: Saccharomyces cerevisiae, електромагнітне випромінювання, канцерогенез.
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FIELDS AND RADIATION
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Medical and biological aspects of the effects of non-ionizing electromagnetic (EM) fi elds and radiation on 
human health are the important issues that have arisen as a result of anthropogenic impact on the biosphere. Safe 
use of man-made sources of non-ionizing electromagnetic fi elds and radiation in a broad range of frequencies 
– static, radio-frequency and microwave – is a subject of discussions and speculations. The main problem is 
the lack of understanding of the mechanism(s) of reception of EMFs by living organisms. In this review we 
have analyzed the existing literature data regarding the effects of the electromagnetic radiation on the model 
eukaryotic organism – yeast Saccharomyces cerevisiae. An attempt was made to estimate the probability of 
induction of carcinogenesis in humans under the infl uence of magnetic fi elds and electromagnetic radiation of 
extremely low frequency, radio frequency and microwave ranges. 
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