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Радiовипромiнювання низької iнтенсивностi (0,25 мкВт/см2) стандарту GSM 900 МГц
чинить виражений прооксидантний ефект на клiтини ембрiонiв Japanese Quail. Дiя ви-
промiнювання впродовж 158–360 год на ембрiони in ovo (iмпульси по 48 с щохвилини)
призводила до вiрогiдного зростання швидкостi генерування супероксидних радикалiв та
оксиду азоту, рiвнiв перекисiв лiпiдiв та 8-оксогуанозину в клiтинах ембрiонiв. При цьо-
му активнiсть cупероксиддисмутази та каталази у тканинах опромiнених ембрiонiв
виявилася достовiрно пригнiченою.

Стрiмке поширення систем мобiльного зв’язку викликало закономiрну насторогу науковцiв
та громадськостi щодо можливих негативних наслiдкiв нових джерел радiовипромiнювання
для здоров’я людини. Епiдемiологiчнi дослiдження останнiх рокiв пiдтвердили, що довго-
тривале та iнтенсивне використання мобiльного зв’язку може спричиняти значнi ризики
для здоров’я людини внаслiдок надмiрного радiоопромiнення. Так, виявлено достовiрне
зростання ризикiв розвитку глiом, менiнгiтом, неврином слухового нерву, пухлин бiляву-
шних слинних залоз, головного болю, вiдчуття фiзичного дискомфорту у користувачiв мо-
бiльним зв’язком при багаторiчному (5–10 рокiв) iнтенсивному користуваннi мобiльними
телефонами [1]. У той же час упродовж останнiх рокiв виявлено стiйку динамiку зростан-
ня вiдсотка електрогiперчутливих людей серед загального населення розвинених країн (вiд
сотих процента на початку 1990-х рокiв до дев’яти–одинадцяти вiдсоткiв у рiзних країнах
пiсля 2005 р.) [2].

Характерними симптомами гiперчутливостi людей до тривалого опромiнення неiонiзу-
ючим електромагнiтним випромiнюванням є симптом хронiчної втоми, пiдвищена збудли-
вiсть, головнi болi, шум у вухах, подразнення шкiри, гормональнi дисбаланси [3].
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Серед найбiльш значимих бiологiчних ефектiв низькоiнтенсивного радiовипромiнюван-
ня на клiтинному рiвнi є виражена прооксидантна та мутагенна дiя певних режимiв опро-
мiнення [4, 5]. При цьому бiологiчнi ефекти опромiнення виявляються при iнтенсивностях,
значно менших за мiжнароднi норми електромагнiтної безпеки. Проте ефективнiсть радiо-
опромiнення iстотно залежить як вiд параметрiв опромiнення, так i вiд бiологiчної моделi,
використаної в тому або iншому дослiдженнi.

Ранiше нами [6] на моделi ембрiону Japanese Quail (перепела японського) було проде-
монстровано виражений дозозалежний мутагенний ефект радiовипромiнювання стандарту
GSM 900 МГц при iнтенсивностях, якi були на три порядки нижчими за рекомендацiї Мiж-
народної комiсiї iз захисту вiд неiонiзуючого випромiнювання. Для з’ясування причин таких
впливiв у данiй роботi нами на цiй же бiологiчнiй моделi дослiджено ефекти наднизьких
iнтенсивностей радiовипромiнювання стандарту GSM 900 МГц щодо показникiв оксидатив-
ного стресу у живих клiтинах.

Опромiнення ембрiонiв Japanese Quail in ovo здiйснювали за допомогою комерцiйної мо-
делi мобiльного телефону (Nokia 3120) стандарту GSM 900 МГц, максимально наблизивши
параметри випромiнювання до того, що дiє на реальних користувачiв мобiльним зв’язком.
Активацiя телефону була реалiзована за допомогою програми автодозвону (Autoringup, Ро-
сiя). Дзвiнок тривав близько 48 с, пауза мiж дзвiнками — близько 12 с. Таким чином, режим
опромiнення був переривчастий: 48 с — опромiнення та 12 с — пауза. Пiд час дзвiнка те-
лефон генерував радiовипромiнювання з частотою 890–915 МГц та частотою змiни каналу
217 Гц. Телефон був розмiщений на пластиковiй пiдставцi на вiдстанi 3 см вiд поверхнi
iнкубацiйних яєць дослiдної групи. Середня iнтенсивнiсть радiовипромiнювання на поверх-
нi iнкубацiйного яйця пiд час дзвiнка становила 0,25 мкВт/см2. Ембрiони дослiдної групи
пiддавалися як мiнiмум 158-годинному опромiненню. Цей час включав 120 год (5 дiб) опро-
мiнення ембрiонiв in ovo при кiмнатнiй температурi перед закладкою на iнкубацiю на 38 год;
120 год (5 дiб) або 240 год (10 дiб) опромiнення пiсля початку iнкубацiї (залежно вiд стро-
ку аналiзу). Дослiднi й контрольнi групи впродовж усього експерименту були екранованi
кiлькома шарами алюмiнiєвої фольги й розмiщенi на вiдстанi 10 сантиметрiв одна вiд одної.
Фонове радiовипромiнювання в лабораторiї становило 0,001 мкВт/см2, у зонi знаходження
контрольних ембрiонiв — 0,002 мкВт/см2.

Стан прооксидантно-антиоксидантної рiвноваги в клiтинах ембрiонiв оцiнювався за
швидкiстю генерування супероксидних радикалiв (О−

2
) та оксиду азоту (NO), рiвнем пе-

рекисiв лiпiдiв та 8-гiдрокси-2′-дезоксигуанозину (8-оксогуанозин, 8-oxo-dG) та активнiстю
ферментiв антиоксидантного захисту — супероксиддисмутази (СОД), каталази та церуло-
плазмiну.

Кiлькiсне визначення швидкостi генерування супероксидних радикалiв в мiтохондрi-
ях клiтин ембрiона проводилося методом електронного парамагнiтного резонансу (ЕПР)
на комп’ютеризованому спектрометрi ЕПР РЕ-1307 iз застосуванням спiнового уловлюва-
ча — 1-гiдрокси-4-диметиламiно-2,2,6,6-тетраметил-пiперидин дигiдрохлориду, який внаслi-
док взаємодiї з супероксидними радикалами вiдновлюється до стабiльного нiтроксильного
радикала. Концентрацiя спiнового уловлювача в дослiджуванiй пробi становила 0,5 мМ.
Реєстрацiя спектрiв ЕПР проводилася при кiмнатнiй температурi тричi через кожнi 2 хв.
Швидкiсть генерування супероксидних радикалiв у зразках розраховували за динамiкою
iнтенсивностi ЕПР сигналу нiтроксильного радикала.

Швидкiсть генерацiї оксиду азоту в ембрiональних клiтинах визначалася методом ЕПР
при застосуваннi спiнового уловлювача диетилдитiокарбамату (Sigma). Реєстрацiя спектрiв
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Рис. 1. Швидкiсть генерування супероксидного радикала у клiтинах ембрiонiв Japanese Quail при дiї низь-
коiнтенсивного (0,25 мкВт/см2) радiовипромiнювання стандарту GSM 900 МГц (n = 5–7; M ±m; ум. од.)

ЕПР проводилася при температурi рiдкого азоту (77 К) пiсля 5 хв iнкубацiї зразкiв у при-
сутностi спiнового уловлювача. Накопичення оксиду азоту в зразках оцiнювалося за дина-
мiкою iнтенсивностi сигналу ЕПР з g = 2,03.

Рiвень перекисного окислення лiпiдiв у тканинах визначався за стандартною методикою
у реакцiї з тiобарбiтуровою кислотою [7].

Рiвень молекулярного маркера окисного ушкодження ДНК — 8-оксогуанозина в клiти-
нах визначався шляхом твердофазної екстракцiї iз тканин ембрiонiв [8].

Iдентифiкацiю i визначення вмiсту 8-oxo-dG проводили спектрофотометрично при дов-
жинi хвилi 260 нм.

Активнiсть СОД, каталази та вмiст церулоплазмiну визначали за стандартними мето-
диками за спектрофотометричною оцiнкою кiнцевих продуктiв реакцiй [9–11].

Дiя радiовипромiнювання стандарту GSM 900 МГц з iнтенсивнiстю 0,25 мкВт/см2 на
перепелинi ембрiони призвела до вираженого прооксидантного ефекту у тканинах ембрiонiв
упродовж усього перiоду аналiзу (38 год–10 дiб розвитку).

Так, iнтенсивнiсть генерування супероксидних радикалiв у гомогенатах тканин опро-
мiнених ембрiонiв зросла порiвняно з контролем на 38-му годину та 5-ту добу iнкубацiї,
вiдповiдно, на 57,5% (p < 0,01) та 29,5%. (рис. 1). У тканинах печiнки 10-добових ембрiонiв
рiвень супероксидного радикала зрiс внаслiдок опромiнення на 78,6% (p < 0,05), у ткани-
нах мозку — на 51,5% порiвняно з контролем.

Рiвень оксиду азоту зрiс у гомогенатах тканин опромiнених ембрiонiв на 80% (p < 0,001)
на 38-му годину розвитку та на 56,8% (p < 0,001) на 5-ту добу розвитку порiвняно з кон-
тролем (рис. 2). У печiнцi опромiнених 10-добових ембрiонiв рiвень NO виявився на 38%
(p < 0,05), i у тканинах мозку — на 64,5% (p < 0,05) вищим, нiж у контролi.

Рiвень перекисiв лiпiдiв також виявився iстотно пiдвищеним у тканинах ембрiонiв, що
зазнали впливу радiовипромiнювання стандарту GSM 900 МГц: на 38-му годину — на 32,2%,
на 5-ту добу — на 14,5% (p < 0,01), на 10-ту добу у тканинах серця — на 32,1% (p < 0,01),
у тканинах печiнки — на 25%, i тканинах мозку — на 22,6% порiвняно iз контролем (рис. 3).

Радiоопромiнення перепелиних ембрiонiв призвело до вираженого зростання рiвнiв
8-oxo-dG у клiтинах. Так, рiвень 8-oxo-dG у клiтинах опромiнених 38-годинних ембрiонiв
зрiс на 128% (p < 0,001) i у клiтинах опромiнених 5-добових ембрiонiв — на 229% (p < 0,001)
порiвняно з контролем. Тобто при використаному режимi радiоопромiнення окисне ушкод-
ження ДНК, а саме, окиснення гуанiну, в ембрiональних клiтинах мало виражений та стiй-
кий характер.
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Рис. 2. Швидкiсть генерування оксиду азоту у клiтинах ембрiонiв Japanese Quail при дiї низькоiнтенсивно-
го (0,25 мкВт/см2) радiовипромiнювання стандарту GSM 900 МГц (n = 5–7; M ±m; ум. од.)

Рис. 3. Рiвень перекисiв лiпiдiв у клiтинах ембрiонiв Japanese Quail при дiї низькоiнтенсивно-
го (0,25 мкВт/см2) радiовипромiнювання стандарту GSM 900 МГц (n = 5–7; M ±m; ум. од.)

Внаслiдок дiї радiовипромiнювання на ембрiони iстотних змiн зазнала i активнiсть ана-
лiзованих ферментiв антиоксидантного захисту (табл. 1). Так, активнiсть СОД, фермен-
ту, що знешкоджує супероксид-радикал у клiтинах, перетворюючи його на перекис водню,
виявилася достовiрно пригнiченою у тканинах 5-добових ембрiонiв (на 34,4%; p < 0,05)
та у тканинах серця 10-добових ембрiонiв (на 48,3%; p < 0,05). Вочевидь, стiйке збiль-

Таблиця 1. Активнiсть ферментiв антиоксидантного захисту в гомогенатах тканин ембрiонiв Japanese Quail
при дiї низькоiнтенсивного (0,25 мкВт/см2) радiовипромiнювання стандарту GSM 900 МГц (n = 5–7; M±m;
ум. од.)

Показники
38-годиннi
ембрiони

5-добовi
ембрiони

10-добовi ембрiони

Мозок Печiнка Серце

СОД
контроль 0,299 ± 0,037 0,509 ± 0,03 0,351 ± 0,023 0,505 ± 0,038 0,554 ± 0,036

дослiд 0,297 ± 0,023 0,378 ± 0,037
∗

0,425 ± 0,03 0,543 ± 0,029 0,374 ± 0,056
∗

Каталаза
контроль 6,877 ± 0,207 8,08 ± 1,27 4,563 ± 0,0442 33,011 ± 1,996 2,224 ± 0,1388

дослiд 5,728 ± 0,317
∗

12,96 ± 0,77
∗

4,656 ± 0,0609 26,047 ± 1,71
∗

2,771 ± 0,2075

Церулоплазмiн
контроль 8,588 ± 0,239 3,563 ± 0,19 4,775 ± 0,199 9,071 ± 0,508 6,763 ± 0,187

дослiд 10,719 ± 0,442
∗∗

4,638 ± 0,134
∗∗∗

7,613 ± 0,214
∗∗∗

9,377 ± 0,585 5,45 ± 0,227
∗∗∗

Пр и м i т ка. ∗

p < 0,05; ∗∗

p < 0,01; ∗∗∗

p < 0,001 порiвняно з контролем.
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шення супероксид-радикала у тканинах ембрiона внаслiдок хронiчної дiї радiовипромiню-
вання призвело до виснаження першої ланки ферментативної системи антиоксидантного
захисту.

Активнiсть каталази, ферменту, що знешкоджує перекис водню у клiтинах, також ви-
явилася достовiрно зниженою внаслiдок радiоопромiнення у тканинах 38-годинних ембрiо-
нiв та у печiнцi 10-добових ембрiонiв (на 20%; p < 0,05 та 21%; p < 0,05, вiдповiдно). Проте
у тканинах опромiнених 5-добових ембрiонiв на фонi достовiрного пiдвищення рiвня суперо-
ксиду та перекисiв лiпiдiв при пригнiченнi активностi СОД активнiсть каталази виявилась
значно, на 60,4% (p < 0,05), пiдвищеною. Значних змiн зазнав i вмiст церулоплазмiну, основ-
ного антиоксиданту плазми кровi, у тканинах опромiнених ембрiонiв. Зокрема, впродовж
усього аналiзованого перiоду вмiст церулоплазмiну у гомогенатах опромiнених ембрiонiв
був на 24,8–59,4% (p < 0,001) вищим, нiж у контролi (за виключенням вiрогiдного знижен-
ня вмiсту ферменту у тканинах серця 10-добових ембрiонiв). При цьому найбiльших змiн
внаслiдок опромiнення вмiст ферменту зазнав у тканинах мозку 10-добових ембрiонiв. Пiд-
вищений вмiст церулоплазмiну, як i пiдвищена активнiсть каталази у тканинах 5-добових
ембрiонiв при дiї радiовипромiнювання, очевидно, є компенсаторною реакцiєю ферментної
ланки антиоксидантної системи на значне збiльшення активних форм кисню в клiтинах та
пригнiчення активностi СОД.

Таким чином, нами виявлено вираженi ознаки оксидативного стресу у тканинах пере-
пелиних ембрiонiв при дiї надмалих iнтенсивностей радiовипромiнювання стандарту GSM
900 МГц. Змiни мали системний характер i включали стiйке зростання рiвнiв продукцiї су-
пероксидного радикалу, оксиду азоту, iнтенсивностi перекисного окислення лiпiдiв та рiвня
окисного ушкодження ДНК при пригнiченнi активностi ключових ферментiв антиоксидан-
тного захисту.

Слiд наголосити, що використана в наших дослiдах iнтенсивнiсть радiовипромiнюван-
ня стандартної (комерцiйної) моделi мобiльного телефону стандарту GSM була на порядок
нижча за нацiональнi норми електромагнiтної безпеки в Українi i на три порядки нижча
за рекомендованi обмеження Мiжнародної комiсiї iз захисту вiд неiонiзуючого випромiню-
вання [12].

При цьому ранiше в рядi лабораторiй на бiологiчних моделях in vivo та in vitro було
виявлено прооксидантну дiю радiовипромiнювання стандарту GSM, але при значно вищих
iнтенсивностях випромiнювання [5, 13]. З огляду на отриманi нами данi щодо можливостi
достовiрних негативних впливiв наднизьких iнтенсивностей радiовипромiнювання стандар-
ту GSM на перебiг окисних процесiв та стан ферментної ланки антиоксидантної системи
у живих клiтинах, виникає необхiднiсть ретельного монiторингу можливого негативного
впливу радiовипромiнювання засобiв мобiльного зв’язку на здоров’я людини. Попри чисель-
нi епiдемiологiчнi данi щодо зростання ризикiв розвитку цiлого ряду захворювань, включа-
ючи ризики розвитку новоутворень при довготривалому користуваннi засобами мобiльного
зв’язку, i попри рiшення ВООЗ про визнання радiовипромiнювання можливим канцеро-
геном [14], механiзм таких впливiв значною мiрою залишався незрозумiлим. Враховуючи
широкий спектр потенцiйної небезпеки надлишкової продукцiї активних форм кисню в клi-
тинах, зокрема, участь АФК в окисному ушкодженнi ДНК та потенцiюваннi пошкоджень,
що викликають злоякiсну трансформацiю клiтин [15], наведенi нами результати викликають
велику насторогу. Показово, що у деяких модельних дослiджень in vivo було продемонстро-
вано захисну дiю екзогенних антиоксидантiв щодо негативних впливiв радiовипромiнюван-
ня стандарту GSM.
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Отриманi нами данi свiдчать, що радiовипромiнювання стандарту GSM 900 МГц за
умови його хронiчного впливу на ембрiони призводить до виражених змiн у метаболiзмi
мiтохондрiй ембрiональних клiтин, що, вочевидь, обумовлене порушенням механiзму транс-
порту електронiв в електронтранспортному ланцюзi та активацiєю систем генерування су-
пероксидних радикалiв. Крiм того, вiдбувається виражена активацiя NO-синтазних систем
в ембрiональних клiтинах, що виражається у стiйкому збiльшеннi рiвня продукцiї NO в клi-
тинах опромiнених ембрiонiв. Результатом активацiї продукцiї супероксидного радикала та
оксиду азоту в клiтинах на фонi зниження активностi ключових ферментiв антиоксидан-
тного захисту (СОД та каталази) є активацiя перекисних процесiв та значне, бiльше, нiж
у 2–3 рази, зростання рiвня окисного ушкодження ДНК у клiтинах 38-годинних та 5-добо-
вих ембрiонiв. Важливим є те, що наведений сценарiй прооксидантних змiн в ембрiональних
клiтинах виявлявся при наднизькiй iнтенсивностi радiовипромiнювання GSM стандарту, що
вiдповiдає рiвням радiовипромiнювання найбiльш безпечних сучасних моделей мобiльних
телефонiв. Це, в свою чергу, ставить питання про нагальну необхiднiсть широкого впровад-
ження принципу упередження щодо потенцiйних ризикiв для здоров’я людини вiд надмiр-
ного радiоопромiнення засобами мобiльного зв’язку.
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А.П. Бурлака, А. С. Цыбулин, Е. П. Сидорик, С.Н. Лукин,

В.М. Полищук, С. И. Цехмистренко, И. Л. Якименко

Окислительные повреждения в клетках эмбрионов Japanese Quail

при действии радиоизлучения стандарта GSM 900 МГц

Радиоизлучение низкой интенсивности (0,25 мкВт/см2) стандарта GSM 900 МГц оказы-
вает выраженный прооксидантный эффект на эмбриональные клетки Japanese Quail.
Действие излучения в течение 158–360 ч на эмбрионы in ovo (импульсы по 48 с ежеми-
нутно) приводило к достоверному возрастанию уровней супероксидного радикала, оксида
азота, перекисей липидов и 8-оксогуанозина в клетках эмбрионов. Активность супероксид-
дисмутазы и каталазы оказалась достоверно угнетенной в тканях облученных эмбрионов.

A.P. Burlaka, O. S. Tsybulin, E. P. Sidorik, S.N. Lukin, V.M. Polishuk,

S. I. Tsehmistrenko, I. L. Yakymenko

Oxidative-induced damages in embryo cells of Japanese Quail under the

exposure to radiofrequency radiation of GSM 900 MHz

The low-intensity radiofrequency radiation (0.25 µW/cm2) of GSM 900 MHz induces a chronic
oxidative stress in embryo cells of Japanese Quail. The exposure of embryos in ovo during 158–
360 h (discontinuously) led to a significant increase of the levels of superoxide, nitrogen oxide,
lipid peroxides, and 8-oxo-dG in embryo cells. Activities of superoxide dismutase and catalase were
significantly decreased in embryonic cells.
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