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У роботі проаналізовано й узагальнено дані, що стосуються впливу 
електромагнітного випромінювання радіочастотного діапазону на біологічні об’єкти. 
На сьогодні залишається спірним питання про клітинну мішень радіочастотного 
випромінювання. Вважають, що плазматична мембрана є основною мішенню 
мікрохвильового випромінювання. Проаналізовано вплив електромагнітного 
випромінювання на протеїнкіназу С, НАДФН-оксидазу, орнітиндекарбоксилазу та 
потенціал-залежні кальцієві канали.
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Радіочастотне електромагнітне випромінювання (РЧ ЕМВ) є невід’ємною частиною 
загального електромагнітного фону, який оточує людину. Протягом останніх десятиліть 
надзвичайно збільшився рівень неіонізуючого електромагнітного випромінювання (ЕМВ) 
у зв’язку з використанням мобільного зв’язку, бездротових систем комунікації WiFi і 
WiMAX, промислових і побутових джерел мікрохвильового випромінювання. 

Дія ЕМВ на організм людини залежить від поглинутої енергії. Частина 
випромінювання, що потрапляє на людину, поглинається, а частина – відбивається. 
Поглинута енергія електромагнітного поля (ЕМП) переходить у теплову енергію. Ступінь 
впливу ЕМП на організм залежить від діапазону частот, інтенсивності та тривалості 
дії, характеру випромінювання, розміру опромінюваної поверхні тіла й індивідуальних 
особливостей організму [2, 5].

Вплив ЕМП на біологічний об’єкт оцінюється кількістю електромагнітної енергії, 
поглинутої цим об’єктом при його перебуванні в цьому полі:

Wпогл=σ ∙ Sеф, де σ – густина потоку потужності випромінювання електромагнітної 
енергії, Вт/м; Sеф – ефективна поглинаюча поверхня тіла людини, м2 [5]. 

На живі організми істотний вплив чинять ЕМП і електромагнітні хвилі різних час-
тотних діапазонів: від низькочастотного радіохвильового (f=30–300 кГц, λ= 104 –10-3 м) до 
іонізуючого γ-випромінювання (f>1018 Гц, λ≤10-10 м). За інтенсивністю їх ділять на низько-
інтенсивні (менше 10 мВт/см2) і високоінтенсивні (більше 10 мВт/см2). Таке низькоінтен-
сивне високочастотне випромінювання нагріває тканину не більше ніж на 0,1°С за 6 хв (0,1 
год) [2, 4].

Інтенсивність поля 10 мВт/см2 є тепловим порогом, що в нормальних умовах зумов-
лює розсіювання в навколишнє середовище такої кількості теплоти, яка відповідає тепло-
вому потоку 10 мВт/см2  поверхні [4, 5]. 

При інтенсивності більше 10 мВт/см2 значно підвищується температура 
опромінюваної тканини. Це так званий тепловий ефект. Тканина нагрівається внаслідок 
іонної провідності рідини, що міститься у клітинах і міжклітинному просторі, а також 
завдяки коливанню диполів молекул води і білків [4].
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Дослідженню впливу мікрохвильового випромінювання на біологічні об’єкти і різні 
системи живого організму за рахунок збільшення температури тканин (тепловий ефект) 
присвячено низку робіт [11, 98, 121, 125]. 

Встановлено, що вплив ЕМП високих частот на живий організм проявляється і 
за нижчої інтенсивності теплового порогу, тобто має місце інформаційний (нетепловий) 
ефект [41, 75]. Вважають, що формування біологічного ефекту відбувається за рахунок 
енергії самого живого організму, а зовнішній вплив тільки дає поштовх для розвитку реак-
ції [38, 41, 75, 105–107, 117, 123]. ЕМВ здатне викликати переміщення іонів, поляризацію 
бокових ланцюгів макромолекул і орієнтувати їх паралельно напруженості електричного 
поля, а також резонансно поглинатись макромолекулами та біологічними структурами, ви-
кликати нервові реакції та інші так звані нетеплові ефекти [4, 47, 121].

Показано, що мікрохвильове випромінювання низької інтенсивності може зумов-
лювати як прискорення, так і сповільнення біохімічних реакцій [1]. В обох випадках це 
спричиняє порушення нормального функціонування живого організму та може викликати 
ті чи інші захворювання [10, 33, 37, 49, 54]. Особливо це стосується дітей, вагітних жінок, 
людей із захворюваннями центральної нервової системи, гормональної та серцево-судин-
ної систем, людей із ослабленим імунітетом [2].

Є кілька моделей впливу ЕМВ на біологічні системи [20, 48, 86, 108]. Необхідно 
відзначити модель взаємодії неіонізуючого ЕМВ з рухомими електричними зарядами [48]. 
Модель базується на взаємодії магнітного поля з рухомими електричними зарядами. У 
клітині рух електричних зарядів може бути пов’язаний із певною біологічною функцією, 
що може призводити до змін унаслідок дії ЕМП. Експериментально це показано на таких 
ферментах, як Na+, K+-АТФаза і цитохромоксидаза, зміни електричних потоків яких були 
пропорційні індукованому магнітному полю [20, 48]. Крім того, було показано статистично 
достовірне прискорення автоколивних окисно-відновних реакцій (реакція Білоусова-Жа-
ботинського) у безклітинних системах при дії низькочастотного ЕМП [21]. Автори поясню-
ють виявлений ефект результатом безпосередньої взаємодії магнітного поля з електрона-
ми, які передаються під час хімічної реакції. Було показано [86], що магнітне поле низької 
інтенсивності здатне «вмикати» і «вимикати» потенціали пірамідальних нейронів. Вста-
новлено, що викликані потенціали ініційовані дією поля на регуляторні (ворітні) заряди у 
структурі іонних каналів [86].

Інша біофізична модель [108] вказує на значущість «силових вібрацій», які діють 
з боку ЕМП на вільні іони на поверхні плазматичної мембрани. Коливання зарядів на по-
верхні мембрани в ЕМП можуть бути певними сигналами для подальшої поведінки живої 
системи.

До біологічних ефектів, викликаних мікрохвильовим випромінюванням, відносять: 
зміни внутрішньоклітинної концентрації іонів; зміни у швидкості синтезу різних 
біомолекул; зміни в показниках проліферації клітин; зміни в репродуктивній здатності 
тварин; зміни в експресії генів; пошкодження ДНК і загибель клітин; розвиток раку [7, 12, 
14, 18, 24, 38, 53–55, 67, 68, 70–72, 74, 84, 96, 112, 115, 123, 128].

Встановлено, що довготривала дія ЕМВ частотою 900 МГц у різних клітин викли-
кає експресію генів [27, 28, 96, 97, 113]. Серед білків, експресія яких викликана випро-
мінюванням на частотах мобільного зв’язку, є також транскрипційні фактори [27, 120]. 
Одним із переконливих доказів того, що низькоінтенсивне мікрохвильове випромінювання 
є стрес-фактором для живих клітин, є гіперпродукція в клітинах білків теплового шоку 
(HSPs, Heat Shock Proteins) після опромінення [28, 36, 75]. При мікрохвильовому опро-
міненні трансгенних нематод Coenorhabditis elegans була виявлена гіперпродукція білків 
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теплового шоку [36]. Мікрохвильове випромінювання з частотою 750 МГц і рівнем пи-
томого коефіцієнта поглинання (SAR, Specific absorption rate) – 0,001 Вт/кг, протягом 18 
год, призводить до інтенсивної продукції білка теплового шоку HSP16, у відповідь на тес-
тове збільшення температури середовища від 24,5 до 25,6°С. Проте продукція HSP16 у 
контрольній групі нематод починалася тільки при підвищенні температури середовища до 
27°С. Таким чином, автори дослідження прийшли до висновку, що низькоінтенсивне мі-
крохвильове випромінювання, яке не підвищувало температури середовища більше ніж на 
0,01°С, є стрес-фактором, який викликає гіперпродукцію білка теплового шоку аналогічно 
нагріванню культури нематод на 3°С [36].

Опромінення дрозофіл ЕМВ стандарту GSM (1900 МГц, SAR=1,4 Вт/кг) призводи-
ло до достовірного збільшення вмісту білка теплового шоку HSP70 у тканинах потомства 
[126]. При опроміненні лінії р53-дефіцитних плюрипотентних ембріональних стовбурових 
клітин мікрохвильовим випромінюванням GSM стандарту (1800 МГц, SAR=1,5–2 Вт/кг, 
22 або 72 год) було виявлено достовірне збільшення рівня матричної РНК білка теплового 
шоку HSP70 [30]. Одногодинне опромінення ендотеліальних клітин людини мікрохвильо-
вим випромінюванням нетеплової інтенсивності викликало зміну у рівні фосфорилювання 
низки протеїнів, зокрема білка теплового шоку HSP27 [75]. Автори дослідження підкреслю-
ють, що фосфорилювання білків є однією з ранніх реакцій клітини на дію стрес-факторів.

У серії робіт [19, 76, 77] виявлена експресія генів білка теплового шоку HSP70 при 
дії низькочастотного (60 Гц) ЕМВ нетеплових інтенсивностей. Встановлена чутливість до 
ЕМВ певної ділянки ДНК, яка кодує HSP70. При цьому ділянка ДНК, яка реагує на ЕМВ, не 
чутлива до збільшення температури. Було доведено, що ЕМП може безпосередньо сприй-
матися послідовністю нуклеотидів (-СТСТ-) у промоутері гена, який кодує HSP70 [76]. У 
даних роботах була продемонстрована чутливість геному до низькочастотного ЕМВ, однак 
незрозумілими залишилися фізичні механізми даного феномена. Ці дослідження станов-
лять надзвичайний інтерес, оскільки вони вперше продемонстрували можливість ЕМВ не-
теплових інтенсивностей безпосередньо викликати експресію генів [19, 76, 77, 113].

Деякі дослідження показують, що мікрохвильове випромінювання може виклика-
ти зміни в активності ферментів [8, 12, 22, 47, 124]. Наприклад, третинна структура ге-
моглобіну була порушена ЕМВ частотою 900 МГц [91]. Показано, що знижуються темпи 
зв’язування заліза феритином за впливу РЧ ЕМВ частотою 1 МГц [25, 26]. Міоглобін був 
пошкоджений після опромінення ЕМВ частотою 1950 МГц [85]. Однак у іншого глобу-
лярного білка – лізоциму, не було виявлено змін у відповідь на опромінення частотою 8 
ГГц [127]. Вплив мікрохвильового випромінювання протягом двох годин спричиняє зміну 
структурних і біохімічних характеристик ацетилхолінестерази, що призводить до значної 
зміни її активності [12]. 

Крім того, спостерігається підвищена експресія генів, що кодують білки рибосом 
у клітинах людини in vitro за впливу мікрохвильового випромінювання на частотах мо-
більного зв’язку (900 і 1800 МГц) [113]. Було показано, що за впливу ЕМВ РЧ діапазону 
змінюється генна експресія і біосинтез білка у людських ендотеліальних клітинних ліній 
[96]. Гени і білки по-різному реагують на експозицію в кожній із клітинних ліній. При-
пускають, що клітинна відповідь на таке випромінювання може бути залежна від геному і 
протеому [96].

Вплив мікрохвильового випромінювання на вільнорадикальні процеси
Було показано, що ЕМП викликає зростання вмісту вільних радикалів (ВР) у кліти-

нах [52]. Дослідження на тваринах in vivo показали, що оксидативний стрес розвивається 
у відповідь на мікрохвильове випромінювання [10, 90, 99, 100, 103]. РЧ ЕМВ може пору-
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шувати метаболізм активних форм кисню (АФК) за рахунок збільшення кількості АФК або 
зменшення активності ферментів антиоксидантного захисту.

Відома низка робіт, присвячених дослідженню впливу низькоінтенсивного 
мікрохвильового випромінювання на вільнорадикальні процеси [6, 10, 31, 33, 35, 63, 100, 
114]. При опроміненні лабораторних щурів ЕМВ з частотою 900 МГц, SAR=0,016 Вт/
кг протягом 10 днів по 30 хв, спостерігалося достовірне збільшення вмісту малонового 
діальдегіду (МДА) та оксиду азоту (NO) в тканинах нирок, на тлі достовірного зниження 
активності супероксиддисмутази (СОД), каталази (КАТ) і глутатіонпероксидази (ГПО) 
[104]. Аналогічні зміни спостерігалися й у тканинах міокарда – вміст МДА і NO 
збільшувався, а активність СОД, КАТ і ГПО знизилася [102]. Достовірне збільшення 
вмісту МДА і карбонільних груп у складі білкових молекул тканин головного мозку щурів 
спостерігалося при їх опроміненні ЕМВ на частотах мобільного зв’язку (SAR=0,043–0,135 
Вт/кг) протягом 20, 40 і 60 днів [118].

Показано достовірне зниження активності СОД і збільшення вмісту NO у 2 рази 
в плазмі крові кроликів, опромінених мікрохвильовим випромінюванням стандарту GSM 
(0,02 мВт/см2, по 30 хв на день, протягом 7 днів) [61]. 

Одногодинне опромінення зразків сперми здорових чоловіків мобільним телефоном 
стандарту GSM-850 МГц у режимі голосового зв’язку призводило до достовірного 
збільшення рівня АФК і зниження загальної антиоксидантної ємності сперми, на тлі 
зниження їх життєздатності і рухливості [6]. 

Опромінення щурів мікрохвильовим випромінюванням з частотою 2450 МГц 
(інтенсивністю 500 мкВт/см2, протягом місяця, по 7 год щоденно) призводило до 
достовірного збільшення в сироватці крові тварин продуктів впливу оксиду азоту на 
амінокислоти і гідроксильовані жирні кислоти з малим ланцюгом [3].

Зміна вмісту АФК у клітинах тварин і рослин під дією нетеплових мікрохвиль 
різної інтенсивності автоматично ставить питання про можливі механізми досліджуваного 
впливу, оскільки відомо, що серед основних метаболічних шляхів генерації АФК у клітинах 
є мітохондріальна система генерації супероксидного аніон-радикалу [60, 81] та мембранні 
НАДФН-оксидазні системи [50, 119].

Причетність мітохондріального шляху генерації АФК до біологічних ефектів 
мікрохвильового випромінювання була показана на моделі сперміїв людини [35]. Їх 
опромінення in vitro мікрохвильовим випромінюванням з частотою 1,8 ГГц, у діапазоні 
SAR від 0,4 до 27,5 Вт/кг, протягом 16 год, призводило до достовірного збільшення вмісту 
АФК як у цитоплазмі, так і в мітохондріях сперміїв. При цьому достовірне збільшення 
вмісту АФК спостерігалося при рівні питомого коефіцієнта поглинання (SAR) 1 Вт/кг і не 
залежало від термічного впливу випромінювання на спермії [35].

Участь НАДФН-оксидази в біологічних ефектах мікрохвильового випромінювання 
було показано на моделях культур клітин (Rat1 і HeLa) при використанні інгібіторів 
сигнальних клітинних шляхів [41]. При цьому використовували мікрохвильове 
випромінювання з частотою 875 МГц, інтенсивністю 0,07 мВт/см2 і виявили, що 
першим кроком у взаємодії випромінювання з клітинними структурами є активація 
НАДФН-оксидази, яка швидко (протягом декількох хвилин) генерує АФК у відповідь на 
опромінення. При 4-годинному опроміненні була виявлена 2–3-кратна активація стрес-
залежного каскаду кіназ p38MAPKs, що не проявлялася за умов меншої тривалості 
мікрохвильового випромінювання. Активація кіназ p38MAPK була продемонстрована 
раніше, при 1-годиному впливі випромінювання стандарту GSM-900 МГц на культурі 
ендотеліальних клітин людини [75].
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Можливі механізми пошкодження ДНК
Встановлено, що РЧ ЕМВ призводить до пошкодження ДНК [15, 45, 52, 74, 83, 

116]. У низці робіт показано збільшення числа хромосомних аберацій, мікроядер, розри-
вів хромосом, пошкоджень ДНК у лімфоцитах периферичної крові осіб, які піддавалися 
мікрохвильовому випромінюванню з частотою 1,25–1,35 ГГц та інтенсивністю 10 мкВт/
см2–50 мВт/см2 [42, 44–46]. Також було виявлено збільшення ступеня пошкодження ДНК у 
користувачів мобільних телефонів [43]. При цьому спостерігалася кореляція між триваліс-
тю користування мобільним телефоном і ступенем пошкоджень ДНК.

При опроміненні лабораторних мишей мікрохвильовим випромінюванням часто-
тою 2450 МГц (SAR=0,6–1,2 Вт/кг) з інтенсивністю випромінювання 1 мВт/см2, по 2 год 
на день, протягом 120–200 днів, спостерігалися розриви ДНК у клітинах головного мозку 
і сім’яниках [69-71, 74, 116]. При введенні в організм щурів препаратів, що поглинають 
вільні радикали (мелатонін або спінова пастка N-tert-butyl-alpha-phenylnitrone), після мі-
крохвильового опромінення, блокувалося утворення одно- або двониткових розривів ДНК 
у клітинах головного мозку [72, 73]. Було зроблено висновок, що ВР беруть участь у по-
шкодженні ДНК клітин головного мозку щурів [69–74].

Paulraj і Behari показали збільшення однониткових розривів ДНК y клітинах 
мозку щурів, що розвивалися після впливу ЕМВ різної частоти, протягом 35 днів [109]. 
Ніколова і співавтори встановили підвищення двониткових розривів ДНК в ембріональних 
стовбурових клітинах мишей за впливу ЕМП частотою 1,7 ГГц [93].

На моделі сперміїв людини було продемонстровано оксидативне ушкодження ДНК 
мікрохвильовим випромінюванням (1,8 ГГц, SAR=0,4–27,5 Вт/кг), шляхом виявлення 
маркера оксидативного ушкодження ДНК – 8-ОН-dG (8-гідроксигуанозину) [35]. При 
цьому була виявлена висока кореляція між рівнем SAR випромінювання, пригніченням 
життєздатності сперміїв, інтенсивністю генерації АФК у мітохондріях сперміїв і 
оксидативним пошкодженням ДНК [35]. 

Вплив низькоінтенсивного мікрохвильового випромінювання стандартів GSM і 
UMTS на виділені лімфоцити людини здорових донорів і гіперчутливих до ЕМВ людей 
призводило до тривалого (до 72 год) вірогідного зменшення кількості протеїнів 53BP1 
і γ-H2AX, які є маркерами репарації двониткових пошкоджень ДНК [14, 16, 88]. Слід 
відмітити, що ефект залежав від частоти випромінювання. В іншому дослідженні ці ж 
автори показали, що стовбурові клітини людини більш виражено реагують на вплив 
мікрохвильового випромінювання (мобільний зв’язок), ніж диференційовані клітини [89].

Зміни в конформації хроматину були виявлені при мікрохвильовому опроміненні 
лімфоцитів здорових донорів і гіперчутливих до ЕМВ [14, 16]. При цьому спостерігалася 
тимчасова конденсація хроматину у відповідь на мікрохвильовий вплив.

Однак результати останніх досліджень є спірними щодо впливу РЧ ЕМВ на ДНК [7, 
15, 38, 57, 122]. Tice та ін. [121] повідомили, що опромінення лейкоцитів і лімфоцитів крові 
людини РЧ ЕМВ (SAR=5–10 Вт/кг), протягом 24 год, спричиняє хромосомні пошкоджен-
ня, тоді як за впливу РЧ ЕМВ меншої тривалості і з нижчим рівнем питомого коефіцієнта 
поглинання електромагнітної енергії подібного ефекту не спостерігалося. З іншого боку, 
деякі дослідження показали відсутність впливу РЧ ЕМВ на пошкодження ДНК. Hook та ін. 
не знайшли істотного впливу РЧ ЕМВ на культуру клітин лімфобластоми людини Molt-4 
за різних значень SAR [57]. Пізніше дослідниками на цьому ж об’єкті було продемонстро-
вано, що дія на клітини випромінювання мобільних телефонів різних стандартів (2,4–26 
мкВт/кг) протягом 2–21 год може викликати, порівняно з контролем, як збільшення, так 
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і зменшення рівня пошкоджень ДНК, залежно від типу сигналу, інтенсивності й терміну 
опромінення [111].

Крім того, показано, що ЕМП можуть впливати на швидкість проліферації клітин, 
синтезу ДНК, РНК і білка [40, 49]. Було запропоновано можливі шляхи канцерогенезу, 
викликаного РЧ ЕМВ (рис. 1) [37]. Відомо, що плазматична мембрана може бути мішенню 
дії РЧ ЕМВ. Це випромінювання може викликати неконтрольовану проліферацію клітин, 
діючи на різні ферменти плазматичної мембрани і рецептори. Короткотривала дія РЧ 
ЕМВ активує фермент плазматичної мембрани – НАДФН-оксидазу, яка швидко (протягом 
кількох хвилин) генерує АФК у відповідь на опромінення [41].

АФК безпосередньо стимулюють матриксні металопротеїнази (ММП), що дозволяє 
їм розщеплювати і звільняти гепарин-зв’язаний епідермальний фактор росту (ЕФР). ЕФР 
зв’язується з рецептором ЕФР на поверхні клітини, що, у свою чергу, призводить до 
активації каскаду кіназ регуляції позаклітинних сигналів (ERK). ERK шлях складається 
з наступної активації Ras, Raf білків. RAF-кіназа (серин-треонінової специфічності) 
фосфорилює і активує МЕК, другу серин-треонінову кіназу. МЕК фосфорилює і активує 
МАРК. МАРК-сигнальний шлях може сприяти росту пухлин [37].

Хронічний вплив АФК може активувати різні стрес-кінази (р38 МАР-кінази). 
Активація р38 МАР-кінази може стимулювати ERK шлях, а також призвести до 
фосфорилювання білків теплового шоку (HSP), які інгібують апоптоз [75]. Інгібування 
апоптозу може сприяти розвиткові канцерогенезу, продовжуючи виживання клітин з 
пошкодженою ДНК. HSP також стабілізує актинові філаменти і змінює секрецію bFGF. 
Це може призвести до збільшення проникності гематотестикулярного бар’єру і бути 
причиною безпліддя. Здатність мікрохвильового випромінювання стимулювати продукцію 
АФК, очевидно, пояснює потенційний механізм можливих пошкоджень ДНК за впливу 
мікрохвильового випромінювання нетеплової інтенсивності [37].

Рис. 1. Різні клітинні мішені РЧ ЕМВ [37].
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Крім того, існують припущення, що орнітиндекарбоксилаза (ОДК) може бути мі-
шенню для мікрохвильового випромінювання [13, 21, 59]. Збільшення активності ОДК у 
клітинах після впливу мікрохвильового випромінювання було одним із перших виявлених 
маркерів потенційної канцерогенності даного чинника [22, 78, 79, 110]. ОДК є ферментом, 
причетним до клітинного росту і диференціації, і підвищена активність ензиму спостеріга-
ється, зокрема, у пухлинних клітинах. Хоча гіперекспресія ОДК не є достатньою умовою 
для трансформації нормальних клітин у пухлинні, але підвищена активність ензиму спри-
яє розвиткові пухлини з передракових клітин [34, 56]. Разом з тим, є експериментальні 
моделі культур клітин, на яких показано, що мікрохвильове випромінювання нетеплової 
інтенсивності здатне достовірно знижувати активність ОДК [59]. Очевидно, в даному ви-
падку істотним є сам факт можливості зміни активності ензиму під дією даного виду ви-
промінювання. Активність ОДК модулюється мембранно-опосередкованими сигналами і 
РЧ ЕМВ може стимулювати OДК безпосередньо або через мембрану [22]. 

Пошкодження ДНК в клітинах може мати серйозні наслідки. Через гомеостатичний 
механізм клітини підтримують тонкий баланс між пошкодженням і репарацією ДНК. 
Більшість клітин може відновити однониткові розриви ДНК. Однак двониткові розриви 
ДНК, якщо їх не відновити, можуть призвести до загибелі клітин або апоптозу. Індукція 
апоптозу за впливу мікрохвильового випромінювання на частотах мобільного зв’язку була 
продемонстрована у низці досліджень [9, 23, 32, 87, 100, 129].

Вивільнення іонів кальцію
Дослідження [110] показали, що слабкі електромагнітні поля можуть стимулювати 

вивільнення іонів кальцію з клітини, що створює можливість для утворення тимчасових 
пор. Показано, що мікрохвильове випромінювання впливає на активність Na+, K+-АТФази 
в еритроцитах людини [8, 80]. 

Припускають, що РЧ ЕМВ може змінити внутрішньоклітинний гомеостаз кальцію, 
впливаючи на кальцієві канали плазматичної мембрани [17]. Пертурбація кальцію 
(вивільненого з ЕПР) через його захоплення мітохондріями запускає апоптичний каскад. 
Ця зміна в концентрації кальцію спричиняє вивільнення цитохрому с із мітохондрій 
у цитозоль, активацію каспази 9 і, як наслідок, активацію ефекторних каспаз 3, 6 і 7 та, 
зрештою, загибель клітин шляхом апоптозу [64].

Причетність іонів кальцію до нетеплових ефектів мікрохвильового випромінювання 
[39, 110, 112] значно розширює уявлення про можливі біологічні ефекти даного 
випромінювання. Так, на нейронах, отриманих із диференційованих ембріональних 
стовбурових клітин мишей, була продемонстрована виражена здатність мікрохвильового 
випромінювання достовірно підвищувати внутрішньоклітинну концентрацію іонів 
кальцію [112]. За впливу на клітини мікрохвильового випромінювання в діапазоні частот 
700–1100 МГц і з рівнем SAR 0,5-5 Вт/кг спостерігалося достовірне підвищення частоти 
пікових концентрацій (спайків) Са2+ в опромінених клітинах. При цьому максимальний 
ефект спостерігався при частоті випромінювання 800 МГц. Практично він не залежав від 
величини питомого коефіцієнта поглинання електромагнітної енергії (SAR). Кількість 
спайків Са2+ у опромінених клітинах протягом 60 хв впливу опромінення збільшувалася 
приблизно у 3 рази, порівняно з цим показником у неопромінених клітинах [112]. У 
роботі показано, що даний феномен обумовлений як активацією Са2+ каналів N-типу 
зовнішньої мембрани клітин, так і активацією фосфоліпази С, причетної до виходу Са2+ з 
внутрішньоклітинних депо в цитоплазму. Оскільки іонам кальцію належить важлива роль 
у процесах клітинної проліферації, диференціації та реорганізації цитоскелету, виявлений 
феномен дає змогу розглядати мікрохвильове випромінювання як потенційний фактор 
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модуляції широкого спектра Са2+-залежних клітинних процесів [112]. Збільшення рівня 
внутрішньоклітинного кальцію може також змінити активність різних ферментів, таких як 
OДК [62] і протеїнкінази С (ПКС) [29, 65, 66, 95]. 

Активність ПКС (у мозку щурів лінії Вістар) значно знижується в опроміненій 
групі, порівняно з неопроміненою [63]. Різні види злоякісних новоутворень пов’язують 
зі зміненою активністю ПКС, за впливу мікрохвильового випромінювання на частотах 
мобільного зв’язку [58, 82]. 

Електромагнітне випромінювання радіочастотного діапазону впливає на експресію 
ізоферментів ПКС, і в літературі є суперечливі дані про роль зміненої активності ПКС 
у канцерогенезі [51, 58]. Вплив РЧ ЕМВ може бути пов’язаний зі зниженням активності 
ПКС. Таким чином, дослідники [37, 92, 94] припустили, що хронічний вплив ЕМВ РЧ 
діапазону призводить до зниження активності ПКС.

Радіочастотне електромагнітне випромінювання може впливати на активність 
протеїнкінази С, орнітиндекарбоксилази, внутрішньоклітинні кальцієві спайки і 
стимулювати стресові кінази. Стимуляція НАДФН-оксидази плазматичної мембрани може 
мати центральну роль у вищевказаних ефектах [37].

Зміни рівнів внутрішньоклітинного кальцію, активності орнітиндекарбоксилази і 
протеїнкінази С є взаємопов’язаними, а також вони можуть бути вторинними до експозиції 
РЧ ЕМВ. Таким чином, радіочастотне електромагнітне випромінювання опосередковано 
збільшує виробництво активних форм кисню, що може викликати клітинну диференціацію 
через вплив на МАРК-кінази, білки теплового шоку (HSP), протеїнкіназу С та 
орнітиндекарбоксилазу [37, 101]. 
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INFLUENCE oF radIoFrEqUENCy ELECtromagNEtIC 
wavEs radIatIoN oN bIoLogICaL objECts
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In this paper the data about the effect of electromagnetic radiation in the 
radiofrequency range on biological objects are analyzed and summarized. Today it remains 
a controversial issue what cell structures are target of radiofrequency energy. It is considered 
that the plasma membrane is the primary target of microwave radiation. The influence of 
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electromagnetic radiation on protein kinase C, NADPH oxidase, ornithine decarboxylase 
and voltage-dependent calcium channels are analized.

Keywords: microwaves, mobile phone, reactive oxygen species, DNA damages.

Влияние Электромагнитного излучения 
радиочастотного диапазона на биологические обЪектЫ
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Львовский национальный университет имени Ивана Франко 
ул. Грушевского, 4, Львов 79005, Украина 
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В работе проанализированы и обобщены данные, касающиеся влияния 
электромагнитного излучения радиочастотного диапазона на биологические 
объекты. На сегодня остается спорным вопрос о клеточной мишени радиочастотного 
излучения. Считают, что плазматическая мембрана является основной мишенью 
микроволнового излучения. Проанализировано влияние электромагнитного излучения 
на протеинкиназу С, НАДФН-оксидазы, орнитиндекарбоксилазы и потенциал-
зависимые кальциевые каналы.

Ключевые слова: микроволновое излучение, мобильная связь, активные формы 
кислорода, повреждение ДНК.


