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Встановлено, що дія мікрохвильового випромінювання стандарту 
GSM 900 МГц (14±1 µВт/см2) протягом 456 год (імпульси по 48 с щохвилини) на емб-
ріони перепела японського (Japanese Quail) in ovo призводить до вираженого проокси-
дантного ефекту у тканинах добових перепелів. Методом люмінол-Н2О2-індукованої 
хемілюмінесценції встановлено вірогідне (р<0,05) зростання максимуму спалаху хе-
мілюмінесценції та світлосуми у гомогенатах мозку та серця добових перепелят до-
слідної групи, порівняно з контролем. Дія мікрохвильового випромінювання стандар-
ту GSM 900 МГц інтенсивністю 0,21±0,01 µВт/см2 на гомогенати мозку 12-добових 
ембріонів призводить до збільшення максимуму спалаху хемілюмінесценції та світло-
суми, порівняно з контролем. За аналогічного режиму немодульоване мікрохвильове 
випромінювання з частотою 850-960 МГц інтенсивністю 7,7±0,1 µВт/см2 практично 
не впливає на інтенсивність люцигенін-індукованої хемілюмінесценції. Таким чином, 
отримані результати підтверджують виражений прооксидантний ефект низькоінтен-
сивного мікрохвильового випромінювання в модельних біологічних системах.

Ключові слова: мікрохвильове випромінювання, ембріогенез, індукована 
хемілюмінесценція, активні форми кисню.

Електромагнітне випромінювання (ЕМВ) радіодіапазону, в т.ч. і мікрохвильове 
випромінювання, джерелом якого є мобільний телефон, належить до неіонізуючих 
різновидів випромінювання. Суттєве зростання фону радіочастотного випромінювання 
(РЧВ) у навколишньому середовищі, викликане розвитком бездротових технологій 
протягом останніх десятиліть, привертає увагу як науковців, так і користувачів щодо 
питання ризиків для здоров’я людини даного фізичного фактора.

Епідеміологічні дослідження останніх років вказують на значне зростання ризиків 
виникнення певних форм раку в осіб, які активно або тривалий час користуються мобіль-
ним телефоном. Зокрема, у цих осіб відмічається зростання ризиків виникнення пухлин 
головного мозку [9, 10], неврином слухового нерва [10, 21], пухлин привушної залози 
[20], семіном [13], меланом [11] та лімфом [14]. Також існують повідомлення про значне 
зростання випадків онкозахворювань у людей, які мешкають поблизу базових станцій мо-
більного зв’язку [27]. Крім того, в експериментальних дослідженнях виявлено виникнення 
різних форм раку у лабораторних тварин внаслідок довготривалої дії низькоінтенсивного 
РЧВ [18].

Низкою досліджень встановлено, що тривалий вплив РЧВ на організм людини ви-
кликає і неонкологічні розлади, наприклад, головний біль, втому, депресію, шум у вухах, 
подразнення шкіри, гормональні порушення тощо [3, 5, 7]. Крім того, були опубліковані 
переконливі дані щодо негативної дії РЧВ на статеві клітини людини [4].
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Серед найбільш значимих біологічних ефектів низькоінтенсивного радіовипромі-
нювання на клітинному рівні є виражена прооксидантна та мутагенна дія певних режимів 
опромінення [8, 19]. Раніше нами на моделі ембріона перепела японського (Japanese Quail) 
було продемонстровано виражений дозозалежний мутагенний ефект радіовипромінюван-
ня стандарту GSM 900 МГц [22] та значну гіперпродукцію супероксидного радикала й 
оксиду азоту в мітохондріях ембріональних клітин [6]. Метою даного дослідження було 
встановити оксидативні ефекти у живих клітинах методом індукованої хемілюмінесценції 
за опромінення перепелиних ембріонів in ovo. 

Матеріали та методи
Опромінення ембріонів Japanese Quail in ovo здійснювали за допомогою комерційної 

моделі мобільного телефона Nokia 3120 та 3G модему з голосовою функцією Huawei e173. 
Активація телефона була реалізована за допомогою програми автододзвону (Autorіngup, 
Росія). Дзвінок тривав 48 с, пауза між дзвінками становила 12 с. Таким чином, режим опро-
мінення був переривчастий: 48 с – опромінення та 12 с – пауза. Під час дзвінка телефон 
генерував РЧВ з частотою 890-915 МГц та частотою зміни каналу 217 Гц. Телефон і модем 
були розміщені на відстані 3 см від поверхні інкубаційних яєць дослідної групи (рис. 1). 
Середня інтенсивність РЧВ на поверхні інкубаційного яйця під час дзвінка становила 
14±1 µВт/см2. Ембріони дослідної групи піддавали 456-годинному опроміненню. Цей час 
включав 5 діб опромінення ембріонів іn ovo за кімнатної температури перед закладкою 
на інкубацію та 14 діб опромінення після початку інкубації. Дослідні й контрольні групи 
впродовж усього експерименту були екрановані кількома шарами алюмінієвої фольги й 
розміщені на відстані 10 см одна від одної. Фонове радіовипромінювання в лабораторії 
становило 0,001 мкВт/см2. Інкубацію здійснювали за оптимальних умов для розвитку пе-
репелиного ембріона: 38,3±0,2 °С, відносна вологість 60 %. Яйця розміщували у горизон-
тальних лотках і перевертали тричі на день.

Рис. 1. Опромінення перепелиних ембріонів in ovo (дослідна група) РЧВ за допомогою комерційної 
моделі мобільного телефона Nokia 3120 та 3G модему з голосовою функцією Huawei e173
Для вимірювання інтенсивності електромагнітного випромінювання застосовували 

«RF Field Strength Meter» (Альфалаб, США).
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Хемілюмінесценцію [2] реєстрували за допомогою хемілюмінометра SmartLum – 
5773 (Росія), використовуючи програмне забезпечення PowerGraph 3.3 Professional (Росія). 

Для дослідження інтенсивності хемілюмінесценції тканин добових перепелів пти-
цю декапітували, відбирали зразки тканин і готували гомогенати на фізіологічному роз-
чині. Відбір проб і приготування гомогенатів проводили безпосередньо перед аналізом. У 
ході досліду до 100 µл гомогенату мозку (розведення 1:10) додавали 200 µл 10 µМ розчи-
ну люмінолу (Sigma), маточний розчин якого готували у диметилсульфоксиді (розведення 
1:500) та починали реєстрацію світіння, а через 20 с вводили 0,5 мл 3 мМ розчину Н2О2 та 
реєстрували сигнал ще протягом 160 с, pH=7,4. До 40 µл гомогенату печінки (розведення 
1:10) додавали 200 µл 10 µМ розчину люмінолу та починали реєстрацію світіння, а через 
20 с вводили 0,5 мл 3 мМ розчину Н2О2 та реєстрували сигнал ще протягом 130 с. До 40 µл 
гомогенату серця (розведення 1:20) додавали 100 µл 10 µМ розчину люмінолу та почина-
ли реєстрацію світіння, а через 20 с вводили 0,5 мл 0,03 мМ розчину Н2О2 та реєстрували 
сигнал ще протягом 230 с. Люмінол-Н2О2 хемілюмінесценція дає змогу оцінювати інтен-
сивність вільнорадикальних процесів у біологічних системах [15]. Хоча люмінол-Н2О2 лю-
мінесценція є досить чутливим методом виявлення радикалів кисню, проте метод не дуже 
специфічний. Більшою вибірковістю відрізняється люцигенін, світіння якого відбувається 
при відновленні барвника супероксидними радикалами [25]. 

У досліді щодо порівняльної дії мікрохвильовго модульованого та немодульованого 
випромінювання на кінетику кривої люцигенін-залежної люмінесценції перепелині ембрі-
они інкубували до 12-ї доби без опромінення, декапітували і відбирали зразки головного 
мозку. Проби (по 10 проб у кожній групі) по 0,1 мл гомогенатів тканин мозку (розведення 
1:2) піддавали опроміненню упродовж 20 хвилин за кімнатної температури або мікрохви-
льовим випромінюванням стандарту GSM 900 МГц (Nokia 3120) або немодульованим мі-
крохвильовим випромінюванням з частотою від 850 до 960 МГц, джерелом якого слугував 
генератор мікрохвильового випромінювання SJM-4357 (850–960 МГц). Контрольні групи 
не опромінювали. Для реєстрації хемілюмінесценції до проби вносили 0,1 мл 100 µМ роз-
чину люцигеніну (Sigma) та протягом 300 с реєстрували сигнал, pH=7,4. Реєстрацію хемі-
люмінесценції в усіх експериментах проводили за температури 37,0 °С. Усі робочі розчини 
готували безпосередньо перед проведенням експерименту.

Результати статистично опрацьовували за допомогою програмного забезпечення 
Statistika v. 6.0 (StatSoft, USA), використовуючи t-критерій Стьюдента. Використовуючи 
критерій Пірсона (χ2) для перевірки гіпотези про нормальність розподілу вибірок, було 
встановлено, що для всіх вибірок статистичний розподіл належить до нормального. Вико-
ристовуючи розподіл Фішера-Снедекора, встановили, що дисперсії були рівними. У табли-
цях результати представлені як середнє значення±стандартна помилка середнього арифме-
тичного (M±m). Отримані результати статистично вірогідні при р<0,05.

Результати і їхнє обговорення
Опромінення перепелиних ембріонів мікрохвильовим випромінюванням стандарту 

GSM 900 МГц при середній інтенсивності на поверхні яєць 14±1 µВт/см2 5 діб до та 14 діб 
упродовж інкубації призвело до вірогідного (р<0,05) зростання максимуму спалаху хемі-
люмінесценції (на 27 %) та світлосуми (на 24 %) у гомогенатах мозку добових перепелят 
дослідної групи, порівняно з контролем (рис. 2, табл. 1). У тканинах серця перепелят до-
слідної групи також було виявлено вірогідне (р<0,05) збільшення максимуму спалаху хемі-
люмінесценції (на 31 %) та світлосуми (на 33 %), порівняно з контролем (рис. 3, табл. 1). 
Криві хемілюмінесценції гомогенатів печінки дослідної та контрольної груп практично не 
відрізнялись (рис. 4, табл. 1).
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Рис. 2. Кінетика хемілюмінесценції гомогенату мозку добових перепелів у системі гомогенат-
люмінол-Н2О2 (а – контроль, б – дослід; по осі абсцис – час, с; по осі ординат – інтенсивність 
хемілюмінесценції, В)

Рис. 3. Кінетика хемілюмінесценції гомогенату печінки добових перепелів у системі гомогенат-
люмінол-Н2О2 (а – контроль, б – дослід; по осі абсцис – час, с; по осі ординат – інтенсивність 
хемілюмінесценції, В)
Для порівняння біологічної дії модульованого та немодульованого випромінювання 

були проведені дослідження на гомогенатах головного мозку 12-добових контрольних 
ембріонів за допомогою люцигенін-індукованої хемілюмінесценції. Були сформовані 4 
групи проб гомогенатів мозку – 2 дослідні та 2 контрольні (по 10 проб у кожній групі). 
Гомогенати дослідних груп опромінювали мікрохвильовим випромінюванням упродовж 
20 хвилин за кімнатної температури, контрольні перебували в аналогічних умовах без 
опромінення.

Дія мікрохвильового випромінювання стандарту GSM 900  МГц інтенсивністю 
0,21±0,01 µВт/см2 на гомогенати призвела до збільшення максимуму спалаху хемілюмі-
несценції на 31 % (р<0,05) та світлосуми на 36 % (р<0,01), порівняно з контролем (рис. 5, 
табл.  2). За аналогічного режиму немодульованого випромінювання (при інтенсивності 
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7,7±0,1 µВт/см2) мікрохвильове випромінювання з частотою 850–960 МГц практично не 
вплинуло на інтенсивність люцигенін-індукованої хемілюмінесценції (рис. 6, табл. 2).

Рис. 4. Кінетика хемілюмінесценції гомогенату серця добових перепелів у системі гомогенат-
люмінол-Н2О2 (а – контроль, б – дослід; по осі абсцис – час, хв; по осі ординат – інтенсивність 
хемілюмінесценції, В)

Таблиця 1
Вплив МХВ GSM 900 МГц стандарту при середній інтенсивності на поверхні яєць 
14±1 µВт/см2 5 діб до та протягом інкубації 14 діб на кінетику хемілюмінесценції 

гомогенату тканин добових перепелів в системі гомогенат-люмінол-Н2О2 (n=5–8, M±m)

Показник Дослід Контроль

Мозок
Максимум, В
Світлосума, кВ•с
Печінка
Максимум, В
Світлосума, кВ•с
Серце
Максимум, В
Світлосума, кВ•с 

1,7±0,1*
13,1±0,7*

23,1±1,4
29,2±3,1

11,3±0,7*
153,8±10,1*

1,3±0,1
10,6±0,8

21,7±1,3
32,9±3,7

8,7±0,6
115,5±7,6

Примітка: тут і далі * – р<0,05 порівняно з контролем; ** – р<0,01 порівняно з контролем.
Отримані дані вказують на виникнення оксидативних ефектів у живих клітинах 

у відповідь на опромінення перепелиних ембріонів під час інкубації РЧВ стандарту 
GSM 900 МГц та існування певних відмінностей у реакції живих клітин на модульоване 
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та немодульоване радіочастотне випромінювання. Використаний метод індукованої 
хемілюмінесценції є досить чутливим для виявлення реакції живих клітин на РЧВ.

Рис. 5. Кінетика хемілюмінесценції гомогенату мозку 12-добових ембріонів у системі гомогенат-
люцигенін (а – контроль, б – дослід; по осі абсцис – час, хв; по осі ординат – інтенсивність 
хемілюмінесценції, В)

Рис. 6. Кінетика хемілюмінесценції гомогенату мозку 12-добових ембріонів у системі гомогенат-
люцигенін (а – контроль, б – дослід; по осі абсцис – час, хв; по осі ординат – інтенсивність 
хемілюмінесценції, В)
Нами на цій самій моделі було виявлено виражені ознаки оксидативного стресу у 

тканинах перепелиних ембріонів за дії низькоінтенсивного РЧВ стандарту GSM 900 МГц 
[1]. Зміни мали системний характер і включали стійке зростання рівнів продукції супер-
оксидного радикала, оксиду азоту, інтенсивності пероксидного окиснення ліпідів і рівня 
оксидативного ушкодження ДНК за пригнічення активності ключових ферментів антиокси-
дантного захисту. Отримані нами результати корелюють із низкою інших досліджень щодо 
розвитку оксидативного стресу в живих клітинах/організмах під дією низькоінтенсивного 
РЧВ [26]. Значна гіперпродукція активних форм кисню (АФК) внаслідок дії РЧВ призво-
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дить до оксидативного стресу у клітинах [23]. Відомо, що крім мутагенних ефектів, АФК 
відіграють роль вторинного месенджера внутрішньоклітинних сигнальних каскадів, які, у 
свою чергу, можуть викликати онкогенні трансформації [24]. Раніше нами було висунуте 
припущення, що низькоінтенсивне РЧВ викликає дисфункцію мітохондрій, що призводить 
до гіперпродукції супероксиду та NO і АФК-опосередкованого мутагенезу [6]. Також відо-
мо, що оксидативний стрес і канцерогенез пов’язані між собою: наприклад, оксидативний 
стрес, викликаний матриксною металопротеїназою-1, бере участь як у патогенезі, так і у 
прогресуванні раку простати [16]. Крім того, гіперпродукція мітохондріальних АФК на 
фоні гіпоксії та/або низького рівня глюкози, спричиняє стабілізацію клітин шляхом підви-
щеної експресії HIF-2 alpha, що може призводити до злоякісної трансформації [17].

Таблиця 2
Вплив модульованого (І) МХВ GSM 900 МГц стандарту інтенсивністю 0,21±0,01 µВт/см2 

та немодульованого (ІІ) МХВ з частотою 850–960 МГц інтенсивністю 7,7±0,1 µВт/см2 
на кінетику хемілюмінесценції гомогенату мозку 12-добових ембріонів у системі 

гомогенат-люцигенін (n=10, M±m)

Показник Дослід (І) Контроль (І) Дослід (ІІ) Контроль (ІІ)

Максимум, В

Світлосума, кВ•с

2,5±0,2*

43,2±2,9**

1,9±0,1

31,8±1,4

2,3±0,2

34,3±2,4

2,5±0,2

35,4±3,4

Необхідно відзначити, що отримані нами результати вказують на високу чутливість 
тканин мозку та серця до опромінення РЧВ, а також на брак аналогічної реакції у тканинах 
печінки, що, можливо, пов’язано з більшим вмістом води у тканинах головного мозку, 
порівняно з тканинами печінки перепелиного ембріона.

Методом люмінол-Н2О2-індукованої хемілюмінесценції встановлено виражений 
прооксидантний ефект мікрохвильового випромінювання стандарту GSM і методом лю-
цигенін-індукованої хемілюмінесценції виявлено значимість модуляції для прояву біоло-
гічного ефекту. Це свідчить про активацію пероксидних процесів у тканинах перепелиних 
ембріонів за дії РЧВ. Цей ефект, можливо, пов’язаний зі здатністю низькоінтенсивного 
РЧВ модулювати активність НАДН-оксидази, ензиму, який генерує супероксид у багатьох 
типах нефагоцитарних клітин. Іншим потужним джерелом АФК у клітинах є мітохондрі-
альний електрон-транспортний ланцюг мітохондрій, який може генерувати супероксид 
унаслідок порушення транспорту електронів за дії РЧВ. 
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INDUCED CHEMILUMINESCENCE IN TISSUES OF JAPANESE QUAIL UNDER 
LOW INTENSITY RADIOFREQUENCY RADIATION EXPOSURE

O. Tsybulin
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It was shown that GSM 900 MHz microwave radiation (14±1 μW/cm2) exposure of 
Japanese quail embryos in ovo for 456 hours (pulsed, 48 s every minute) induced prooxida-
tive effect in tissues of daily quail. Luminol-H2O2-induced chemiluminescence demonstrated 
a significant (p<0.05) increase in the maximum flash and chemiluminescence light sum in 
homogenates of brains and hearts of daily quails of treated group as compared to the control. 
Effect of GSM 900 MHz microwave radiation of 0,21 ± 0,01 μW/cm2 on brain homogenates 
of 12-day embryos causer an increase of maximum of chemiluminescence and light sum 
as compared to the control. A similar regimen of unmodulated microwave did not induce 
effects on the lucigenin-induced chemiluminescence. Thus, the results confirm significant 
prooxidative effect of low intensity microwave radiation in model biological systems.

Keywords: microwave radiation, embryogenesis, induced chemiluminescence, reac-
tive oxygen species.


