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* В условиях современного “глобального элек�
тромагнитного загрязнения окружающей среды”
(термин ВОЗ) в связи с внедрением во все сферы
деятельности человека новых источников элек�
тромагнитных полей человек подвергается разно�
му по интенсивности и несущей частоте электро�
магнитному воздействию. Особое место в послед�
ние годы придается проблеме оценки влияния на
организм электромагнитного излучения (ЭМИ)
мобильной сотовой связи, основными компонен�
тами которой являются базовая станция и сото�
вый телефон, излучающие электромагнитную
энергию в ультравысокочастотном диапазоне
300–3000 МГц [1–4]. На основе анализа данных
об увеличении риска развития рака мозга глиомы,
связанном с использованием мобильного телефо�
на [5–7], в 2011 г. Международное агентство ис�
следования рака при Всемирной Организации
Здравоохранения сделало официальное сообще�
ние [8], в котором классифицировало радиоча�
стотные электромагнитные поля (ЭМП) в каче�
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стве возможного канцерогенного фактора для
населения (Группа 2B). Показано, что непосред�
ственными проявлениями электромагнитного
воздействия могут быть нарушение сна, сниже�
ние памяти и познавательной функции, утомляе�
мость, раздражительность, депрессии, наруше�
ния гематоэнцефалического барьера и баланса
нейротрансмиттеров, цитологические изменения
в нервных клетках мозга и разрывы нитей ДНК, а
в качестве последствий – нейродегенеративные
заболевания и развитие опухолей мозга. [1, 9–12].

ЭМИ как всепроникающий фактор одновре�
менно действует на все клетки и ткани организма
[13]. Первичные стадии влияния ЭМИ на био�
объекты связаны с поглощением и перераспреде�
лением энергии в клетке, установлением некото�
рого энергетического равновесия, на фоне кото�
рого формируются эффекты молекулярно�
клеточного уровня, в частности, пострадиацион�
ные изменения активности ключевых ферментов
клеточного метаболизма, способные запустить
системные физиологические механизмы реаги�
рования.

Ранее нами исследовано влияние низкоинтен�
сивного ЭМИ с частотой 900 МГц на ряд фермен�
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тов печени. Оказалось, что как однократное, так и
дробное облучение существенно не влияют на
проницаемость клеточных мембран гепатоцитов
крыс, но вызывают изменения в их энергетиче�
ском метаболизме [14]. Целью настоящей работы
стало исследование воздействия ЭМИ с частотой
900 МГц при ППЭ в 25 мкВт/см2 на активность
указанных ниже ключевых ферментов энергети�
ческого обмена мозга, а именно: креатинкиназы
(КК) – фермента, играющего интегральную роль
в запасании и распределении клеточной энергии,
а также аланинаминотрансферазы (АЛТ) и аспар�
татаминотрансферазы (АСТ) – ферментов, вхо�
дящих в состав метаболона Кребса и имеющих
важное значение в сопряжении углеводного и
аминокислотного обмена.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДИКА

Опыты проводили на 80 белых беспородных
крысах�самцах 5�месячного возраста весом 180–
200 г, которые содержались на стандартной
диете. В качестве источника излучения использо�
вали генераторный блок панорамного измерите�
ля Х1�42 с мощностью на выходе 8 мВт, диапазо�
ном генерируемых частот 0.1–1250 МГц, с воз�
можностью в цифровой индикации с большой
точностью устанавливать как центральную часто�
ту, так и полосу генерации во всем диапазоне пе�
рестройки генератора. Излучателем служила ком�
пактная антенна (117 × 120 мм2) Минковского
фрактального типа нового поколения. Резонанс�
ная частота антенны была рассчитана таким обра�
зом, чтобы ее центральная частота соответствова�
ла 900 Мгц. Общее облучение крыс проводили в
изолированном помещении, предназначенном
для подобных опытов. В нем отсутствовали ка�
кие�либо работающие приборы. Наличие в сте�
нах специального проволочного каркаса из мед�
ной сетки, а также отдельное заземление обеспе�
чивали экранирование внешних электро�
магнитных полей. 

Животных каждой опытной группы в одно и то
же время суток подвергали тотальному воздей�
ствию микроволн в непрерывном режиме с часто�
той 900 МГц. Антенна располагалась почти вплот�
ную к верхней части клетки, так что расстояние от
антенны до дна контейнера составляло ~15 см, а
до спины животных ~8 см. Площадь поверхности
антенны, коэффициент усиления, диаграмма на�
правленности от амплитудного значения были
рассчитаны так, чтобы телесный угол излучения
соответствовал зоне обхвата объекта облучения.
Мощность излучения, измеренная с помощью
ваттметра МЗ�10 непосредственно на выходе
приемной антенны, расположенной на расстоя�
нии 15 см, составляла ~2 мВт. Плотность потока
энергии SG рассчитывали по формуле:

SG = PгенGA/4πR2,

где Pген – мощность излучения в непрерывном ре�
жиме на выходном фланце генератора, (8 мВт);
GA – усиление антенны: GA = 4дБ = 2.5 (раза); R –
расстояние от антенны до спины животных (8 см)
[15]. Подставляя эти значения в формулу, полу�
чим величину плотности потока энергии SG на
уровне спины крыс – 25 мкВт/см2, что несколько
выше установленных в Российской Федерации и
аналогичных для Республики Армении нормати�
вов ПДУ для базовых станций (10 мкВт/см2), но
ниже ПДУ, принятых для мобильных телефонов
(100 мкВт/см2) [16]. 

Экспериментальные животные были разделе�
ны на две опытные группы и две контрольные
группы по 20 животных в каждой. В первой опыт�
ной группе крысы подвергались облучению одно�
кратно в течение 2 ч, во второй – дробному облу�
чению в течение четырех дней по 0.5 ч ежедневно,
набирая, таким образом, 2�часовое воздействие
ЭМИ. Клетки с контрольной группой крыс поме�
щали под выключенным генератором. Постради�
ационные эффекты изучали через 1, 5, 10 и 20 сут
путем отбора на каждый срок по пять опытных и
пять контрольных крыс. 

Декапитацию животных проводили после
эфирного наркоза. Кровь после свертывания
центрифугировали в рефрижераторной центри�
фуге при 800 g в течение 20 мин и полученную сы�
воротку использовали в тот же день для определе�
ния активности ферментов. Мозг отмывали от
крови охлажденным физиологическим раствором
и гомогенизировали в экстрагирующем растворе
0.1 моль/л трис�НСl, рН 7.2, содержащем
5 ммоль/л дитиотреитола и 1 ммоль/л этиленди�
аминтетраацетата. Экстракты, полученные после
центрифугирования гомогенатов при 23000 g в те�
чение 30 мин, использовали для определения ак�
тивности ферментов.

Активность ферментов в сыворотке крови и
экстрактах мозга определяли: КК – по накопле�
нию свободного креатина [17], АЛТ и АСТ – на
основе измерения убыли восстановленного нико�
тинамидадениндинуклеотида (НАДН) в сопря�
женных реакциях с лактатдегидрогеназой и ма�
латдегидрогеназой, соответственно [18]. Актив�
ность ферментов выражали в мкмоль ис�
пользованного субстрата или полученного про�
дукта на 1 г влажной ткани в мин, а для сыворотки
крови – в мкмоль/л/мин. При построении диа�
грамм, представленных на рисунках, активность
ферментов выражали в процентах по отношению
к соответствующим контрольным значениям,
принятым за 100%.

Для статистической обработки полученных
данных использована программа SPSS (Statistical
Package for the Social Sciences). Характер распре�
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деления значений полученных данных определя�
ли методом Колмогорова–Смирнова. Сравни�
тельный анализ проводили с использованием не�
параметрического теста Манна–Уитни (при
р < 0.05 различия считались достоверными).

РЕЗУЛЬТАТЫ

ЭМИ как всепроникающий фактор одновре�
менно действует на все структуры и макромоле�
кулы клетки, в том числе и ферменты [13]. В на�
стоящее время доказано, что в основе механизма
повреждающего действия электромагнитной ра�
диации лежит окислительный стресс [1, 4].
Структурно�функциональные изменения фер�
ментов – одних из первых мишеней окислитель�
ного стресса – могут привести к изменениям
уровней ферментативных активностей, а именно:
1) угнетению каталитической активности за счет
угнетения синтеза ферментов, ускорения их раз�
рушения или угнетения их специфической актив�
ности; 2) усилению каталитической активности
за счет активации синтеза ферментов, блокады
разрушения их или активирования самих фер�
ментов; или 3) изменению конформации фер�
ментов. КК как фермент, поддерживающий го�
меостаз АТФ в клетке, вовлечена в немедленную
ответную реакцию клетки на воздействие стресса,
приводящего ее к энергетическому истощению, в
связи с чем этот фермент рассматривается как по�
казатель энергетического статуса клетки [19]. На
рис. 1 представлены данные об изменениях уров�
ней активности КК в мозге и в сыворотке крови
крыс после воздействия на них низкоинтенсив�
ного ЭМИ с частотой 900 МГц при ППЭ
25 мкВт/см2. Анализ их указывает на то, что в слу�
чае однократного облучения начавшееся в пер�
вые сутки после облучения понижение активно�
сти фермента становится достоверным на 5�е сут,
после чего на 10�е и 20�е сут после облучения
имеет место адаптационное повышение активно�
сти КК, превышающее контрольный уровень бо�
лее чем в 1.5 раза. Одновременно в сыворотке
крови значительное понижение активности КК в
первые пострадиационные сутки в последующие
сроки исследования переходит постепенно в ста�
тистически достоверное повышение активности
фермента и на 20�е сут превышает контрольный
уровень почти в 2.5 раза. Корреляционный ана�
лиз выявил связь между изменениями уровней
активности мозговой и сывороточной КК только
для 10�х сут после облучения (r = –0.895, р = 0.04),
что свидетельствует о частичном выходе цито�
плазматической КК в кровоток. Последнее может
косвенно указывать на повышение проницаемо�
сти плазматических мембран клеток мозга и гема�
тоэнцефалического барьера. 

После дробного облучения уровень активно�
сти мозговой КК остается на уровне контроля во

все сроки исследования. В сыворотке крови
статистически достоверное понижение активно�
сти КК в первые пострадиационне сутки
сменяется всплеском ферментативной активно�
сти на 10�е сут, а на 20�е сут намечается тенденция
к стабилизации активности фермента около кон�
трольного уровня. Приведенные данные свиде�
тельствует о значительно большей чувствитель�
ности мозговой КК к воздействию однократного,
чем дробного радиочастотного облучения. Пред�
ставляет интерес, что в предыдущей нашей работе
по исследованию влияния ЭМИ на КК печени, в
которой использовался аналогичный дизайн экс�
перимента, значимых различий между эффекта�
ми однократного и дробного облучений обнару�
жено не было [14].

Наряду с КК важную роль в регуляции метабо�
лических потоков при изменении физиологиче�
ского статуса клетки играют аминотрансферазы
[20]. На рис. 2 приведены данные о пострадиаци�
онных изменениях активности АЛТ в мозге и сы�
воротке крови. Как видно из этих данных, актив�
ность АЛТ после однократного облучения как в
мозге, так и в сыворотке колеблется на
уровне контроля, но достоверно не отличается от
него, за исключением первых суток, когда актив�
ность фермента в мозге достоверно падает на 20%.
На 5�е сут это падение сменяется стабилизацией
активности фермента на контрольном уровне,
которая поддерживается вплоть до 20�х сут. После
дробного облучения на 5�е и 20�е сут отмечаются
статистически достоверные умеренные всплески
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активности АЛТ в мозге при относительно ста�
бильной активности АЛТ в сыворотке крови на
уровне контроля. 

АСТ участвует в энергетическом обмене в ней�
ронах, обеспечивая функционирование малат�ас�
партатного челнока, необходимого для передачи
восстановительных эквивалентов из цитозоля в
митохондрии, и, таким образом, осуществляет
связь между гликолизом (которому постоянно
требуется НАД) и циклом трикарбоновых кислот.
Ингибирование АСТ приводит к уменьшению
окисления глюкозы через пируватдегидрогеназ�
ный комплекс и далее через цикл Кребса [21]. Та�
ким образом, активность АСТ в мозге коррелиру�
ет с интенсивностью энергетического обмена в
нейронах. Из рис. 3 видно, что активность АСТ в
мозге на 1�е сут после однократного облучения,
аналогично АЛТ, падает примерно на 20%, однако
в последующие сутки достоверно не отличается
от контрольного уровня; при этом активность сы�
вороточной АСТ достоверно не отличается от
контрольного уровня во все исследованные
сроки.

После дробного облучения для мозговой АСТ
в первые сутки наблюдается та же картина, что и
в случае однократного облучения – падение уров�
ня активности фермента примерно на 20%, кото�
рое в последующие сроки переходит в постепен�
ное повышение и на 10�е сут достоверно превы�
шает контрольный уровень на 35%. На 20�е сут
имеет место возвращение активности фермента к
контрольному уровню. В то же время в сыворотке
крови наблюдаются колебания уровня активно�
сти АСТ в пределах контрольного уровня, кото�

рые статистически недостоверны, за исключени�
ем первых пострадиационных суток, когда уро�
вень активности фермента превышает
контрольный уровень примерно на 25%. При
этом отмеченное повышение активности сыворо�
точной АСТ корреляционно не связано (стати�
стически недостоверно, r = –0.843, р = 0.16) с по�
нижением активности мозговой АСТ в этот же
срок, поэтому не может рассматриваться как сви�
детельство об изменении проницаемости мозго�
вых клеток. В связи с этим следует отметить, что в
отличие от АЛТ, которая в основном представле�
на цитоплазматической фракцией, значительная
часть АСТ в клетке связана с митохондриями,
чем, по�видимому, объясняется сравнительно бо�
лее высокий уровень резистентности этого фер�
мента: его выход в кровоток происходит при бо�
лее глубоких поражениях клетки [18].

ОБСУЖДЕНИЕ

Как свидетельствуют многочисленные иссле�
дования, низкоинтенсивное радиочастотное из�
лучение индуцирует в клетках различных органов
и тканей образование свободных радикалов кис�
лорода, которые вызывают перекисное окисле�
ние липидов и изменения в антиоксидантной си�
стеме, ведущие к оксидативному стрессу и, как
следствие, к повреждению компонентов клеток,
таких как ферменты, ДНК, липиды [1, 12]. Эф�
фект оксидативного стресса зависит от силы его
выраженности. Клетки могут вернуться в исход�
ное состояние при небольших нарушениях. Од�
нако более выраженный оксидативный стресс,
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Рис. 2. Пострадиационные изменения уровня актив�
ности АЛТ после воздействия ЭМИ с частотой
900 МГц (а – однократное облучение, б – дробное об�
лучение). Пунктирная линия – контрольный уро�
вень, принятый за 100%.
* Отличие от контроля достоверно при р < 0.05–0.001;
n = 5 для каждого срока.
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обусловленный значительным дисбалансом меж�
ду производством прооксидантов и эффективно�
стью антиоксидантов, может вызывать клеточ�
ную смерть. Показано, что в различных отделах
мозга радиочастотное излучение вызывает, с од�
ной стороны, повышение уровня малонового ди�
альдегида, а также таких прооксидантов как NО,
супероксидные и пероксинитритные радикалы,
а, с другой стороны, падение уровней активно�
стей таких антиоксидантных ферментов как су�
пероксиддисмутаза, глютатионпероксидаза и
глютатионредуктаза. При этом наблюдается угне�
тение активности протеинкиназы С и ацетилхо�
линэстеразы, нарушается баланс нейротрансмит�
теров, гормонов и ионов Са, повышается
проницаемость клеточных мембран и гематоэн�
цефалического барьера, обнаруживаются оди�
ночные и двойные разрывы в ДНК и т.д. [1, 22–
24, 26].

Известно, что биохимическим критерием по�
вреждения ферментов является утрата присущей
им активности. Окончательное проявление био�
логического поражения ферментных молекул мо�
жет растягиваться на дни. Исходя из этого, нами в
качестве пострадиационных сроков исследова�
ния были выбраны 1�е, 5�е, 10�е и 20�е сут. По�
следнее было обусловлено также тем, что соглас�
но данным, полученным нашими коллегами, ис�
пользовавшими идентичную экспериментальную
модель, уже через сутки после облучения ими бы�
ло обнаружено повышение значений показателей
интенсивности перекисного окисления липидов
мембран эритроцитов, метаболические процессы
в которых при стрессе и клинической патологии
отражают реакцию клеток на уровне всего орга�
низма [15].

Сравнительный анализ полученных нами дан�
ных по динамике изменений уровней активности
КК, АЛТ и АСТ свидетельствует о том, что в пер�
вые сутки после 2�часового однократного облуче�
ния для каждого из исследованных ферментов ха�
рактерно падение уровня активности на 25–30%,
которое может быть вызвано химической моди�
фикацией ферментов, индуцированной свобод�
ными радикалами, образовавшимися в результате
окислительного стресса. В частности, для КК по�
казана инактивация свободными радикалами,
обусловленная присутсвием в активном центре
фермента легко модифицируемых SН�групп, [27,
28]. При этом КК проявляет высокую чувстви�
тельность к окислительному стрессу как на пост�
транскрипционном, так и на генном уровнях [29].
В последующие пострадиационные сроки имеет
место или восстановление активности ферментов
до контрольного уровня или адаптационное ее
повышение. 

Известно, что резистентность организмов к
воздействию экстремальных факторов, в основе

которых окислительный стресс, определяется в
значительной степени эффективностью регуля�
торных механизмов поддержания энергетики
клетки [30]. Этим, по�видимому, можно объяс�
нить сравнительно высокую радиочувствитель�
ность КК – маркера энергетического статуса
клетки. Необходимо отметить, что КК, отвечаю�
щая большинству требований, предъявляемым к
“идеальному биомаркеру” [31], уже многие годы
используется в качестве диагностического марке�
ра при ряде заболеваний, а также для оценки вли�
яния различных экстремальных факторов на ор�
ганизм, в том числе токсичности лекарственных
препаратов и инсектицидов, а также протектор�
ного действия различных соединений [19, 28,
32, 33].

Достоверные изменения уровней активности
сывороточных ферментов обнаружены в основ�
ном для КК. При этом корреляцонная связь меж�
ду пострадиационными изменениями активно�
сти мозговой и сывороточной КК обнаружена
только для 10�х сут после однократного облуче�
ния. Однако этот факт и характер пострадиаци�
онных колебаний указанных ферментативных ак�
тивностей может свидетельствовать о повышении
лабильности гематоэнцефалического барьера и
плазматических мембран клеток мозга. 

В заключение, учитывая динамику изменений
уровней активности исследованных нами фер�
ментов, играющих ключевую роль в энергетиче�
ском обмене клеток мозга, можно сделать вывод о
влиянии ЭМИ с частотой 900 МГц при ППЭ
25 мкВ/см2 на энергетический обмен мозговых
клеток. Однако характер динамики реакций этих
ферментов во времени на воздействие такого ре�
жима облучения указывает на их участие в общей
компенсаторной реакции, обеспечивающей
адаптацию мозга к исследованному излучению.
Результаты настоящей работы согласуются с дан�
ными нашей предыдущей работы по изучению
влияния низкоинтенсивного электромагнитного
излучения аналогичного режима на ряд фермент�
ных активностей печени и сыворотки крови крыс
[14]. Как в одном, так и в другом случаях было вы�
явлена чувствительность энергетического обмена
исследованных органов к воздействию радиоча�
стотного излучения указанного режима, которая
компенсируется со временем адаптационным по�
вышением уровней их активности, а в качестве
фермента�маркера влияния этого излучения ре�
комендована КК.
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Effect of Low:Intensity 900 MHz Frequency Electromagnetic Radiation 
on Rat Brain Enzyme Activities Linked to Energy Metabolism

М. S. Petrosyan1, L. S. Nersesova1, M. G. Gazaryants1, G. О. Meliksetyan1, M. G. Malakyan1, 2, 
S. A. Bajinyan2, J. I. Akopian1
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e/mail: l.nersesova@yahoo.com

2Scientific Centre of Radiation Medicine and Burns, Ministry of Нealth of the Republic of Armenia, Yerevan, Armenia

The research deals with the effect of low�intensity 900 MHz frequency electromagnetic radiation (EMR),
power density 25 µW/cm2, on the following rat brain and blood serum enzyme activities: creatine kinase
(CK), playing a central role in the process of storing and distributing the cell energy, as well as alanine ami�
notransferase (ALT) and aspartate aminotransferase (AST) that play a key role in providing the conjunction
of carbohydrate and amino acid metabolism. The comparative analysis of the changes in the enzyme activity
studied at different times following the two�hour single, as well as fractional, radiation equivalent of the total
time showed that the most radiosensitive enzyme is the brain creatine kinase, which may then be recommen�
ded as a marker of the radio frequency radiation impact. According to the analysis of the changing dynamics
of the CK, ALT and AST activity level, with time these changes acquire the adaptive character and are direc�
ted to compensate the damaged cell energy metabolism. 
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