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Введение 

 
В настоящее время биологические си-

стемы подвергаются воздействию большого 

числа факторов окружающей среды, многие 

из которых обладают потенциально цито-

токсическими, генотоксическими и канце-

рогенными свойствами сами по себе или в 

комбинации.  

Исследования стабильности изменений, 

индуцированных действием электромагнит-

ного излучения нетепловой интенсивности 

во времени, наличия накопительного эф-

фекта, роли модуляции имеют большое зна-

чение при разработке средств и методов за-

щиты от неионизирующих излучений [1, 2]. 

Большинство исследований, посвящённых 

этим проблемам, выполнены на культурах 

клеток in vitro.  

Для нормального функционирования 

клетки в условиях непрерывного действия 

техногенных факторов необходима доста-

точно надежная система поддержания ста-

бильности клеточного генома. Согласно со-

временным представлениям, существует два 

механизма поддержания такой стабильно-

сти: репарация – восстановление поврежде-

ний ДНК и апоптоз – генетически програм-

мируемая гибель клетки [3]. Большинство 

повреждений ДНК, возникающих вслед-

ствие действия различных факторов, 

успешно ликвидируются системой репара-

ции, которая обеспечивает структурную це-

лостность генома.  

В связи с «электромагнитным загрязне-

нием окружающей среды» актуальным яв-

ляется изучение основных процессов регу-

ляции функциональной активности клеток 

организма после действия сложномодули-

рованного электромагнитного излучения 

(ЭМИ). 

Целью данной работы являлось иссле-

дования биологического действия ЭМИ, 

акустического воздействия и комбиниро-

ванного их действия на темпы клеточного 

обновления (апоптоза клеток крови). 

 

 

Материалы и методы исследования 

 

В данной работе исследовали влияние 

нетеплового (пиковая плотность потока 

энергии 85 мкВт/см2) импульсно-

модулированного электромагнитного излу-

чения (ЭМИ), акустического воздействия 

(АС) звукового диапазона (до 90 дБ), и их 

комбинации (ЭМИ+АС) на показатели про-

граммируемой клеточной гибели (апоптоза) 

у лабораторных животных in vivo.  

Источником ЭМИ служила эксперимен-

тальная радиотехническая система, воздей-

ствие оказывали ЭМИ частотой 2450 МГц. 

В эксперименте использовали белых беспо-

родных крыс-самцов в количестве 

48 особей, массой 200–220 граммов, разде-

ленных на группы в зависимости от харак-

тера воздействия. Показатели апоптоза оце-

нивали через 10 минут и на  

4-е сутки после соответствующего воздей-

ствия. 

Образцы крови забирали из подъязыч-

ной вены животных в микропробирки с ге-

паринатом лития в конечной концентрации 

50 ЕД/мл крови. Для последующих работ 

выделяли ядерные клетки крови в градиенте 

фиколла по методу [4], концентрацию вы-
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деленных клеток доводили до 5×105 на 1 мл 

суспензии. 

Уровень апоптоза оценивали морфоло-

гически после 24-часового культивирования 

в иммунологических планшетах при 37 0С в 

питательной среде без тестирующей нагруз-

ки, по модифицированной методике [5]. Ко-

личественно определяли содержание клеток 

с признаками апоптоза (маргинация, кон-

денсация и фрагментация хроматина в яд-

ре), с использованием ДНК-специфичного 

флуорохрома акридинового оранжевого и 

флуоресцентного микроскопа «Axio» (Гер-

мания). Для каждого животного анализиро-

вали не менее трех повторностей, учитыва-

ли не менее 200 клеток для каждой повтор-

ности. Пример клетки с признаками апопто-

за представлен на рис. 1.   

 

 
 

            а                       б 
 

Рис. 1. Микрофотографии апоптоза лим-

фоцитов периферической крови человека.  

а) нормальная клетка; б) клетка с апопто-

тическим ядром. Окраска азур-эозином по Ро-

мановскому, увеличение 10 х 100, масляная 

иммерсия. Приводится по [6]. 

 

Статистическую обработку результатов 

проводили с использованием t-критерия 

Стьюдента, а также критерия Уилкоксона – 

при распределении, отличном от нормаль-

ного. Значимыми считали различия при 

уровне p ≤ 0,05 [7, 8]. Действие различных 

экспериментальных факторов на клеточно-

молекулярные показатели оценивали по 

значению индекса эффекта (ИЭ), которое 

рассчитывали по формуле: 
 

ИСХ

эксп

N

N
ИЭ   

где N эксп  

 величина исследуемого показателя 

после воздействия фактора; 

где N эксп – величина исследуемого пока-

зателя после воздействия фактора; 

N исх – исходная величина показателя. 

 

 

Результаты исследования 

 

Процентное содержание лимфоцитов с 

морфологическими признаками апоптоза в 

группах животных, подвергавшихся дей-

ствию ЭМИ, АС и комбинации ЭМИ+АС, а 

также в контрольной группе, представлено в 

табл. 1 и на рис. 2. В ходе оценки програм-

мируемой клеточной гибели во всех иссле-

дуемых группах было проанализировано 

37033 клеток. 

После 24-часовой инкубации в пита-

тельной среде в контрольной группе живот-

ных доля лимфоцитов с морфологическими 

признаками апоптоза составила около 

15,5 %, что является физиологической нор-

мой и соответствует литературным данным 

[9,10]. Сразу после воздействия модифици-

рующий эффект ЭМИ проявлялся незначи-

мо. В отсроченный период после воздей-

ствия во всех экспериментальных группах 

показаны однонаправленные значимые из-

менения картины апоптоза: на 4-е сутки по-

сле действия ЭМИ, акустического сигнала и 

их комбинация (ЭМИ + АС) установлено 

повышение уровня апоптоза по сравнению с 

контролем: в 1,6 (р ≤ 0,01); 1,4 (р ≤ 0,01) и 

1,8 (р ≤ 0,001) раза соответственно. Таким 

образом, наиболее выраженные различия 

отмечены при использовании комбинации 

двух факторов (ЭМИ + АС), а при сравне-

нии биоэффектов от моновоздействий ис-

пользование ЭМИ оказалось более эффек-

тивным (рис. 2).  

Влияние низкоинтенсивного ЭМИ на 

регуляцию клеточного цикла и апоптоз в 

различных тканях организма вызывает ши-

рокий научный и практический интерес [11, 

12]. Большинство авторов подтверждают 

повышение числа клеток с признаками 

апоптоза при длительном многократном 

действии нетеплового ЭМИ радиочастотно-

го диапазона. 
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Рис. 2. Изменение уровня апоптоза в клетках 

крови животных (по индексу эффекта).  

За 1,0 принят уровень апоптоза в контроле 

 

Одним из биохимических проявлений, 

характеризующих апоптоз клеток в отличие 

от других форм клеточной гибели, является 

фрагментация ядерной ДНК и конденсация 

хроматина. Время, требуемое апоптотиче-

ской клетке для формирования фрагментов 

ДНК, зависит от состояния организма, типа 

клетки, а также от вида индуцирующего 

воздействия. В нашем случае повышенный 

уровень апоптоза в отсроченный период 

можно рассматривать как следствие посте-

пенного накопления повреждений ДНК, ин-

дуцированных физическими факторами 

разной природы, и сниженной способности 

клеток к репарации возникающих повре-

ждений. С другой стороны, повышенный 

уровень апоптоза отражает нарушение ре-

гуляции генетических программ пролифе-

рации и дифференцировки клеток, что мо-

жет вызвать развитие в организме дегенера-

тивных процессов и является неблагоприят-

ным признаком [13].  

Таким образом, в ходе данного экспе-

римента показано, что комбинация ЭМИ и 

акустического сигнала вызывает более вы-

раженное угнетение репарации ДНК и за-

пуск процессов апоптоза по сравнению с 

действием ЭМИ и акустики по отдельности. 

 

 

Выводы 

 
Установлено, что действие сложномо-

дулированного нетеплового ЭМИ, акусти-

ческого сигнала и их комбинации приводи-

ло к сдвигам в функциональном состоянии 

организма на клеточно-молекулярном 

уровне. Отмечен значимый рост числа кле-

ток крови с признаками апоптоза при ком-

бинации факторов электромагнитной и аку-

стической природы. Показано, что биотроп-

ность комбинированного воздействия ЭМИ 

и звука превышает таковую при моновоз-

действии данных факторов. 
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