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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования и степень ее разработанности. 

Развитие научно-технического прогресса привело к появлению устройств, 

являющихся источниками электромагнитного излучения, которые оказывают 

негативное влияние на деятельность всех органов и систем живого организма 

[35, 50, 138, 322]. Наиболее весомый вклад в формирование 

электромагнитной нагрузки на население приходится на долю мобильных 

телефонов [19, 38]. Электромагнитное излучение, генерируемое мобильными 

устройствами — это уникальный источник, которому нет аналога по 

абсолютному охвату населения [43, 47, 215]. Длительное и интенсивное 

использование мобильных устройств способствует изменению общего 

электромагнитного фона и является неблагоприятным фактором загрязнения 

окружающей среды [74] с возможным канцерогенным риском для населения 

[37, 176, 233, 242, 264, 327]. Повсеместное и неконтролируемое по 

продолжительности и повторяемости использование мобильных телефонов 

приводит к существенным изменениям электромагнитного фона, полностью 

заполнив диапазон частот от 300 до 3000 МГц создавая условия для 

неизбежного накопления суммарной энергетической нагрузки превышающей 

естественный электромагнитный фон от 100 до 10000 раз [20]. Длительное 

нахождение биологических объектов в условиях воздействия антропогенных 

источников электромагнитное излучение способно оказывать прямое 

негативное влияние на организм человека [49,  114]. Изучение влияния 

мобильной связи на процессы метаболизма является важной проблемой 

третьего тысячелетия [39] и рассматривается как новый глобальный 

экологический фактор эволюционного значения [35].  

Экспериментально установлено, что в условиях длительного 

нахождения в новой техногенной среде обитания человеческий организм 

способен адаптироваться к изменяющимся условиям окружающей среды [71, 

72, 125]. Присутствие в организме электромагнитной системы гомеостаза 
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определяет нормальное протекание и регуляцию биохимических и 

физиологических процессов [84], а чрезмерное использование мобильных 

устройств может способствовать нарушениям в электромагнитной системе 

гомеостаза [226] и являться фактором риска развития патологических 

процессов на молекулярном и клеточном уровне [50, 128]. 

Особую опасность электромагнитное излучение представляет для детей 

и беременных женщин, так как еще не сформировавшийся детский организм 

обладает повышенной чувствительностью к воздействию таких полей [23, 

39]. Наиболее выраженная неблагоприятная реакция при воздействии 

электромагнитного излучения наблюдается на этапах онтогенетического 

развития, сопровождающихся периодами перестройки гомеостатических 

механизмов, напряженности процессов компенсации и адаптации [4, 158]. 

Широкое использование детьми мобильных устройств наносит 

непоправимый ущерб, поскольку состояние их здоровья и качество 

интеллектуального развития определяют перспективы развития общества на 

поколения вперед [43]. Мишени для действия электромагнитного излучения 

обнаружены во многих тканях и органах. Наиболее чувствительными к 

воздействию электромагнитного излучения являются клетки нервной [161], 

эндокринной [42, 44] и иммунной систем [210, 287, 318]. Нахождение 

биологических объектов в условиях действия электромагнитного поля in vitro 

[371, 375] и in vivo [294, 351] способствует интенсификации 

свободнорадикальных процессов [169, 369] и вызывает окислительный 

стресс [230, 250], изменяет активность и содержание ферментативных [196, 

356] и неферментативных антиоксидантов [279], нарушает проницаемость 

клеточных мембран [204, 228, 267] и гематоэнцефалического барьера [219, 

338]. Свободные радикалы могут быть чрезвычайно токсичными для 

клеточного гомеостаза [152, 195, 226]. 

Антиоксидантная система является ведущим регулирующим звеном в 

защите от действия избытка свободных радикалов [52]. Показатели 

антиоксидантной защиты являются чувствительными к воздействию 
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электромагнитного излучения [196, 206]. Дисбаланс или недостаточная 

активность компонентов антиоксидантной системы может являться 

предиктором развития ряда патологических процессов [94, 179, 325]. 

Окислительный стресс играет ведущую роль в формировании 

цитотоксических эффектов при электромагнитном облучении [190, 230, 306]. 

Неионизирующее электромагнитное излучение способно оказывать влияние 

на генетический аппарат клетки, изменять транскрипцию и трансляцию 

генетического материала, что сопровождается механизмами интенсификации 

продукции свободных радикалов [135, 190, 306]. Увеличение синтеза 

свободных радикалов приводит к нарушению равновесия прооксидантно-

антиоксидантного статуса организма, что является причиной окислительного 

повреждения липидов, белков и нуклеиновых кислот [48, 147, 148, 152]. 

Непродолжительное влияние низкоинтенсивного электромагнитного 

излучения сопровождается изменением биохимических и физиологических 

параметров клетки, ассоциированных с молекулярными нарушениями 

трансмембранных механизмов переноса ионов с последующим 

повреждением антиоксидантной системы и нарушением клеточной 

проницаемости [32, 228]. 

По мере разработки и внедрения в повседневную жизнь новых 

устройств - источников электромагнитного излучения, актуальной остается 

задача по исследованию их влияния в различных режимах модуляции на 

биологические объекты. Для объективной оценки по влиянию 

Электромагнитного излучения на организм человека необходима 

верификация полученных результатов, которые были подтверждены 

морфологическими, биофизическими и биохимическими методами 

исследования. Несмотря на то, что электромагнитное излучение сотовой 

связи является единственным источником вредного фактора, с которым на 

постоянной основе контактирует подавляющее большинство населения, 

малоизученным остается дециметровый диапазон частот (300 - 3000 МГц) 

электромагнитного излучения, который характерен для работы большинства 
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абонентских терминалов. На территории Российской Федерации 

электромагнитное поле, генерируемое подвижными источниками сотовой 

связи, не идентифицируется как самостоятельный существенный фактор 

риска, который необходимо учитывать при подготовке нормативных 

документов в сфере анализа кумулятивных рисков здоровью населения при 

длительном использовании, а также рисков в условиях комбинированного 

воздействия факторов окружающей среды природного и антропогенного 

происхождения. 

В настоящее время в области по изучению электромагнитного 

излучения дециметрового диапазона частот известны критические органы и 

клетки - мишени, которые обладают наибольшей восприимчивостью к 

действию данного фактора [226, 259, 350]. При этом в литературе 

практически отсутствуют сведения, касающиеся вопросов изучения 

молекулярных механизмов антиоксидантной защиты при действии 

электромагнитного излучения дециметрового диапазона. Наибольший 

интерес представляет изучение свободнорадикальных процессов и состояния 

антиоксидантной защиты на доклинической стадии при длительном влиянии 

электромагнитного излучения. 

Таким образом, актуальным остается исследование состояния 

антиоксидантной защиты при электромагнитном излучении дециметрового 

диапазона, генерируемого от мобильных телефонов. 

 

Цель исследования: оценить состояние антиоксидантной защиты и 

выявить молекулярные мишени при действии электромагнитного излучения 

дециметрового диапазона.  

 

Задачи исследования:  

1. Изучить показатели хемилюминесцентного анализа эритроцитов и 

плазмы периферической крови крыс при электромагнитном излучении 

дециметрового диапазона. 
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2. Оценить влияние электромагнитного излучения дециметрового 

диапазона на содержание глутатиона в эритроцитах периферической крови, 

церулоплазмина, мочевой кислоты, трансферрина и активность гамма-

глутамилтранспептидазы в плазме крови крыс. 

3. Оценить влияние электромагнитного излучения дециметрового 

диапазона на содержание железа и меди в плазме крови крыс. 

4. Исследовать in vivo и in vitro проницаемость эритроцитарных 

мембран при электромагнитном излучении дециметрового диапазона. 

5. Оценить влияние электромагнитного излучения дециметрового 

диапазона на функциональную активность тромбоцитарного звена гемостаза. 

 

Научная новизна. В исследовании впервые: 

1. Представлена сравнительная оценка показателей антиоксидантной 

защиты (глутатион, церулоплазмин) и минерального обмена (медь, железо) в 

эритроцитах и плазме крови при действии электромагнитного излучения 

дециметрового диапазона. 

2. Установлено, что продолжительное воздействие электромагнитного 

излучения дециметрового диапазона в течение трех месяцев приводит к 

выраженным изменениям равновесия в системе прооксиданты-

антиоксиданты в эритроцитах периферической крови.  

3. Определены молекулярные мишени деструкции (глутатион, 

церулоплазмин, трансферрин, гамма-глутамилтранспептидаза, мочевая 

кислота, фибриноген) для действия электромагнитного излучения 

дециметрового диапазона.  

4. Показано влияние электромагнитного излучения на тромбоцитарное 

звено гемостаза, сопровождаемое увеличением общего количества 

тромбоцитов, уменьшением их среднего объема и увеличением количества 

крупных тромбоцитов, обладающих повышенной агрегационной 

активностью.  
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5. Установлено повышение проницаемости эритроцитарных мембран 

при действии электромагнитного излучения дециметрового диапазона in vivo 

и in vitro у крыс и in vitro у детей различных возрастных групп. 

 

Теоретическая и практическая значимость исследования. 

Теоретическая значимость диссертационного исследования заключается в 

получении и экспериментальном обосновании новых научных данных, 

существенно расширяющих представление о молекулярных механизмах 

влияния электромагнитного излучения дециметрового диапазона на 

антиоксидантную защиту организма. Практическая значимость работы 

заключается в выявлении мишеней молекулярной деструкции для 

электромагнитного излучения дециметрового диапазона, которые могут быть 

использованы для оценки степени поражения органов - мишеней и 

послужить основой для разработки мер профилактики и защиты от 

деструктирующего характера воздействия электромагнитного излучения 

дециметрового диапазона. 

 

Методология и методы исследования. Исследование выполнено на 

232 белых нелинейных крысах массой 185±35 грамм, содержащихся на 

стандартном рационе вивария со свободным доступом к воде и пище. 

Животные были разделены на 4 группы и содержались в клетках, 

изготовленных из радиопрозрачного материала «Plexiglas», по 10 особей. 1-я 

контрольная группа включала 60 интактных крыс, которые находились в 

помещении вивария. Животные 2-й (n=56), 3-й (n=58) и 4-й (n=58) групп 

были размещены в изолированном помещении и подвергались воздействию 

электромагнитного излучения (ЭМИ) дециметрового диапазона: 2-я группа 

крыс - в течение 1 месяца, 3-я - 2 месяцев, 4-я - 3 месяцев. Спектр 

лабораторных исследований включал определение интенсивности процессов 

свободнорадикального окисления (СРО) - хемилюминесцентный анализ 

эритроцитов и плазмы крови, определения антиоксидантов (глутатион, 
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церулоплазмин, трансферрин), содержания мочевой кислоты, активности 

фермента гамма-глутамилтранспептидазы, показателей минерального обмена 

(медь, железо), показателей гемостаза (количество тромбоцитов, средний 

объем тромбоцитов, отношение объема крупных тромбоцитов ко всему 

объему тромбоцитов), времени развития индуцированной агрегации 

тромбоцитов, содержания фибриногена - фактора лимитирующего скорость 

биохимических реакций свертывания крови, проницаемость эритроцитарных 

мембран у крыс на моделях in vivo и in vitro, а также у детей разных возрастных 

групп проходивших плановую диспансеризацию на моделях in vitro. 

 

Основные положения, выносимые на защиту: 

1. Длительное воздействие электромагнитного излучения 

дециметрового диапазона приводит к изменению равновесия в системе 

прооксиданты-антиоксиданты в эритроцитах периферической крови. При 

длительном воздействии электромагнитного излучения, несмотря на 

увеличение содержания глутатиона, церулоплазмина и показателя 

хемилюминесцентного анализа tg2, отражающего антиоксидантный 

потенциал, происходит повышение проницаемости эритроцитарных 

мембран. 

2. Антиоксиданты глутатион, церулоплазмин, трансферрин, мочевая 

кислота, фермент гамма-глутамилтранспептидаза и фибриноген являются 

мишенью для действия электромагнитного излучения дециметрового 

диапазона. 

3. В плазме крови экспериментальных животных при действии 

электромагнитного излучения увеличивается содержание меди (Сu
2+

) и 

снижается уровень железа (Fe
2+

). 

4. Изменения количественного и качественного состава 

тромбоцитарного звена гемостаза и увеличение агрегационной активности 

тромбоцитов при длительном воздействии электромагнитного излучения 

являются неблагоприятным фактором формирования окклюзии сосудов. 
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5. Активация антиоксидантной системы при воздействии 

электромагнитного излучения дециметрового диапазона не может в полном 

объеме компенсировать деструктирующее влияние на мембраны 

эритроцитов, тромбоцитов. 

 

Степень достоверности и апробация работы. Диссертационная 

работа выполнена в рамках комплексной темы научно-исследовательской 

работы кафедры биологической химии № 21040600128-1 «Поиск и 

использование новых метаболических предикторов и маркеров для 

совершенствования прижизненной и постмортальной диагностики 

заболеваний» в соответствии с планом научно-исследовательских работ 

ФГБОУ ВО ПГМУ им. академика Е.А. Вагнера Минздрава России. 

Биохимические исследования проведены в лаборатории кафедры 

биологической химии ФГБОУ ВО ПГМУ им. академика Е.А. Вагнера 

Минздрава России по руководством заведующего кафедрой, профессора, 

доктора медицинских наук Н.А. Терехиной. Выражаем благодарность 

заведующему кафедрой экстремальной медицины и товароведения ФГБОУ 

ВО ПГФА Минздрава России, профессору, доктору медицинских наук Г.А. 

Терехину за оказанную консультативную помощь в разработке 

экспериментальной модели и предоставлении лицензированного 

оборудования, предназначенного для контроля плотности потока 

электромагнитной энергии (ППЭЭ). Статистическая обработка результатов 

проведена с применением методов вариационной статистики в программах 

Statistica 10.0 (Stat Soft) и Microsoft Excel 2010.  

Основные результаты выполненной диссертационной работы 

доложены и обсуждены на Всероссийской научно-практической 

конференции с международным участием, посвященной 90-летию 

профессоров А.Ш. Бышевского и Р.И. Лифшица (Тюмень, 2019), 

XII Всероссийской научно-практической конференции с международным 

участием «Здоровье человека в XXI веке. Качество жизни» (Казань, 2020), 
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94-й итоговой научно-практической конференции ПГМУ им. академика Е.А. 

Вагнера, посвященной году науки и технологий в Российской Федерации 

(Пермь, 2021), научно-практической конференции с международным 

участием «Биохимия XXI века», посвященной 90-летию кафедры 

фундаментальной и клинической биохимии ФГБОУ ВО КубГМУ Минздрава 

России (Краснодар, 2021), Всероссийской научно-практической конференции 

с международным участием «Биохимические научные чтения памяти 

академика РАН Е.А. Строева» (Рязань, 2022), 95-й итоговой научно-

практической конференции ПГМУ им. академика Е.А. Вагнера. (Пермь, 

2022), научно-практической конференции с международным участием 

«Актуальные вопросы педиатрии», посвященной 100-летию Пермской 

педиатрии (Пермь, 2022), 96-й итоговой научно-практической конференции 

ПГМУ им. академика Е.А. Вагнера (Пермь, 2023), Всероссийской 

междисциплинарной научно-практической конференции, посвященной 100-

летию со дня рождения профессора К.Н. Груздевой «Фундаментальные и 

прикладные аспекты клинико-лабораторного консилиума» (Омск, 2023), 

Российской научно-практической конференции «Зубаировские чтения: новое 

в коагулологии» (Казань, 2023). 

Предварительная экспертиза работы проведена на совместном 

расширенном заседании кафедр ФГБОУ ВО «Пермский государственный 

медицинский университет им. академика Е.А. Вагнера» МЗ РФ: кафедры 

биологической химии, кафедры нормальной физиологии, кафедры биологии, 

экологии и генетики, кафедры патологической физиологии, кафедры 

фармакологии, кафедры гистологии, эмбриологии и цитологии; кафедры 

экстремальной медицины и товароведения ФГБОУ ВО «Пермская 

государственная фармацевтическая академия» МЗ РФ (Пермь, 2023). 

 

Внедрение результатов исследования. Основные результаты 

диссертационного исследования внедрены в учебный процесс кафедры 

биологической химии Федерального государственного бюджетного 
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образовательного учреждения высшего образования «Пермский 

государственный медицинский университет имени академика Е.А. Вагнера» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации. 

 

Публикации. Соискатель имеет 21 опубликованную научную работу 

по теме диссертации, из них 6 –  в журналах, включенных в перечень 

рецензируемых научных изданий или входящих в международные 

реферативные базы данных и системы цитирования, рекомендованных ВАК 

при Минобрнауки России для опубликования основных научных результатов 

диссертаций на соискание ученой степени кандидата наук, на соискание 

ученой степени доктора наук и издания, приравненных к ним.  

 

Личный вклад автора в проведенное исследование. Диссертантом 

разработан дизайн исследования, выполнен поиск, включающий анализ 

отечественных и зарубежных литературных источников по теме 

диссертационной работы (90 %). Автором самостоятельно выполнены все 

экспериментальные и лабораторные исследования, проведен статистический 

анализ полученных данных с использованием пакетов прикладных программ 

(85 %). Соискатель принимал непосредственное участие в составлении 

выводов и формулировании научных положений, выносимых на защиту, 

разработке практических рекомендаций (70 %), написании статей (60 %) и 

тезисов (70 %), подготовил текст, таблицы и иллюстративный материал для 

диссертации (90 %). 

 

Структура и объем диссертационной работы. Диссертационная 

работа представлена на 158 страницах машинописного текста, состоит из 

введения, обзора литературы, описания материалов и методов исследования, 

3 глав собственных исследований, заключения, выводов, практических 

рекомендаций, списка сокращений и списка литературы. Работа 
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иллюстрирована 30 таблицами и 21 рисунком. Список литературы содержит 

375 источников, из них 167 отечественных и 208 зарубежных авторов. 
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ГЛАВА 1.  

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

МОЛЕКУЛЯРНАЯ ДЕСТРУКЦИЯ ПРИ ДЕЙСТВИИ 

ЭЛЕКТРОМАГНИТНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ 

 

Развитие коммуникационных технологий привело к появлению 

устройств, являющихся источниками электромагнитного излучения (ЭМИ). 

В настоящее время 98% населения ежедневно используют электробытовые 

приборы, которые являются источниками электромагнитного излучения, при 

этом на долю мобильных устройств приходится около 70% от общей 

электромагнитной нагрузки [19, 50, 341]. Повсеместрое неконтролируемое по 

продолжительности и повторяемости использование сотовой связи и 

технических систем ее обеспечения, создает условия для неизбежного  

повышения суммарной энергетической нагрузки превышающей 

естественный электромагнитный фон в сотни и тысячи раз [42, 46, 292]. 

Большинство современных мобильных устройств и средств радиолокации, 

радионавигации, телевещания и спутниковой навигации (GPS, ГЛОНАСС), 

технологии беспроводной локальной связи (Wi-Fi, Bluetooth) работают в 

дециметровом диапазоне радиочастот от 300 МГц до 3ГГц [286, 305]. В 

условиях интенсивной урбанизации электромагнитное излучение 

антропогенного происхождения является новым глобальным экологическим 

фактором эволюционного значения, с возможным канцерогенным риском 

[39, 138, 240]. В течение последних десятилетий XXI века возросшая 

напряженность электромагнитных волн радиочастотного диапазона привела 

к появлению таких понятий как «магнитная паутина», «электромагнитный 

смог», «электромагнитный хаос» [40].  

ЭМИ включает в себя ультрафиолетовую, инфракрасную, 

ренгеновскую область спектра, а также гамма - излучение и широкий 

диапазон электромагнитных волн радиочастотного диапазона. В основе 

процессов молекулярной деструкции при ионизирующем и 
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ультрафиолетовом излучении находится интенсификация 

свободнорадикального окисления и появление высокореактивных альдегидов 

(акролеин, малоновый альдегид, 4-гидрокси-2-ноненаль), обладающих 

выраженным цитотоксическим действием [10, 103, 118, 139]. 

Биологическая эффективность ионизирующей радиации значительно 

превосходит все известные виды излучений и сопровождается выраженным 

деструктирующим воздействием даже при низкоинтенсивном облучении, 

приводит к формированию окислительного стресса с последующим 

повреждением клеточных мембран и ядерных структур [25]. ЭМИ светового 

и радиочастотного диапазона относят к низкоинтенсивным видам излучения, 

биологическая активность которых обусловлена нарушением регуляторных 

систем организма [12, 24, 163, 207]. Эффекты деструктирующего воздействия 

излучений электромагнитного спектра на биологические структуры 

определяется параметрами электромагнитной волны, типом клеток и их 

исходным состоянием, в часности состоянием системы антиоксидантной 

защиты [1, 57, 225, 251, 369]. 

ЭМИ радиочастотного диапазона в зависимости от длины волны 

(частоты), амплитуды, формы импульса, напряженности, поляризации, 

модуляции, ориентации объекта относительно источника электромагнитного 

излучения имеет широкий спектр биологической активности деструктивного 

характера [168, 258, 283, 365]. Частота (длина волны) электромагнитного 

поля определяет такие свойства как затухание и глубина проникновения 

излучения в ткани. Наибольшей проникающей способностью и наименьшим 

затуханием обладают сверхнизкочастотные излучения в диапазоне от 0,1 до 

100 Гц. В экспериментах с высокочастотными полями биологический эффект 

обратно пропорционален длине волны. Импульсные влияния 

электромагнитного излучения оказывает более разрушительный эффект, чем 

непрерывные [93, 238]. Излучения с прямоугольной формой импульса 

являются наиболее биологически активными, чем с синусоидальной [13, 

115].  
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Одним из наиболее важных параметров является интенсивность 

излучения. Для оценки интенсивности ЭМИ используется плотность потока 

энергии, которая измеряется в единицах поверхностной плотности мощности 

(мкВт/см
2
). Величина интенсивности определяет характер повреждающего 

эффекта, который может быть тепловым и нетепловым. Если температура 

биологического объекта под действием излучения повышается более чем на 

0,1 ºС, уровень интенсивности рассматривается как тепловой, а ЭМИ 

является высокоинтенсивным. Чувствительность к перегреву органов и 

тканей определяется структурными особенностями строения. Наибольшей 

чувствительностью к перегреванию обладает мозг, органы зрения и 

мочевыделительной системы. Имеющиеся сведения относительно действия 

нетеплового ЭМИ на организменном, клеточном и молекулярном уровнях не 

позволяют сформулировать четкие закономерности биологических эффектов 

электромагнитных волн [170, 265, 328].  

При оценке параметров интенсивности необходимо учитывать 

продолжительность экспозиции облучения. Чем меньше продолжительность 

экспозиции, тем более высокий порог нетеплового влияния 

электромагнитного излучения. Проявление биологических эффектов зависит 

от интенсивности воздействия ЭМИ. В оценке зависимости биологических 

эффектов от мощности излучения, существует плато - область проявления 

биологического эффекта, независящего от мощности облучения. Размер 

плато находится на несколько порядков выше минимально допустимых 

значений интенсивности ЭМИ необходимых для достижения биологического 

эффекта [30, 329].  

Характер и выраженность деструктирующего воздействия ЭМИ на 

организм определяется не только параметрами электромагнитных волн и 

длительностью их воздействия, но и зависят от исходного функционального 

состояния биологического объекта, этапа онтогенетического развития, 

психофизиологических особенностей индивида, а также наличия 

сопутствующих хронических заболеваний. Функциональные возможности и 
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ограниченность регуляторных систем биологического индивида является 

ведущими при оценке влияния ЭМИ на показатели биохимического 

гомеостаза. В условиях активной адаптации организма, перенапряжение 

регуляторных механизмов приводит к усилению патологических изменений 

характеризующейся деструкцией клеток и тканей [41]. При хроническом 

воздействии ЭМИ нарушение компенсаторно-адаптационных механизмов 

имеет связь с кумулятивно-восстановительным эффектом, который зависит 

от индивидуальных особенностей [280]. Наличие в организме собственной 

электромагнитной системы гомеостаза, обеспечивает нормальное протекание 

и регуляцию биохимических и физиологических процессов [84], а 

чрезмерное использование мобильных устройств может способствовать 

нарушениям в электромагнитной системе гомеостаза [226] и являться 

фактором риска развития патологических процессов на молекулярном и 

клеточном уровнях [50, 128]. Экспериментальные исследования 

свидетельствуют о высокой чувствительности биологических объектов, даже 

к слабым уровням ЭМИ, сравнимым по напряженности с естественными 

полями. 

Длительное нахождение работников в условиях электромагнитного 

ЭМИ с интенсивностью 10-100 мкВт/cм
2
, сопровождалось снижением общей 

устойчивости организма, увеличением частоты заболеваемости центральной 

нервной, сердечно-сосудистой и иммунной систем со смещением возрастной 

динамики заболеваемости в сторону более молодых людей [41, 116, 290]. В 

эксперименте на крысах установлено, что длительное хроническое 

воздействие электромагнитного поля в диапазоне интенсивностей от 100 до 

500 мкВт/cм
2
 сопровождается значительным напряжением регуляторных 

механизмов, истощением компенсаторных резервов и ускоренными темпами 

старения [24]. 

Вода - незаменимый, обязательный компонент функционирования 

биологической системы. Организм человека c учетом 10% липидов, 

участвующих в построении морфологических структур клеток состоит на 72-
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73% из воды. Наиболее гидратированными тканями организма являются 

легкие и сердце которые содержат около 80-90%, в головном мозге и печени 

около 70-80%, а в плазме крови – 90% [9]. Вода обладает высокой 

диэлектрической проницаемостью, поэтому даже небольшие колебания воды 

приводят к изменению диэлектрических свойств этих тканей. Переменное 

электромагнитное поле способно вызывать нагрев тканей за счет переменной 

поляризации диэлектрических молекул и за счет появления токов 

проводимости. Внеклеточная и внутриклеточная жидкость отличаются 

ионным составом и содержанием полярных молекул. Это определяется тем, 

что практически вся вода во внеклеточном матриксе находится на 

поверхности биополимеров. Электромагнитное излучение способно 

разрушать надмолекулярные структуры воды и изменять ее физические 

свойства, что неизбежно сопровождается нарушением обмена веществ. В 

условиях действия электромагнитного поля, одноименно заряженные 

молекулы (анионы, катионы) подвергаются колебаниям, а дипольные 

молекулы, в том числе вода, начинают вращаться с частотой приложенного 

электромагнитного поля [82, 177, 180, 365]. В условиях воздействия 

переменных электромагнитных полей электрические свойства тканей зависят 

от ионного состава жидкой фазы биологических структур и частоты 

воздействующего поля. При увеличении частоты электромагнитного поля 

ткани теряют свойства диэлектриков и приобретают свойства проводников. 

Водная среда играет существенную роль в механизмах первичной 

рецепции электромагнитного излучения. Осмотическая устойчивость 

мембран эритроцитов и прочность связи гем-глобин в водных растворах 

гемоглобина зависят не только от интенсивности воздействия 

электромагнитного излучения, но и от концентрации клеток в суспензии 

[252]. В условиях сильного разведения клеток наблюдается максимальный 

эффект деструктирующего влияния ЭМИ, который обусловлен 

взаимодействием клеток с находящейся в зоне излучения водной средой [15]. 

Изменение гидратационных свойств белковых молекул, находящихся под 
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действием ЭМИ, происходит как вследствие модификации химической 

активности молекул воды, окружающей гидратную оболочку, так и за счет 

взаимодействия электромагнитных волн непосредственно с молекулами воды 

участвующих в формировании гидратной оболочки. Таким образом, 

происходит преобразование энергии электромагнитных волн в кинетическую 

энергию поступательного или вращательного движения молекул. 

Находящейся в молекуле воды протон находится в двух равновероятных 

положениях, туннелирующий между двумя потенциальными 

энергетическими ямами. В молекуле воды частота перехода протонов 

совпадает с частотой электромагнитного излучения миллиметрового 

диапазона (30-300 ГГц), способствуя резонансу. 

ЭМИ способно оказывать влияние не только на отдельные молекулы 

воды, но может взаимодействовать с водными кластерами тканей 

сопровождающихся синхронизацией частот электромагнитного поля 

собственных структур организма [120, 121]. При действии ЭМИ на организм 

необходимо учитывать и конвективное движение жидкостных сред и 

биоколлоидных масс. В процессе поглощения излучения водой возникает 

конвекция, которая вызывает перемешивание облучаемой среды [245]. 

Межфазная конвекция возникает вследствие приповерхностного поглощения 

ЭМИ структурами организма и вызывает изменение сил поверхностного 

натяжения на границе раздела фаз (жидкость - твердое тело, воздух - 

жидкость), [164]. Протекание биохимических процессов в организме в 

значительной мере обусловлено переносом веществ черед водный слой, в 

таких случаях конвективное перемешивание водный среды имеет негативные 

последствия для обеспечения транспорта различных веществ в 

примембранных слоях [59, 344]. Под действием ЭМИ миллиметровых волн 

за счет изменения гидродинамической устойчивости происходит увеличение 

скорости пассивного переноса ионов и молекул в водных средах [4, 17]. 

Воздействие ЭМИ на липосомы, структура мембран, которых аналогична 
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клеточным мембранам, приводила к увеличению процессов перекисного 

окисления липидов [203].  

Вода является молекулярной мишенью для ЭМИ и подтверждает то, 

что наиболее гидратированные ткани и органы являются наиболее 

восприимчивыми и уязвимыми к действию данного фактора. Максимально 

гидратированы ткани и органы в детском возрасте [107, 362]. Головной мозг 

детей - является критическим органом для действия электромагнитного 

излучения, генерируемого средствами подвижной радиосвязи [221, 284]. 

Изменение удельной электрической проводимости ткани связывают с 

гидратацией тканей организма. С возрастом происходит снижение 

относительной концентрации воды в организме, что является одной из 

главных причин снижения удельной электрической проводимости тканей и 

диэлектрической проницаемости. На основе компьютерного моделирования 

тканей головы, имеются оценочные значения разницы поглощения 

электромагнитной энергии для детей и взрослых. Максимальное значение 

мощности поглощенной дозы (SAR) у детей в 2 раза выше, чем у взрослых 

[220, 308, 364]. Костный мозг детей обладает наибольшей восприимчивостью 

в сравнении со взрослыми к воздействию электромагнитных волн, границы 

значений мощности поглощенной дозы у них выше в 10 раз [192, 257]. 

Диэлектрические свойства серого вещества не изменяются с возрастом в 

отличие от других видов тканей мозга, поэтому изменения значений этих 

параметров происходят в основном за счет снижения содержания воды в 

тканях в зависимости от возраста [193, 309]. Молекулярные механизмы 

первичной рецепции ЭМИ с молекулами воды позволяют предполагать, что 

следующей мишенью могут являться белковые молекулы, степень 

гидратации которых определяет их физиологическую активность. 

Белки — это высокомолекулярные азотсодержащие органические 

соединения, на долю которых приходится более половины массы сухого 

вещества всех клеток организма. Видовая и индивидуальная специфичность 

набора белков определяет морфологические и функциональные особенности 
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каждого типа клеток и тканей. Большинство эффектов наблюдаемых при 

воздействии ЭМИ ассоциировано с изменениями структурной конформации 

и функциональной активности белковых молекул [119]. Впервые тесная связь 

зависимости функциональной активности белковых молекул от структурных 

изменений при действии ЭМИ была описана в рамках гипотезы «белок-

машина» [160]. Рецепторы плазматической мембраны являются возможной 

целью для действия ЭМИ [303, 317, 342]. В наибольшей степени это касается 

белков, обеспечивающих транспорт веществ, ферментов, определяющих 

направленность биохимических процессов, а также белков, являющихся 

структурными компонентами клеточных мембран [14]. Взаимодействие ЭМИ 

с белковыми молекулами вызывает синхронные колебания с возрастанием 

амплитуды в отдельных участках белковых цепей даже в случае действия 

низкой интенсивности электромагнитной волны [63]. Увеличение амплитуды 

внутренних колебаний приводит к конформационным изменениям с 

последующей дестабилизацией белковых структур. На основе анализа 

изменений в мессбауэровских спектрах было установлено, что под действием 

ЭМИ миллиметрового диапазона в молекуле гемоглобина наблюдается 

увеличение амплитуд низкочастотных колебаний, сопровождающихся 

конформационными изменениями внутренних связей в третичной структуре 

глобиновой части молекулы, происходит распределение заряда электронов и 

градиента электрического поля на ядре железа [45]. Частичное окисление 

двухвалентного железа при действии электромагнитного излучения 

сопровождается ускорением перехода оксигемоглобина в метгемоглобин [8]. 

ЭМИ способно нарушать процессы экспрессии регуляторных белков, 

осуществляющих механизмы молекулярного транспорта железа на 

клеточном уровне [207]. Нарушение транспорта ионов металлов переменной 

валентности сопровождается дисбалансом и неправильным распределением 

их в клетках и тканях с последующим повреждением клеточных структур 

[275]. 
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ЭМИ дециметрового диапазона способно оказывать повреждающее 

действие на ядерные структуры различных тканей и органов [172, 187] 

усиливать катаболизм пуриновых оснований [92], что способствует 

увеличению продукции мочевой кислоты и как следствие интенсификации 

образования пероксидных радикалов. На уровне генетического аппарата 

клетки под действием электромагнитного излучения происходит 

перераспределение заряда компонентов нуклеосомы, которое 

сопровождается усилением или ослаблением связей гистон-ДНК, 

наблюдается эффект деконденсации или конденсации хроматина [135, 331]. 

В исследовании по влиянию ЭМИ дециметрового диапазона на эмбрионы 

японского перепела было установлено, что индуцированное окислительное 

повреждение ядерных структур ДНК является первым этапом в активации 

мутагенных и канцерогенных процессов [368]. ЭМИ от мобильных устройств 

оказывает деструктивное влияние на ядерные структуры клеток буккального 

эпителия человека [75]. Есть данные о преждевременном старении при 

длительном воздействии ЭМИ с плотностью потока электромагнитной 

энергии 100-400 мкВт/см
2
 [141].  

Структуры головного мозга, рецепторы слухового и вестибулярного 

анализаторов подвергаются наибольшему воздействию ЭМИ, генерируемого 

сотовыми телефонами [38, 320, 360]. В этих условиях головной мозг является 

критическим органом для ЭМИ [117, 157, 233]. Негативное влияние ЭМИ на 

структуры головного мозга объясняет нарушения, связанные с синтезом 

гормонов и биологически активных веществ [259]. Воздействие 

электромагнитного излучения от мобильных телефонов приводит к развитию 

дегенеративных изменений эпифиза у крыс [167]. Нейроэндокринные 

изменения, вызванные ЭМИ, являются ключевым фактором гормональной 

дисфункции [289]. Наиболее чувствительными органами - мишенями 

эндокринной системы к неблагоприятному воздействию ЭМИ являются 

гипофиз, надпочечники, щитовидная и поджелудочная железы, гонады [87, 

209, 237, 247, 300, 327, 337]. У рабочих, которые имеют продолжительное 
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хроническое влияние электромагнитного поля небольшой интенсивности, 

отмечается снижение синтеза 17-оксикортикостероидов в плазме крови и в 

моче. Снижение функциональной способности системы гипофиз - кора 

надпочечников у больных проявлялась такими симптомами как повышенная 

физическая и умственная утомляемость, нарушениями половой функции, 

изменениями со стороны вегетативной нервной системы и циркуляторного 

аппарата [144]. Наиболее сильно ЭМИ влияет на детский организм, 

находящийся в стадии роста и развития, гормональной перестройки [140]. 

Воздействие ЭМИ сопровождаются задержкой полового развития, приводят 

к половой дисфункции [89, 124]. 

Нахождение живых клеток в условиях действия электромагнитного 

поля способствует интенсификации образования свободных радикалов [186, 

224, 351, 369]. Антиоксидантная система (АОС) является основным 

регулирующим звеном в защите от избытка свободных радикалов и активных 

форм кислорода. Интенсификация образования свободных радикалов 

является одной из главных причин окислительной деструкции липидов, 

белков и нуклеиновых кислот [217, 277]. Биофизические свойства 

потенциалзависимых каналов могут объяснять молекулярные механизмы 

биологических эффектов ЭМИ [227, 253, 304]. ЭМИ оказывает влияние на 

процессы внутриклеточной сигнализации посредством изменения 

кинетических параметров движения ионов кальция (Са
2+

) [171, 246, 288, 361]. 

Ионные каналы представлены сложными трансмембранными белковыми 

структурами c молекулярными системами открытия, закрытия, 

селективности, инактивации и регуляции. За счет широкой экспрессии в 

тканях и клетках организма нарушение механизмов ионного транспорта 

сопровождается нарушениями метаболизма, в том числе и при действии 

ЭМИ [53, 182, 263]. Модификация активности Са
2+ 

- зависимых 

мембраносвязанных белков при действии ЭМИ вызывает выраженные 

изменения функций различных типов клеток [64, 222, 330, 361]. Колебания 
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концентрации цитоплазматического кальция, вызванные действием ЭМИ 

способно оказывать влияние на экспрессию генов [181, 372]. 

В формировании биологической реакции на воздействие внешних 

воздействий, в том числе и ЭМИ, ведущая роль принадлежит мембранам 

[51]. Изменение проницаемости биологических мембран влияет на скорость 

диффузии заряженных частиц, что в свою очередь определяет процессы 

метаболизма внутри клеток [244, 268]. ЭМИ крайне высокочастотного 

диапазона способно повышать проницаемость эритроцитарных мембран для 

ионов калия, поступающих в клетку путем диффузии [32]. Критически 

важной для обеспечения жизнедеятельности клетки, является проницаемость 

мембран для ионов натрия и калия. Изменение пассивной проницаемости 

мембраны воздействует на величину объема аналогично изменению 

осмолярности клетки [80]. Взаимодействие белковых молекул с ЭМИ на 

молекулярном уровне позволяет считать белки одними из главных 

претендентов на роль реципиентов электромагнитных волн. 

В живых клетках большинство функций обусловлены биологическими 

процессами, связанными с мембранами, поэтому основным «детектором» 

излучения в клетке можно считать именно биологические мембраны [51, 73]. 

Эффект временного резонанса возникает вследствие воздействия ЭМИ на 

клетку в результате чего в мембране возникают акустические колебания, 

которые имеют ту же частоту, что и излучение. При прохождении 

акустической продольной волны потенциальная энергия мембраны 

преобразуется в кинетическую энергию движения мембранных структур [77, 

142, 175]. 

Исследование по влиянию ЭМИ на мембраны возбудимых клеток 

свидетельствуют о снижении величины мембранного потенциала, которое 

обусловлено нарушением механизмов ионного транспорта сквозь клеточную 

мембрану [99]. Выявлен и противоположный эффект связанный с 

гиперполяризацией мембран нервных клеток. Эффект объяснялся 
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предполагаемым изменением пассивной проницаемости мембран и 

изменением активности натрий-калиевого насоса [173]. 

По изучению влияния ЭМИ на мембранные системы невозбудимых 

клеток, наиболее удобной моделью являются красные клетки крови. 

Эритроцит – это доступный объект, которому присущи общие принципы 

молекулярной организации мембранных структур различных органов и 

тканей [102, 106, 144]. Отсутствие ядра и органелл позволяют рассматривать 

мембрану эритроцита как наиболее удобную и доступную модель для 

изучения проницаемости клеточных мембран при воздействии различных 

факторов [131]. Состояние биологической мембраны эритроцита является 

одним из важных факторов регуляции гомеостатических параметров и 

обеспечения биохимических и физиологических процессов в организме [101, 

109, 131, 144]. Проницаемость эритроцитарных мембран в зависимости от 

действия повреждающего фактора может изменяться по-разному [148].  

Повышение проницаемости мембран эритроцитов наблюдается при остром 

отравлении карбофосом [144], хроническом панкреатите [148], анемии [143], 

инфекционных заболеваниях [79]. Напротив, снижение проницаемости 

мембран эритроцитов выявлено при деструктивном холецистите [149], при 

острой алкогольной интоксикации, механической желтухе [148]. Изменение 

проницаемости плазматической мембраны эритроцитов адекватно отражает 

процессы окислительного стресса, может рассматриваться, как показатель 

общей клеточной проницаемости [18]. 

На эритроцитарной мембране располагаются комплексы ферментов, 

катализирующих процессы гликолиза и пентозофосфатного пути, 

глутатионового цикла, адениловой системы необходимых для усвоения 

энергии анаэробным путем и участвующих в формировании 

антиоксидантной системы организма [54]. Первоначальная проникающая 

способность ЭМИ обусловлена взаимодействием клеток крови в 

капиллярной сети, поскольку излучение проникает только в поверхностные 

слои кожи [153]. При этом характер распределения воды в поверхностных и 
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глубоких слоях эпидермиса разнится, что может объяснять факт 

неоднородности поглощения электромагнитной энергии [127, 366]. При 

воздействии ЭМИ мембраны эритроцитов, циркулирующих в капиллярном 

русле, меняя свои барьерные свойства, могут оказывать регуляторное 

действие на весь организм в целом и на отдельные органы. Физиологическое 

состояние мембраны эритроцита и высокий запас деформабельности 

обеспечивается микровязкостью, которая определяется состоянием 

межмолекулярных белок-липидных и липид-липидных взаимодействий, 

зависит от степени интенсивности процессов перекисного окисления 

липидов, концентрации холестерола, жирных кислот и ионов кальция и 

магния [66, 154]. Дезорганизация эритроцитов при различных 

патологических процессах характеризуются снижением содержания 

высокомолекулярных белков и увеличением доли низкомолекулярных 

белков, сопровождается нарушением функционирования транспортирующих 

ионных каналов мембранных систем [79, 85, 129]. Осмотическая 

резистентность эритроцитов является универсальным показателем, 

позволяющим определить морфофункциональное состояние мембран при 

действии различных факторов окружающей среды [80, 136]. 

Значительную роль в изменении проницаемости мембран при ЭМИ 

играют Применение антиоксидантов кальция [64, 272]. Появление сдвигов в 

активности кальций – зависимых калиевых каналов сопровождается 

гиперполяризацией эритроцитарных мембран [11, 142, 155, 165, 235, 282]. 

При воздействии ЭМИ крайне высокого диапазона частот на калиевые 

каналы, активируемые ионами кальция методом «patch-clamp» было 

установлено изменение сродства между белком, образующим ионный канал 

и ионами кальция [222]. При этом у белков, обладающих высокой степенью 

сродства к ионам кальция, было отмечено увеличение константы 

диссоциации, а у белков с низким сродством константа диссоциации, 

наоборот, уменьшалась. По результатам расчета коэффициента Хилла 
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установлено снижение кооперативности процессов активации каналов 

ионами кальция при воздействии ЭМИ [222]. 

Вместе с тем известно, что в качестве посредника действия между 

ЭМИ и ионными каналами выступает водная среда [211]. Некоторые 

экспериментальные данные по действию ЭМИ на клеточные суспензии могут 

быть объяснены с позиций конвективного механизма, характеризующегося 

ускорением переноса веществ в водных слоях под действием конвекции, 

индуцируемой ЭМИ [60]. В примембранных не перемешиваемых слоях 

воздействие ЭМИ оказывает стимулирующее влияние на ионную 

проводимость клеточных мембран [59]. 

Повреждающее действие любого фактора внешней среды, реализуется 

посредством типовых модификационных нарушений мембранного 

цитоскелета, которые сопровождаются изменениями функциональных и 

структурных свойств клеточной мембраны [69, 130, 343, 370]. Биологические 

мембраны являются одним из своеобразных «детекторов», ЭМИ на 

клеточном уровне [29, 34].  

Активные формы кислорода (АФК) – свободные радикалы, 

прооксиданты, представляют собой молекулярные частицы, имеющие 

неспаренный электрон на внешней орбите и обладающие высокой 

реакционной способностью, которая заключается в повреждении белков, 

нуклеиновых кислот и липидов биологических мембран клеток. Образование 

АФК происходит непрерывно даже в условиях нормы в здоровом организме, 

а интенсивность образования и характер воздействия на клеточные 

структуры регулируется антиоксидантной системой (АОС) [2, 27, 48, 105, 

113, 134, 159]. 

Согласно современным представлениям, свободные радикалы и другие 

АФК играют значительную роль в регуляции основных функций клетки, как 

в обычных условиях, так и при воздействии на клетку различных патогенных 

факторов, в том числе ЭМИ [108, 351]. деструктивное действие. 

Цитотоксический эффект обусловлен интенсификацией процессов 
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перекисного окисления липидов, окислительной модификацией белков, 

нуклеиновых кислот, причиной которого является угнетение активности 

антиоксидантной системы организма [186, 195, 230]. Нетепловые эффекты 

воздействия электромагнитного излучения ассоциированы с увеличением 

продукции свободных радикалов в клетках [189, 224]. Интенсификация 

образования свободных радикалов при действии электромагнитного 

облучения ассоциирована с влиянием на рецепторы эпидермального фактора 

роста (EGFR-ras) [205, 266]. Взаимодействие электромагнитных волн с 

рецепторами данного типа сопровождается нарушениями процессов 

транскрипции и трансляции в генах JUN, HSP 70 и MYC [190, 306]. 

Повреждение клеточных мембран при электромагнитном воздействии 

преимущественно связано с интенсификацией образования гидроксильного 

радикала [175, 260]. Самые тяжелые окислительные повреждения клеточных 

мембран генерируются с участием ионов железа в окислительно-

восстановительных реакциях Фентона, Хабера-Вайса, Осипова [62, 112, 275]. 

Данный тип реакций представляет собой каталитический процесс, в котором 

водород превращается в перекись водорода, продукт митохондриального 

окислительного дыхания, преобразуется в высокотоксичный свободный 

гидроксильный радикал [122, 185]. Основной причиной гибели и 

повреждения тканей, является нарушение процессов компартментализации 

металлов [275]. Электромагнитное излучение влияет на экспрессию белков: 

гепсидина, ферритина, интерлейкина 6 и общего количества лейкоцитов с 

последующим ухудшением параметров двухвалентного железа [207]. В то же 

время воздействие электромагнитного излучения способно оказывать 

негативное влияние на проницаемость гематоэнцефалического барьера [229, 

291, 297]. Изменения в гематоэнцефалическом барьере при действии ЭМИ 

приводят к избыточному накоплению тяжелых металлов и особенно железа в 

тканях головного мозга, что сопровождается развитием заболеваний 

нейродегенеративного генеза [188, 349]. Повышение проницаемости 

гематоэнцефалического барьера наблюдается даже при низких уровнях 
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интенсивности ЭМИ, соответствующего воздействию современных 

мобильных устройств [319, 323, 334]. 

Повышение продукции свободных радикалов при недостатке 

антиоксидантов приводит к повреждению электрон-транспортной цепи 

митохондрий, что сопровождается снижением синтеза АТФ, понижением 

активности АТФ-зависимых ферментов при действии электромагнитного 

излучения [197]. Радикалы, генерируемые при перекисном окислении 

липидов, также оказывают повреждающее действие на молекулы ДНК 

(преимущественно на митохондриальную ДНК, ввиду топологической 

близости, в результате этого происходит нарушение синтеза ферментов цепи 

переноса электронов (ЦПЭ) и увеличивается «утечка» электронов, что 

вызывает больший повреждающий эффект). При этом ткани, обладающие 

высокой скоростью метаболизма, наиболее подвержены повреждающему 

воздействию свободных радикалов [301]. 

В экспериментальных исследованиях на крысах in vitro и in vivo 

показано, что под действием ЭМИ происходит интенсификация образования 

свободных радикалов [271, 294, 324, 371, 375]. Начальные этапы генерации 

активных форм кислорода в присутствии воздействия электромагнитного 

излучения происходят под контролем мембранного фермента НАДФН-

оксидазы. Чрезмерное образование свободных радикалов при 

электромагнитном излучении способствует активации матриксных 

металлопротеаз, инициирует внутриклеточные сигнальные каскады, которые 

приводят к изменениям в транскрипции и экспрессии белка [218]. 

Деградация прооксидантно-антиоксидантного баланса за счет 

неконтролируемого увеличения свободных радикалов приводит к 

перекисному окислению липидов, сопровождается нарушением мембранного 

транспорта, изменением структурных и функциональных особенностей 

мембран клеток, повреждением белковых рецепторов в мембранных 

структурах и изменением активности ферментов клеточных мембран при 

действии ЭМИ [236]. 
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Накопление свободнорадикальных метаболитов в тканях нервной 

системы при индуцированном воздействии ЭМИ может привести к некрозу и 

гибели нейронов в тканях головного мозга, неврологическим расстройствам, 

болезни Альцгеймера, рассеянного склероза и эпилепсии [194, 201, 276, 347]. 

Возникновение неврологических расстройств при ЭМИ ассоциировано со 

стрессовой реакцией сопровождаемой экспрессией белков теплового шока 

[248]. Увеличение содержания белков теплового шока в клетке 

рассматривается в качестве молекулярных маркеров адаптации на широкий 

спектр стресс - факторов, в том числе окислительного стресса [110, 178, 239, 

285, 367]. Изменение содержания белков теплового шока при действии ЭМИ 

зарегистрированы в различных клетках и тканях [223, 243, 332]. 

Окислительному стрессу принадлежит ведущая роль в формировании 

цитотоксических эффектов при действии ЭМИ [369]. Усиление 

окислительных процессов на фоне недостаточного функционирования 

антиоксидантной системы организма способно вызывать окислительный 

стресс при действии ЭМИ [202, 274, 302]. Показатели антиоксидантной 

защиты являются чувствительными к воздействию электромагнитного 

излучения. Особое место в антиоксидантной защите организма занимает 

система глутатиона, которая является естественной цитопротекторной 

системой [33, 374]. В зависимости от длительности и степени тяжести 

заболевания изменения в системе глутатиона имеют разнонаправленный 

характер. Ранние стадии патологического процесса сопровождаются 

адаптивными компенсаторными изменениями глутатионовой системы. В 

последующем течение заболевания характеризуется механизмами 

дезадаптации и дисбалансом глутатионпероксидазной активности, что 

способствует прогрессированию заболевания [95]. Например, уровень 

восставленного глутатиона в эритроцитах может компенсаторно повышаться 

при обострении хронического панкреатита [96]. Ряд исследований 

показывает, что воздействие ЭМИ способно вызывать изменения в 

глутатионовой системе различных тканей [174, 175, 279, 326, 336, 352]. 
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Большинство исследований по влиянию ЭМИ на показатели 

антиоксидантной защиты посвящено изучению ферментативных 

антиоксидантов (каталаза, супероксиддисмутаза, глутатионпероксидаза). 

Воздействие ЭМИ приводит к депрессии антиоксидантной системы из-за 

повышенного перекисного окисления липидов и образования свободных 

радикалов [249]. 

В работе по изучению влияния ЭМИ на лимфоидные органы крыс, 

наблюдалось снижение активности ферментативных антиоксидантов 

каталазы и глутатионпероксидазы, а также уровня восстановленного 

глутатиона [175]. В другом исследовании по воздействию ЭМИ 

интенсификация образования свободных радикалов сопровождалась 

компенсаторным увеличением каталазы и глутатионредуктазы [352]. В 

работах по исследованию влияния ЭМИ на процессы деструкции было 

установлено повышение уровня оксида азота и малонового альдегида в 

почках у крыс [299]. В исследовании, посвященном влиянию ЭМИ на печень 

крыс в дородовом и послеродовом периоде, было установлено достоверное 

снижение уровня восстановленного глутатиона на фоне повышения 

содержания супероксиддисмутазы (СОД) и малонового альдегида (МДА) 

[88]. МДА — это неспецифический маркер окислительного стресса, 

конечный продукт деградации полиненасыщенных жирных кислот 

клеточных мембран. Из-за способности связывания с азотистыми 

основаниями ДНК, МДА относят к соединениям, обладающим мутагенным, 

генотоксическим и канцерогенным эффектом [216]. Авторы отмечают, что 

при действии ЭМИ снижение уровня восстановленного глутатиона 

обусловлено интенсификацией свободнорадикальных реакций в печени, о 

чем свидетельствует увеличение содержания СОД и МДА [353]. 

Интенсификация образования свободных радикалов оказывает прямое 

деструктивное действие на клеточные структуры при действии ЭМИ 

способно частично компенсировать повреждения, ассоциированные с 

интенсификацией свободных радикалов [86, 184, 200, 255, 357, 358]. 
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Применение токоферола и аскорбиновой кислоты при действии ЭМИ 

способно предотвратить процессы перекисного окисления липидов 

клеточных мембран [225, 241, 281, 296, 373]. Фолиевая кислота способна 

предотвращать окислительное повреждение тканей головного мозга при 

действии ЭМИ [251]. Мелатонин - главный гормон эпипифиза, играет роль 

антиоксиданта и нейтрализует свободные радикалы, уменьшая последствия 

окислительного стресса [232, 254, 258, 316, 340, 345]. Антиоксидантный 

эффект мелатонина реализуется посредством повышения эффективности 

перехода электронов между митохондриальными дыхательными 

комплексами, а также  стимуляции синтеза ферментативных антиоксидантов 

(каталаза, супероксиддисмутаза, глутатионпероксидаза) и глутатиона, 

главного антиоксиданта эритроцитов [231, 269, 346, 359]. Мелатонин 

обладает амфифильными свойствами, которые позволяют ему свободно 

проходить через клеточные мембраны и гематоэнцефалический барьер [346]. 

Ряд исследований показывает, что мелатонин способен предотвращать 

окислительный стресс индуцированный влиянием ЭМИ [260, 315, 333, 358]. 

Установлено, что в 93% исследований наблюдается увеличение продукции 

свободных радикалов при действии ЭМИ в остальных случаях (7% 

исследований) существенных изменений уровня свободных радикалов не 

наблюдалось. Плотность потока электромагнитной энергии (ППЭЭ) в данных 

исследованиях варьировалась от 0,1 - 680 мкВт/см
2 
[369]. 

Несмотря на тот факт, что большинство исследований по изучению 

влияния ЭМИ на живые организмы описывает негативные воздействия на 

различные органы и ткани, нарушение функциональных свойств и наличие 

деструктивных изменений, в которых ассоциировано с интенсификацией 

образования свободных радикалов, у данных соединений имеются и 

положительные свойства. Посредством свободно-радикального окисления 

происходит обновление состава и поддержание функциональных свойств 

биологических мембран, энергетических процессов, клеточного деления, 
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синтеза биологически активных веществ, внутриклеточной сигнализации [62, 

152, 179, 213, 310]. 

Так, например, оксид азота является эндотелиальным фактором 

релаксации сосудов, снижает агрегацию тромбоцитов, адгезию нейтрофилов 

к эндотелию. Супероксид анион-радикал обладает бактерицидным эффектом, 

принимает участие в выработке хемотаксинов и в цитокин-опосредованных 

реакциях, может взаимодействовать с NO, повышая адгезию нейтрофилов и 

образуя пероксинитрит, который обладает белок-разрушающим действием. 

Окисление макромолекул является естественным и необходимым элементом 

в самообновлении клеток. Окислительная модификация аминокислот 

является одним из механизмов маркировки белка для протеолиза. К тому же 

протеазы клетки быстрее гидролизуют окисленный белок, что сокращает 

срок жизни и ускоряет самообновление клеточных структур [208]. 

Перекисное окисление липидов поддерживает микровязкость мембран на 

определенном уровне, усиливаясь, например, при накоплении холестерина, 

уплотняющего фосфолипидный слой. Перекиси липидов являются 

промежуточным продуктом при биосинтезе эйкозаноидов, участвуют в 

регуляции мембранных ферментов. Пероксид водорода принимает участие в 

передаче внутриклеточных сигналов, является «вторичным посредником» 

стрессорных реакций, изменяет активность различных транскрипционных 

белков, участвует в экспрессии генов кодирующих ферменты 

антиоксидантной защиты [191, 199, 335]. Свободные радикалы участвуют в 

биохимических механизмах окисления этанола [298]. В относительно низких 

концентрациях свободные радикалы способны оказывать модулирующее 

воздействие на воспалительные процессы посредством активации 

универсального фактора транскрипции (фактор «NF-kB») [234]. Активность 

ферментов антиоксидантной защиты эволюционно и генетически 

запрограммирована для оптимизации баланса окислительных процессов и 

активности антиокислительной системы [67]. 
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Выделяют 5 типов ответной реакции на воздействие ЭМИ: восприятие, 

адаптация, компенсация, репаративно-регенерационная и патологическая 

реакция [5, 117]. При этом каждому типу реакции соответствуют 

индивидуальные пороговые значения, которые определяются набором 

биотропных параметров ЭМИ (интенсивность, длина волны, время 

экспозиции, форма импульса, амплитуда, модуляция, ориентация объекта 

относительно поля) [166, 355], а также зависит от исходного 

функционального состояния индивида [123, 295]. В случае превышения 

порога интенсивности ЭМИ или срыва одной реакции возникает следующая, 

которая характеризуется более сложными молекулярными механизмами. По 

мнению ряда исследователей даже адекватные информационные воздействия 

ЭМИ антропогенного генеза в пределах допустимых норм могут вызывать 

неспецифические реакции организма [97]. В литературе имеются 

исследования, которые ставят под сомнение безопасность принятых 

допустимых уровней ЭМИ [214, 307, 319]. 

В эксперименте по изучению метаболических и молекулярных 

механизмов адаптации на крысах было установлено, что воздействие 

низкоинтенсивного ЭМИ сопровождается активацией клеточных и 

внутриклеточных регенераторных процессов с усилением гиперплазии крист 

в митохондриях и увеличением содержания рибосом и полисом [71]. 

Увеличение массы внутриклеточных органоидов и их регенерация, является 

примером структурной адаптации, обусловленной индукцией адаптивных 

ферментативных систем [3, 133]. Увеличение морфофункциональных 

резервов клетки при действии ЭМИ происходит вследствие усиления 

биоэнергетического и пластического потенциала, способствующего 

активации антиоксидантной защиты клетки [56, 72].  

Таким образом, реакции организмов на воздействие ЭМИ необходимо 

рассматривать с позиций теории адаптации [13, 31]. 

Положительные эффекты воздействия ЭМИ СВЧ и КВЧ имеют 

широкое использование в терапевтических целях при лечении сердечно-
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сосудистых [65], неврологических заболеваний [100], патологии желудочно-

кишечного тракта [58], активно применяются в лазерной хирургии и 

физиотерапии [16, 137, 142], оказывают профилактический эффект при 

действии радиационного излучения [70]. Терапевтический эффект 

воздействия ЭМИ СВЧ и КВЧ заключается в их способности повышать 

неспецифическую резистентность организма при патологических состояниях 

и лимитировать развитие стресс-реакции [31, 162]. 

Существует и другая теория, согласно которой продолжительное 

воздействие ЭМИ низкой интенсивности на биологические объекты 

сопровождается явлениями дезадаптации регулирующих приспособительных 

реакций организма к изменяющимся условиям внешней среды [132].  

Неспецифичность реакций вызванных воздействием ЭМИ в пределах 

допустимых интенсивностей может быть обусловлена тем, что в 

действительности ЭМИ взаимодействует с различными факторами 

окружающей среды. Комплексное воздействие большого количества других 

экологических факторов может усиливать влияние антропогенных 

источников ЭМИ. В данном случае эффект совместного воздействия 

факторов может быть выше суммы их эффектов при одиночном воздействии 

[81, 295]. Неспецифичные эффекты воздействия ЭМИ могут заключаться в 

изменениях интенсивности и направления вектора развития патологического 

процесса на физиологическом и молекулярном уровнях. Для достоверной 

оценки влияния ЭМИ на организм необходимо проводить 

экспериментальные исследования с использованием однофакторных 

моделей, качественные и количественные параметры которых максимально 

приближены к реальным условиям. 

Таким образом, в настоящее время одним из наиболее перспективных 

направлений является детальное изучение молекулярных особенностей 

образования и утилизации свободнорадикальных метаболитов при действии 

ЭМИ дециметрового диапазона частот. Исследования в данном направлении 

могут способствовать пониманию причин и механизмов развития 
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патологических изменений на молекулярном, клеточном и организменном 

уровне. Поиск молекулярных мишеней позволит определить возможные пути 

коррекции патологических состояний на доклинической стадии 

«молекулярных изменений». 

Анализ литературы, посвященный исследованиям молекулярных 

механизмов деструкции при воздействии электромагнитного излучения, 

свидетельствует о необходимости изучения антиоксидантной защиты при 

действии ЭМИ дециметрового диапазона. Изучение молекулярной 

деструкции и ее последствий при действии ЭМИ является важным 

направлением современной науки. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



38 
 

 

ГЛАВА 2.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1 Краткая характеристика экспериментальной работы 

 

Исследование выполнено на 232 белых нелинейных крысах массой 

150-220 г., содержащихся на смешанном сбалансированном по белкам, 

жирам, углеводам рационе вивария со свободным доступом к воде. 

Исследование проводили в соответствии с международными правилами 

Европейской конвенции по защите позвоночных животных, используемых 

для экспериментальных и иных научных целей (Страсбург, 1986), Приказа 

МЗ РФ за № 708н от 23.08.2010 «Об утверждении правил лабораторной 

практики». Проведение экспериментальных исследований было одобрено 

локальным этическим комитетом ФГБОУ ВО «Пермский государственный 

медицинский университет им. академика Е.А. Вагнера» Минздрава России 

(протокол № 2 от 26.02.2020 г.). 

Из животных в 4-х недельном возрасте формировали две группы: 

контрольную составили 60 интактных крыс и опытную в количестве 172 

крыс, которую подвергали ЭМИ дециметрового диапазона в заданном 

режиме в течение 12 недель. Крысы находились в стандартных клетках из 

радиопрозрачного материала (полиметилметакрилата) размером 598х380х200 

мм по 10 особей в каждой. Животных контрольной группы оставляли в 

основном помещении вивария, а опытную группу размещали на другом 

этаже здания в отдельном помещении для воздействия ЭМИ. ЭМИ создавали 

с использованием мобильных телефонов марки «NOKIA» c несущей 

частотой 1745 МГц, которые размещали с каждой стороны клеток на 

расстоянии 5 см от стенки (рисунок 1).  
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Рисунок 1 - Схема расположения мобильных устройств относительно клетки с 

лабораторными животными при влиянии электромагнитного излучения дециметрового 

диапазона 

 

Одновременно в заданном режиме по продолжительности и частоте, 

производили звонки на все мобильные устройства. Для контроля плотности 

потока ЭМИ внутри клеток использовали измеритель плотности потока 

энергии (ППЭ) электромагнитного поля П3-33М производства (Россия, г. 

Москва, ООО «НТМ-Защита») (рисунок 2). 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 2 - Измеритель плотности потока энергии электромагнитного поля П3-33М 
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Спроектированная экспериментальная модель облучения животных 

обладала следующими характеристиками: несущая частота 1745 МГц, 

экспозиция 170 мин/сут, фракциями по 30 секунд в режиме дозвона с 

интервалом в 4 минуты, средняя ППЭЭ - 67±5,0 мкВт/см
2
. Имитация 

мобильных звонков осуществлялась при помощи услуги виртуальной АТС 

(автоматическая телефонная станция). С ее помощью осуществлялся 

активный исходящий дозвон с установкой необходимых параметров. 

Формируемая в заданных условиях плотность потока энергии 

электромагнитного поля соответствовала утвержденному в Российской 

Федерации СанПиН 2.1.8/2.2.4.1383-03 «Гигиенические требования к 

размещению и эксплуатации передающих радиотехнических объектов» и 

СанПиН 2.1.8/2.2.4.1190-03 «Гигиенические требования к размещению и 

эксплуатации средств сухопутной подвижной радиосвязи», а по времени 

воздействия в течение суток была равна продолжительности 6-7 часового 

рабочего дня. 

С целью изучения влияния ЭМИ на мембраны эритроцитов детей in 

vitro исследовали периферическую кровь 20 практически здоровых детей, 

проходивших плановую диспансеризацию. Дети по возрасту были разделены 

на 2 группы: 1 группа – дети 6-7 лет (первое детство); 2 группа - 16-17 лет 

(юношеский возраст). Критерии включения пациентов в исследование: лица 

мужского пола, отсутствие в анамнезе хронических заболеваний и 

перенесенной острой инфекционной патологии за последние 3 месяца. Забор 

крови в объеме 2,0 мл проводился в гепаринизированные вакуумные 

пробирки «Improvacuter» с антикоагулянтом литий-гепарин. После 

транспортировки все образцы крови в пробирках подвергались воздействию 

ЭМИ дециметрового диапазона с помощью мобильных устройств в течение 

30, 60 и 90 минут (частота 1745 МГц, плотность потока 200 μВт/см
2
*ч). В 

качестве контроля была использована кровь детей, которая не подвергалась 

воздействию ЭМИ и находилась в другом помещении. Условия проведения 

исследований соответствуют общепринятым нормам морали, соблюдены 
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требования этических и правовых норм. Дизайн исследования представлен на 

(рисунок 3). 

 

 

Рисунок 3 - Дизайн исследования 
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2.2 Биохимические методы исследования 

Для оценки влияния ЭМИ дециметрового диапазона на 

антиоксидантную защиту организма выполняли определение интенсивности 

процессов свободнорадикального окисления - хемилюминесцентный анализ 

эритроцитов и плазмы крови, определение антиоксидантов (глутатион, 

церулоплазмин, трансферрин), содержание мочевой кислоты, активности 

фермента гамма-глутамилтранспептидазы (ГГТП), показателей минерального 

обмена (медь, железо) и гемостаза (количество тромбоцитов, средний объем 

тромбоцитов, отношение объема крупных тромбоцитов ко всему объему 

тромбоцитов), времени развития индуцированной агрегации тромбоцитов, 

содержание фибриногена - фактора лимитирующего скорость биохимических 

реакций свертывания крови, проницаемость эритроцитарных мембран у крыс 

на моделях in vivo и in vitro, а также у детей разных возрастных групп 

проходивших плановую диспансеризацию на моделях in vitro. В работе 

использовали спектрофотометр PD-303 (Apel, Япония), гемоглобинометр, 

коагулометр, биохемилюминометр БХЛ–07 (Россия), гематологический 

анализатор Elite 3 (Erba, Чехия), анализатор функции тромбоцитов PFA-100 

(Siemens. Германия). Для предотвращения процессов свертывания забор 

крови производили в вакуумные пробирки «Improvacuter» с гепарином. 

2.2.1 Метод обработки эритроцитов 

Полученную при декапитации животных или венепункции у детей 

гепаринизированную кровь в объеме 1,0 мл, центрифугировали при 3000 

оборотов в минуту в течение 10 минут. Затем производили удаление плазмы 

крови. В пробирку с оставшейся эритроцитарной массой добавляли 0,9% 

раствор NaCl в количестве 2,0 мл, перемешивали и вновь центрифугировали 

при этом же режиме, с последующим удалением надосадочной жидкости. 

Процедуру отмывания эритроцитов повторяли трижды. 
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2.2.2 Хемилюминесцентный анализ 

Хемилюминесцентный анализ плазмы крови 

При проведении хемилюминесцентного анализа использовали 

биохемилюминометр БХЛ–07. При помощи хемилюминесцентного анализа 

эритроцитов и плазмы крови определяли интенсивность образования 

свободнорадикальных метаболитов по методу [78].  

В измерительную кювету вносили 0,2 мл плазмы, 0,4 мл фосфатного 

буфера (pH = 7,5), 0,4 мл 0,05 мМ раствора сульфата железа и 0,2 мл 

свежеприготовленного 2% раствора перекиси водорода. После 

приготовления смеси кювету с исследуемым образцом устанавливали в 

кюветное отделение и быстро подводили к датчику. Интенсивность 

хемилюминесценции измеряли в течение 30 секунд. 

Хемилюминесцентный анализ эритроцитов 

В основе метода индуцированной хемилюминесценции перекисью 

водорода с сульфатом железа находится определение параметров 

хемилюминесцентного анализа, которые отражают интенсивность 

протекания свободнорадикальных реакции в исследуемых биологических 

жидкостях и тканях. Интенсивность образования свободнорадикальных 

метаболитов зависит от структурной организации липидных компонентов 

эритроцитарных мембран и активности ферментативного звена 

антиоксидантной системы организма.  

Структурные особенности, определяющие химический состав 

эритроцитов (высокое содержание кислорода, полиненасыщенных жирных 

кислот и гемового железа), позволяют создать условия для моделирования 

процессов свободнорадикального окисления с последующим образованием 

перекисей. Согласно реакции Фентона инициируемое каталитическое 

разложение пероксида водорода ионами двухвалентного железа (Fe
2+

) 

запускает процесс свободнорадикального окисления в эритроцитах. В 

конечном итоге рекомбинация свободнорадикальных метаболитов приводит 

к образованию неустойчивого тетраоксида трижелеза (Fe3O4), при распаде 
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которого выделяется квант света. В условиях физиологической нормы 

свободнорадикальный процесс протекает на низком уровне, лимитируясь 

перекисной резистентностью эритроцитов. Снижение перекисной 

резистентности эритроцитов характеризуется уменьшением 

антиоксидантного потенциала мембраны эритроцита.  

В предварительно отмытую взвесь эритроцитов в количестве 0,2 мл 

последовательно добавляли 0,4 мл фосфатного буфера (pH=7,5), 0,2 мл 0,05 

мМ раствора FeSO4 и 0,2 мл свежеприготовленного 2% раствора пероксида 

водорода. Кювету с приготовленной смесью быстро устанавливали в систему и 

подводили к датчику. Для получения наиболее информативных данных о 

протекании интенсивности хемилюминесценции фиксацию процесса 

свободнорадикального окисления регистрировали в течение 30 секунд. 

2.2.3 Проницаемость эритроцитарных мембран 

В отмытых эритроцитах крови определяли проницаемость 

эритроцитарных мембран по методу [68]. Принцип метода определения 

проницаемости эритроцитарных мембран основан на гемолизе эритроцитов в 

следствии создания комбинаций различных концентраций изотонических 

растворов хлорида натрия и мочевины.  В основе данного метода находится 

способность мочевины быстро диффундировать по градиенту концентрации 

через поры клеточной мембраны внутрь эритроцита. Формируемое 

гиперосмолярное состояние внутри эритроцита с последующим набуханием 

и лизисом клетки является следствием нарушения перфузионных механизмов 

обусловных деформацией клеточных мембран.  

Степень гемолиза эритроцитов коррелирует с увеличением содержания 

в рабочем растворе мочевины. Полученая кривая зависимости между 

степенью гемолиза и концентрацией мочевины отражает проницаемость 

мембран опытной популяции эритроцитов. 

Отмытые эритроциты в объеме 0,3 мл смешивали с 0,6 мл 0,9 % 

раствора хлорида натрия в соотношении 1:2. Полученную смесь добавляли в 
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7 центрифужных пробирок по 0,1 мл. В каждую из семи пробирок вносили 

по 5,0 мл рабочего раствора мочевины с увеличивающейся концентрацией. 

При приготовлении рабочего раствора использовали раствора производили 

разведение смеси мочевины (18 г/л) и хлористого натрия (8,5 г/л) в 

следующих объемных соотношениях: 1-я пробирка (40:60), 2-я пробирка 

(45:55), 3-я пробирка (50:50), 4-я пробирка (55:45), 5-я пробирка (60:40), 6-я 

пробирка (65:35). В роли эталона выступала 7-я пробирка, включающая 5,0 

мл изотонического раствора мочевины (100% гемолиз эритроцитов). 

Значения концентрации мочевины в растворах составляла: 0,120; 0,135; 

0,150; 0,165; 0,180; 0,195; 0,300 ммоль/л. Спустя 3 минуты содержимое 

пробирок перемешивали, центрифугировали и на спектрофотометре при 

длине волны 540 нм измеряли оптическую плотность надосадочной 

жидкости каждой пробы против дистиллированной воды.  

Степень гемолиза выражали в процентах оптической плотности каждой 

пробы относительно оптической плотности эталона (7-я пробирка 100% 

гемолиз эритроцитов). 

2.2.4 Общий гемоглобин 

Для определения уровня гемоглобина в крови использовался 

диагностический комплект реактивов, основанный на гемиглобинцианидном 

методе (метод Drabkin) [83]. Принцип метода заключается в взаимодействии 

гемоглобина в крови с железосинеродистым калием, также известным как 

красная кровяная соль. В результате этого взаимодействия гемоглобин 

окисляется до метгемоглобина, который при добавлении ацетонциангидрина 

преобразуется в окрашенный гемиглобинцианид, также известный как 

цианметгемоглобин. Интенсивность окрашивания цианметгемоглобина 

пропорциональна концентрации гемоглобина в крови. Приготовление 

трансформирующего раствора производили растворением в 1 литре 

дистиллированной воды из темного стекла 1 ампулы 0,5 мл (0,47 г) 
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ацетонциангидрина и 1 флакона трансформирующего реагента (калий 

железосинеродистый 0,2 г, натрий двууглекислый 1,0 г). 

Для проведения анализа внесли необходимый объем гемолизата, 

равный 0,02 мл, в 5,0 мл трансформирующего раствора с целью определения 

общего содержания гемоглобина. Измерение оптической плотности опытных 

проб проводили спустя 30 минут против трансформирующего раствора 

(холостой пробы) после трехкратного измерения и вычисления среднего 

арифметического значения на гемоглобинометре «Мини Гем - 540» при 

длине волны 540 нм в кювете толщиной поглощающего света 10 мм. 

Расчет концентрации гемоглобина производили по формуле: 

 

С(Hb) - концентрация общего гемоглобина гемолизата эритроцитов (г/л); 

Eo -оптическая плотность опытной пробы (ед. опт. плотн.); 

Ек - оптическая плотность калибровочной пробы (ед. опт. плотн.); 

Ск - концентрация гемоглобина в калибровочном растворе (г/л); 

2.2.5 Восстановленный глутатион  

Определение уровня восстановленного глутатиона базируется на его 

взаимодействии с 5,5-дитиобис-2-нитробензойной кислотой (ДТНБК), что 

приводит к образованию окрашенного в желтый цвет тионитрофенильного 

аниона (2-нитро-5-тиобензоата). Интенсивность окраски определяли на 

спектрофотометре при длине волны 412 нм. Содержания глутатиона 

определяли в безбелковых экстрактах по методу [183]. 

Эритроциты гемолизировали добавлением 0,2 мл, отмытых от плазмы и 

упакованных эритроцитов к 1,8 мл дистиллированной воды. В полученном 

гемолизате осаждение белковых фракций проводили путем добавления 3 мл 

осаждающего раствора. Осаждающий раствор приготавливали путем 

растворения 30 г хлористого натрия в 100 мл дистилированной воды с 

последующим добавлением 1,67 г ледяной ортофосфорной кислоты и 0,2 г 
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ЭДТА. Пробы перемешивали и оставляли на 20 минут при комнатной 

температуре c последующей фильтрацией через крупнопористый фильтр. 

Затем к 1 мл полученного бесцветного фильтрата добавляли 4 мл 0,3 М 

фосфатного буфера и производили измерение оптической плотности 

опытной пробы.  После вносили в пробу 0,25 мл раствора ДТНБК, который 

приготавливали путем растворения в 50 мл 1 % раствора цитрата натрия 0,01 

г ДТНБК и перемешивали. Сразу после перемешивания проба приобретала 

желтую окраску из-за образования тионитрофенильного аниона (продукт 

взаимодействия дисульфида глутатиона с ДТНБК), имеющего максимум 

поглощения при 412 нм.  

Поскольку раствор ДТНБК имеет слабую желтую окраску, параллельно 

с опытной пробой готовили контрольную, содержащую вместо фильтрата 

осаждающий раствор, разведенный дистиллированной водой в отношении 

2:5.  

Содержание восстановленного глутатиона рассчитывали по формуле: 

 

С – концентрация восстановленного глутатиона в (мкмоль/г Hb); 

Е1 –оптическая плотность опытной пробы до добавления ДТНБК; 

Е2 – оптическая плотность опытной пробы после добавления ДТНБК; 

13600 – коэффициент молярной экстинкции окрашенного аниона, 

образующегося при взаимодействии восстановленного глутатиона с ДТНБК; 

F - отношение оптической плотности контрольной пробы до добавления 

ДТНБК и после добавления; 

138 – разведение эритроцитов в реакционной пробе; 

1000 – коэффициент для пересчета концентрации глутатиона от молярной к 

миллимолярной; 

Hb - гемоглобин в (г/л). 
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2.2.6 Гамма-глутамилтранспептидаза 

Для количественного определения гамма-глутамилтранспептидазы 

(ГГТП) в плазме крови использовали унифицированный метод «конечной 

точки» [256]. Принцип метода основан на способности ГГТП катализировать 

перенос γ-глутамильного остатка синтетического субстрата L-γ-глутамил-3-

карбокси-4-нитроанилида с последующим высвобождением 5-амино-2-

нитробензоата в инкубационную среду. Активность фермента ГГТП 

пропорциональна количеству образовавшегося 5-амино-2-нитробензоата в 

пробе. 

Схема реакции: L-γ-глутамил-3-карбокси-4-нитроанилид +глицилглицин 

 L-γ-глутамил-глицилглицин + 5-амино-2-нитробензоат 

Для анализа использовался набор реагентов от фирмы «Ольвекс 

Диагностикум». Перед началом проведения анализа приготавливали рабочий 

реагент, смешивая нужное количество буферного раствора (трис-HCl буфер, 

глицилглицин) с раствором субстрата (трис-HCl буфер, L-γ-глутамил-3-

карбокси-4-нитроанилид) в соотношении 4:1. Полученный реагент был 

стабилен в течение 20 дней при температуре 2-8ºС в защищенном от света 

месте. 

Опытную пробу готовили в одной пробирке добавлением к 0,5 мл 

рабочего реагента 0,05 мл плазмы крови. Приготовление контрольной пробы 

производили добавлением в другую пробирку 0,5 мл рабочего реагента. 

Затем пробы перемешивали и производили инкубирование при 37ºС в 

течение 15 минут. После в обе пробирки добавляли по 2,0 мл 

дистиллированной воды 1,0 мл 35% раствора уксусной кислоты. В 

контрольную пробу добавляли 0,05 мл плазмы крови. После перемешивания 

производили измерение оптической плотности опытных проб против 

соответствующих контрольных проб на спектрофотометре при длине волны 

405 нм. 
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Активность ГГТП в нмоль/(сек×л) определяли по найденной 

оптической плотности при построении калибровочного графика, который 

отражает зависимость оптической плотности пробы от активности фермента. 

Установленную активность ГГТП в плазме крови выражали в Ед/л, 

обозначающих количество микромолей 4-нитроанилина, освобожденного из 

субстрата за 1 мин при 37ºС в данных условиях. 

Результаты рассчитывали по формуле: 

 

А - активность γ-ГТП в (Ед/л); 

А1 - активность γ-ГТП в (нмоль/(сек×л)). 

2.2.7 Церулоплазмин 

В плазме крови спектрофотометрически определяли содержание 

церулоплазмина (ЦП) по методу [61]. Принцип метода основан на окислении 

р-фенилендиамина при участии ЦП. Окисленный диамин при 

взаимодействии с диметилпарафенилендиамином дает окрашенное 

соединение, интенсивность которого пропорциональна ферментативной 

активности ЦП. Ингибирование ферментативной реакции производили 

добавлением раствора фтористого натрия. По оптической плотности 

образующихся продуктов судили о содержании ЦП. 

В контрольную и опытную пробы добавляли по 0,1 мл плазмы и 8,0 мл 

0,4 M ацетатного буфера (pH – 5,5). Ацетатный буфер изготавливали путем 

смешивания двух растворов в соотношении 9:1 (1-й раствор – 55,44 ацетата 

натрия помещали в мерную колбу на 1 л и доводили до метки; 2-й раствор – 

22,6 мл ледяной уксусной кислоты растворяли и доводили до метки 1 л 

дистиллированной водой). Инактивацию фермантативной активности ЦП в 

контрольной пробе производили путем добавления 2,0 мл 3% раствора 

фтористого натрия. Затем во все пробирки добавляли по 1 мл раствора 0,5% 

солянокислого р-фенилендиамина, используемого в качестве субстрата. 
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Пробирки встряхивали и инкубировали при температуре 37ºС в течение 1 

часа. После инкубации во все пробирки, за исключением контрольной, 

добавляли по 2,0 мл 3% раствора фтористого натрия. Содержимое пробирок 

перемешивали и оставляли в холодильнике при температуре 4ºС на 30 минут.  

Определение оптической плотности пробы против контроля (бледно-

розовая окраска) производили при длине волны 530 нм в кюветах с толщиной 

стенки 10 мм. Умножая значение оптической плотности на коэффициент 

пересчета 875, получали величину концентрации ЦП в мг/л.  

Содержание ЦП рассчитывали по формуле: 

 

C – концентрация ЦП в (мг/л); 

Е – оптическая плотность пробы; 

F - коэффициент пересчета, равный 875. 

2.2.8 Мочевая кислота 

Количественное определение мочевой кислоты в плазме крови 

определяли по методу [354]. Принцип метода основан на проведении 

сопряженных реакций, катализируемых уриказой и пероксидазой. 

Содержащаяся в пробе мочевая кислота окисляется под действием фермента 

уриказы до аллантоина, двуокиси углерода и перекиси водорода. Затем 

образующаяся перекись водорода при участии фермента пероксидазы 

преобразуется в хинонимин (окрашенное соединение в результате 

окислительного азотосочетания хромогенов (3,5-дихлоргидрокси-2-

бензенсульфоната и 4-аминоантипирина). Интенсивность окраски 

пропорциональна концентрации мочевой кислоты в пробе.  

В опытную пробу, калибровочную пробу и холостую пробу добавляли 

рабочий реагент в колличестве 2,0 мл. Приготовление рабочего реагента 

включало растворение с последуюшим перемешиванием в буферном 

растворе Реагента №1 (фосфат (150 ммоль/л); 3,5-дихлоро-2-фенолсульфонат 

(2,5 ммоль/л)) с Реагентом №2 (4-аминоантипирин (0,25 ммоль/л); уриказа 
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(300 ед/л); аскорбатоксидаза (250 ед/л); пероксидаза (250 ед/л)). Для 

получения оптимальных результатов рабочий реагент выдерживали в 

течение 10 минут при комнатной температуре. Далее в опытную пробу 

наливали 0,05 мл образца, в калибровочную пробу добавляли 0,05 мл 

калибратора, а в холостую 0,05 мл дистиллированной воды. Пробы 

тщательно перемешивали и инкубировали в термостате в течение 5 минут. 

Оптическую плотность опытной и калибровочной пробы измеряли против 

холостой пробы в кюветах с толщиной стенки 10 мм при длине волны 500 

нм. Умножая значение отношения оптической плотности опытной пробы к 

значению калибровочной пробы на коэффициент пересчета 357, получали 

величину концентрации мочевой кислоты в мкмоль/л.  

Содержание мочевой кислоты рассчитывали по формуле: 

  

 

C – концентрация мочевой кислоты в (мкмоль/л);  

Eо – оптическая плотность опытной пробы;  

Eк – оптическая плотность калибратора;  

357 – коэффициент пересчета, равный 357. 

2.2.9 Медь (Сu
2+

) 

Для определения содержания меди в плазме крови использовали метод 

[293] с использованием набора реактивов от фирмы «Vital». Принцип метода 

основан на взаимодействии ионов меди с 4-(3,5-дибромо-2-пиридилазо)-N-

этил-N-сульфопропиланилином (3,5-diBr-PAESA), что приводит к 

образованию устойчивого окрашенного комплексного соединения в кислой 

среде. 

Для проведения анализа в пробирку добавляли 1 мл монореагента №1 

(содержащего 3,5-diBr-PAESA в концентрации 0,02 ммоль/л и ацетатного 

буфера pH 5,0 - 200 ммоль/л) и 0,05 мл плазмы крови. Реакционную смесь 
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перемешивали и инкубировали в течение 5 минут при 37ºС. Затем измеряли 

оптическую плотность опытной и калибровочной проб (1 мл монореагента 

№1 и 0,05 мл калибратора с содержанием Cu
2+

 равным 31,46 мкмоль/л) 

против контрольной пробы (1 мл монореагента №1 и 0,05 мл 

дистиллированной воды) на спектрофотометре. Измерения проводили в 

кюветах с длиной оптического пути 1 см при длине волны 580 нм. 

Оптическая плотность оставалась стабильной в течение 30 минут при 20-

25ºС. 

Расчет содержания меди в плазме крови проводили по формуле: 

 

С – содержание меди в плазме крови в мкмоль/л; 

Еоп - оптическая плотность опытной пробы; 

Екал - оптическая плотность калибровочной пробы; 

31,46 – коэффициент пересчета (концентрация меди в калибраторе). 

2.2.10 Железо (Fe
2+

) 

Для определения содержания железа в плазме крови использовался 

метод [261] с использованием реагентов от фирмы «Lachema». Принцип 

метода основан на том, что батофенантролин формирует с ионами 

двувалентного железа окрашенный комплекс, который можно 

фотометрически измерить. 

Ход определения: рабочий раствор приготавливали путем смешивания 

3 мл тиогликолевой кислоты (концентрация 92,1 моль/л) и 97 мл 

депротеинизирующего раствора, включающего 0,6 моль/л трихлоруксусной 

кислоты и 2 моль/л хлористоводородной кислоты. Затем в одной пробирке 

смешивали 1 мл рабочего раствора с 1 мл плазмы крови (проба). В двух 

других пробирках смешивали 0,5 мл рабочего раствора с 0,5 мл стандартного 

раствора железа (2) - сульфата аммония (концентрация 17,9 мкмоль/л) и 0,5 

мл дистиллированной воды (контрольный раствор). После перемешивания и 
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выдержки в течение 5 минут пробу центрифугировали 10 минут при 3000 

об/мин. Затем к супернатанту добавляли 1 мл батофенантролина (смесь 4,7-

дифенил-1,10-фенантролин-3,6-дисульфокислоты с концентрацией 0,46 

ммоль/л и натрия уксуснокислого с концентрацией 2 моль/л). После 

перемешивания и выдержки в течение 30 минут измеряли оптическую 

плотность пробы (Е1) и стандарта (Е2) при длине волны 530 нм относительно 

контрольного раствора. 

Расчет содержания железа в плазме крови проводили по формуле: 

 

С – содержание железа в плазме крови в мкмоль/л; 

Е1 - оптическая плотность опытной пробы; 

Е2 - оптическая плотность стандартного раствора; 

17,9 – коэффициент пересчета. 

2.2.11 Трансферрин 

Количественное определение трансферрина в плазме крови проводили 

иммунотурбидиметрическим методом [198]. Принцип метода основан на 

специфическом взаимодействии поликлональных антител козьей сыворотки 

к трансферрину антисыворотки и соответствующим антигеном в присутствии 

полиэтиленгликоля (ПЭГ). Степень изменения мутности раствора, 

возникающей в результате образования нерастворимых комплексов, прямо 

пропорциональна концентрации трансферрина в пробе. Расчет производили с 

помощью построения многоточечной калибровочной кривой по нескольким 

разведениям калибратора. 

Для проведения анализа в пробирку вносили 0,8 мл дилюента, 

содержащего ТРИС-буфер (20 ммоль/л), ПЭГ 8000, рН - 8,3, азид натрия 

(0,95 г/л), после чего добавляли 0,01 мл биологической жидкости. 

Содержимое пробирки тщательно перемешивали, затем на спектрофотометре 

измерили оптическую плотность при длине волны 340 нм относительно 
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дистиллированной воды (E1). Сразу после этого в пробирку добавили 0,2 мл 

козьей сыворотки, содержащей антитела к человеческому трансферрину 

(рН=7,5), азид натрия (0,95 г/л). Содержимое пробирки перемешивали и 

инкубировали в течение 2 минут при 37ºС, затем производили 

фотометрическое измерение при тех же условиях (E2). Путем вычисления 

изменения экстинкции раствора ΔE=(E2-E1) и использования 

калибровочного графика определяли концентрацию трансферрина в пробе. 

2.2.12 Фибриноген 

Содержание фибриногена в плазме крови определяли методом Клаусса 

на коагулометре CS-2000i (Sysmex Corporation, Япония) одностадийным 

клоттинговым методом c использованием набора реагентов DadeR Trombin 

Reagent (Siemens Healthcare, Германия). Принцип метода основан на 

определении логарифмической зависимости содержания фибриногена от 

скорости образования сгустка после добавления к плазме повышенной 

концентрации тромбина.  

2.2.13 Тромбоциты 

Подсчет общего количества тромбоцитов (PLT), среднего объема 

тромбоцитов (MPV) и отношение объема крупных тромбоцитов ко всему 

объему тромбоцитов (P-LCR) производили на гематологическом анализаторе 

Elite 3 (Erba, Чехия). В последующем показатель отношения объема крупных 

тромбоцитов ко всему объему тромбоцитов (%) выражали в абсолютных 

числах содержания крупных тромбоцитов, объем которых составлял более 12 

фемтолитров. Гемостатическую функцию тромбоцитов определяли на 

анализаторе PFA-100 (Siemens, Германия) с использованием в качестве 

индукторов картриджей коллагена с эпинефрином, содержащих мембрану, 

покрытую 2 мкг коллагена I типа и 10 мкг эпинефрина битартрата. 

Агрегационную способность тромбоцитов оценивали от начала старта до 
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момента образования тромбоцитарной пробки, закрывающей апертуру в виде 

временного интервала (сек). 

2.3 Статистические методы исследования 

Статистическую обработку результатов исследования проводили с 

применением методов вариационной статистики в программах Statistica 10.0 

(StatSoft) и Microsoft Excel (пакет программ Microsoft Office 2010). С 

помощью расчета критерия Шапиро-Уилка определяли характер 

распределения данных. При наличии согласия с нормальным распределением 

количественных показателей в изучаемых группах рассчитывались средние 

величины (М), ошибка средних величин (m). Оценку достоверности 

проводили с помощью t-критерия. Различия между сравниваемыми группами 

считались достоверными при уровне значимости р<0,05. При обнаружении 

статистически значимых различий между группами обработку результатов 

проводили с помощью непарметрического критерия Манна-Уитни. Степень 

тесноты корреляционной связи между исследуемыми параметрами 

определяли с помощью расчета линейного коэффициента корреляции. 

Результат оценки значимости уравнения линейной регрессии представляли 

коэффициентом детерминации R
2
. Определение прочности связи между 

исследуемыми параметрами оценивали по шкале Чеддока. 
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ГЛАВА 3.  

ПОКАЗАТЕЛИ АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ 

ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ КРЫС ПРИ ДЕЙСТВИИ 

ЭЛЕКТРОМАГНИТНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ ДЕЦИМЕТРОВОГО 

ДИАПАЗОНА 

3.1 Хемилюминесцентный анализ эритроцитов и плазмы крови крыс 

при электромагнитном облучении 

При длительном нахождении в течение 3 месяцев в условиях 

воздействия электромагнитного поля в эритроцитах периферической крови 

крыс установлено достоверное снижение показателя максимальной 

интенсивности хемилюминесцентного анализа (Imax) в сравнении с группой 

интактных животных (таблица 1, рисунок 4). В плазме крови крыс опытной 

группы статистически значимых изменений интенсивности 

хемилюминесценции при длительном воздействии электромагнитного 

излучения не обнаружено (таблица 1, рисунок 4). 

 

Таблица 1 – Показатель максимальной интенсивности хемилюминесценции (Imax (мВ)) 

эритроцитов и плазмы крови крыс при действии электромагнитного излучения 

дециметрового диапазона (M±m) 

Эритроциты  

Исследуемая группа  n M±m p 

Контроль  20 64,43 ± 12,79  

ЭМИ (3 месяца) 60 31,37 ± 4,29 <0,05 

Плазма 

Исследуемая группа  n M ± m p 

Контроль  20 452,14 ± 25,81  

ЭМИ (3 месяца) 60 413,89 ± 27,46 >0,05 

Примечание: р – достоверность различий в сравнении с контролем 
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Рисунок 4 - Максимальная интенсивность хемилюминесценции (Imax) в 

эритроцитах и плазме крови крыс после трехмесячного нахождения в условиях действия 

электромагнитного излучения. По оси абсцисс: К – контроль, 1 – ЭМИ (3 месяца). По оси 

ординат - максимальная интенсивность хемилюминесценции в мВ. 

 

В эритроцитах периферической крови крыс, находящихся под 

действием электромагнитного излучения дециметрового диапазона в течение 

3 месяцев, показатель (S) светосуммы хемилюминесценции достоверно 

снижался в 3 раза по сравнению с группой контроля (таблица 2, рисунок 5). В 

плазме крови опытной группы животных статистически значимых изменений 

установлено не было (таблица 2, рисунок 5). 

 

Таблица 2  – Показатель светосуммы хемилюминесценции (S (мВ·сек)) эритроцитов и 

плазмы крови крыс при действии электромагнитного излучения дециметрового диапазона 

(M±m) 

Эритроциты  

 Исследуемая группа n M ± m p 

Контроль  20 218,79 ± 46,74  

ЭМИ (3 месяца) 60 77,11 ± 8,19 <0,05 

Плазма 

 Исследуемая группа n M ± m p 

Контроль  20 4582,21 ± 176,0  

ЭМИ (3 месяца) 60 4342,16 ± 149,47 >0,05 

Примечание: р – достоверность различий в сравнении с контролем 
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Рисунок 5 - Светосумма (S) хемилюминесценции в эритроцитах и плазме крови 

крыс после трехмесячного нахождения в условиях действия электромагнитного 

излучения. По оси абсцисс: К – контроль, 1 – ЭМИ (3 месяца). По оси ординат – 

светосумма в мВ·сек. 

 

При длительном воздействии электромагнитного излучения в 

эритроцитах периферической крови крыс опытной группы наблюдалось 

достоверное снижение в 2,5 раза показателя (Simax) – светосуммы после 

максимального значения хемилюминесценции в сравнении с интактной 

группой крыс, которые не подвергались воздействию электромагнитного 

излучения (таблица 3, рисунок 6). В плазме крови животных достоверных 

изменений не установлено (таблица 3, рисунок 6). 

 

Таблица 3 – Хемилюминесцентный анализ показателя светосуммы после максимального 

значения хемилюминесценции (Simax (мВ·сек)) эритроцитов и плазмы крови крыс при 

действии электромагнитного излучения дециметрового диапазона (M±m) 

Эритроциты  

Исследуемая группа n M ± m p 

Контроль  20 191,36 ± 40,61  

ЭМИ (3 месяца) 60 74,16 ± 5,66 <0,05 

Плазма 

Исследуемая группа n M ± m p 

Контроль  20 4181,57 ± 157,59  

ЭМИ (3 месяца) 60 3970,26 ± 132,28 >0,05 

Примечание: р – достоверность различий в сравнении с контролем 
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Рисунок 6 - Светосумма после максимального значения хемилюминесценции 

(Simax) в эритроцитах и плазме крови крыс после трехмесячного нахождения в условиях 

действия электромагнитного излучения. По оси абсцисс: К – контроль, 1 – ЭМИ (3 

месяца). По оси ординат – светосумма после максимального значения 

хемилюминесценции в мВ·сек. 

 

Длительное пребывание животных в условиях воздействия 

электромагнитного излучения приводило к достоверному увеличению в 

эритроцитах периферической крови показателя хемилюминесценции tg2, 

отражающего антиоксидантный потенциал (таблица 4, рисунок 7). В плазме 

крови статистически значимых изменений получено не было. 

 

Таблица 4 – Хемилюминесцентный анализ показателя антиоксидантного потенциала (tg2) 

эритроцитов и плазмы крови крыс при действии электромагнитного излучения 

дециметрового диапазона (M±m) 

Эритроциты  

Исследуемая группа n M ± m p 

Контроль  20 -29,68 ± 6,53  

ЭМИ (3 месяца) 60 -13,50 ± 1,29 <0,05 

Плазма 

Исследуемая группа n M ± m p 

Контроль  20 -93,43 ± 4,76  

ЭМИ (3 месяца) 60 -88,42 ± 10,79 >0,05 

Примечание: р – достоверность различий в сравнении с контролем 
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Рисунок 7 - tg2 в эритроцитах и плазме крови крыс после трехмесячного 

нахождения в условиях действия электромагнитного излучения. По оси абсцисс: По оси 

абсцисс: К – контроль, 1 – ЭМИ (3 месяца). По оси ординат – tg2. 

 

Анализ изменения равновесия в системе прооксиданты-антиоксиданты 

в эритроцитарных мембранах при электромагнитном излучении проводился 

по величине коэффициентов К1, К2, К3, К4, представляющих соотношения 

параметров Imaх, S, Simax, tg2 опытной группы крыс к значениям 

контрольной группы животных (таблица 5). Длительное влияние 

электромагнитного излучения дециметрового диапазона 67,0±5,0 мкВт/см
2
 с 

экспозицией 170 минут приводит к изменению равновесия в системе 

прооксиданты-антиоксиданты, о чём свидетельствуют изменения значений 

коэффициентов К1, К2, К3, К4 (таблица 5). 

 

Таблица 5 – Показатели изменения равновесия в системе прооксиданты - антиоксиданты 

в эритроцитарных мембранах крови крыс при электромагнитном излучении в течение трех 

месяцев 

Эритроциты 

Исследуемая группа К1 =[Imaх]о 

   [Imaх]к 

К2 =[S]о 

   [S]к 

К3 =[Simax]о 

     [Simax]к 

К4 =[tg2]о 

   [tg2]к 

Контроль  1 1 1 1 

ЭМИ (3 месяца) ↓0,49* ↓0,35* ↓0,39* ↑0,45* 

Примечание: * - при p<0,05 достоверность различий по сравнению с контролем; - К1, К2, 

К3 ↓ - изменение равновесия в системе прооксиданты по сравнению с контролем; - К4 ↑ - 

изменение равновесия антиоксидантного потенциала по сравнению с контролем.  
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При изучении интенсивности процессов СРО и антиоксидантного 

потенциала в мембранах эритроцитов в норме и при действии ЭМИ наиболее 

выраженные изменения были зафиксированы в изменении тесноты связи 

между показателями Imax и tg2. Представляло интерес провести 

корреляционный анализ для определения степени тесноты связи 

исследуемых параметров. Уравнение регрессии y=a0x+a1 дает сведения о 

форме связи между величинами x и y. Качественное выражение силы связи 

между данными показателями определяется коэффициентом корреляции (rxy). 

Оценку значимости уравнения регрессии производили с помощью расчета 

коэффициента детерминации (R
2
), (таблица 6). 

 

Таблица 6 - Корреляционный анализ показателей хемилюминесценции Imaх(y) и tg2(x) в 

эритроцитарных мембранах крови крыс при электромагнитном излучении в течение трех 

месяцев 

Исследуемая группа а0 а1 rxy Теснота связи R
2
 

Контроль  -1,80 14,35 -0,93 Очень тесная 0,87 

ЭМИ (3 месяца) -1,91 1,80 -0,73 Высокая 0,54 

Примечание. Перевод количественного значения (rxy) в качественное по шкале Чеддока: 

0,1–0,3 – слабая, 0,3–0,5 – умеренная, 0,5–0,7 – заметная, 0,7–0,9 – высокая (тесная), 0,9–

0,99 – весьма высокая (очень тесная) связь. 

 

При проведении корреляционного анализа между показателями СРО и 

антиоксидантного потенциала в эритроцитарных мембранах крови крыс 

контрольной группы была установлена очень высокая прочность связи (r=-

0,93; p<0,05), в опытной группе – высокая (r=-0,73; p<0,05). При оценке 

значимости уравнения регрессии производили расчет коэффициента 

детерминации R
2
. В группе контроля точность подбора уравнения регрессии 

очень высокая (R
2
=0,87), в 87% случаев изменения x приводят к изменению 

y. В опытной группе коэффициент детерминации (R
2
=0,54), что говорит о 

приемлемости исследуемой модели и достоверности корреляционных связей 

между исследуемыми показателями. 
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3.2 Проницаемость эритроцитарных мембран при электромагнитном 

излучении 

3.2.1 Проницаемость эритроцитарных мембран крыс (in vivo) при 

электромагнитном облучении 

Гемолиз эритроцитов крови животных контрольной и опытной групп 

наблюдался при концентрации мочевины равной 0,300 ммоль/л (таблица 7, 

рисунок 8). При длительном влиянии электромагнитного излучения (3 

месяца) достоверные изменения в увеличении проницаемости мембран 

эритроцитов периферической крови наблюдались уже при концентрации 

мочевины 0,150 ммоль/л (таблица 7, рисунок 8). 

Таблица 7 - Проницаемость эритроцитарных мембран крови крыс (%) при 

электромагнитном облучении дециметрового диапазона (M±m) 

Концентрация мочевины 

(ммоль/л) 0,120 0,135 0,150 0,165 0,180 0,195 0,300 

Исследуемая группа n 

Контроль  

20 3,80  

± 

0,27 

10,10 

± 

0,58 

28,70 

± 

0,84 

59,20 

± 

1,41 

77,00 

± 

1,30 

93,80 

± 

1,19 

100,0 

± 

0,00 

ЭМИ (3 месяца) 

20 4,80 

± 

0,43 

10,70 

± 

0,80 

34,60 

± 

1,14* 

63,80 

± 

0,93* 

83,30 

± 

1,29* 

98,10 

± 

0,63* 

100,0 

± 

0,00 

Примечание: * - при р<0,05 достоверность различий по сравнению с контролем 

 

Рисунок 8 - Проницаемость эритроцитарных мембран крыс при электромагнитном 

облучении дециметрового диапазона (in vivo). К – контроль, 1 – ЭМИ (3 месяца). По оси 

абсцисс - концентрация мочевины в ммоль/л. По оси ординат - % гемолизированных 

эритроцитов. 
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3.2.2 Проницаемость эритроцитарных мембран крыс (in vitro) при 

электромагнитном облучении 

В эксперименте изучено влияние электромагнитного излучения на 

проницаемость эритроцитарных мембран in vitro. Пробирки с кровью 

облучали в течении 30, 60, 90 минут с частотой 1745 МГц, плотность потока 

электромагнитной энергии составляла 200 μВт/см
2
·ч. В качестве контроля 

была использована кровь животных, которая не подвергалась влиянию 

электромагнитного излучения. Результаты исследования свидетельствуют о 

достоверном повышении проницаемости эритроцитарных мембран 

периферической крови крыс через 90 минут после влияния 

электромагнитного излучения при концентрации мочевины 0,165 ммоль/л. 

Установлено, что проницаемость эритроцитарных мембран повышается на 

23% по сравнению с контрольной группой животных (таблица 8, рисунок 9). 

 

Таблица 8 - Проницаемость эритроцитарных мембран крови крыс в условиях in vitro (%) 

при электромагнитном облучении дециметрового диапазона (M±m) 

Концентрация мочевины 

(ммоль/л) 
0,120 0,135 0,150 0,165 0,180 0,195 0,300 

Исследуемая группа n 

Контроль  

10 5,20 

± 1,26 

18,40 

± 

2,30 

38,20 

± 

3,46 

53,90 

± 

4,20 

78,60 

± 

4,82 

92,60 

± 

2,95 

100,00 

± 

0,00 

ЭМИ (30 минут) 

10 5,40 

± 

0,92 

19,90 

± 

2,73 

39,30 

± 

4,25 

54,80 

± 

5,26 

80,30 

± 

4,54 

97,30 

± 

2,17 

100,00 

± 

0,00 

ЭМИ (60 минут) 10 6,20 

± 

1,58 

22,70 

± 

2,45 

44,30 

± 

4,32 

58,70 

± 

4,64 

88,10 

± 

4,38 

100,00 

± 

0,00* 

100,00 

± 

0,00 

ЭМИ (90 минут) 10 6,80 

± 

1,34 

24,40 

± 

4,30 

48,50 

± 

4,68 

69,80 

± 

5,50* 

97,40 

± 

2,60* 

100,00 

± 

0,00* 

100,00 

± 

0,00 

Примечание: * - при р<0,05 достоверность различий по сравнению с контролем 
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Рисунок 9 - Проницаемость эритроцитарных мембран крыс при электромагнитном 

облучении дециметрового диапазона (in vitro). К – контроль, 1 – ЭМИ (30 минут), 2 – 

ЭМИ (60 минут), 3 – ЭМИ (90 минут). По оси абсцисс - концентрация мочевины в 

ммоль/л. По оси ординат - % гемолизированных эритроцитов. 

3.2.3 Проницаемость эритроцитарных мембран детей 6-7 лет и 16-17 лет 

(in vitro) при электромагнитном облучении 

Материалом для исследования служила кровь 20 практически здоровых 

детей, проходивших плановую диспансеризацию. Дети по возрасту были 

разделены на 2 группы: 1 группа – дети 6-7 лет (первое детство); 2 группа - 

16-17 лет (юношеский возраст). Забор крови проводился в 

гепаринизированные вакуумные пробирки «Improvacuter» с антикоагулянтом 

литий-гепарин. После транспортировки все образцы крови в пробирках 

подвергались воздействию ЭМИ дециметрового диапазона с помощью 

мобильных устройств в течение от 30 до 90 минут (частота 1745 МГц, 

плотность потока 200 μВт/см
2
·ч). В качестве контроля была использована 

кровь этих же детей, которая не подвергалась воздействию ЭМИ и 

находилась в другом помещении. 

При нахождении образцов периферической крови под действием 

электромагнитного излучения достоверные изменения в увеличении 

проницаемости эритроцитарных мембран были зафиксированы у детей 1 

группы (6-7 лет), уже при концентрации мочевины 0,150 ммоль/л через 30 

минут. Установлено, что через 30 минут воздействия ЭМИ проницаемость 
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мембран эритроцитов повышается на 16%, через 60 минут на 34%, а через 90 

минут на 40% соответственно, по сравнению с контролем (таблица 9, 

рисунок 10). 

Таблица 9 - Проницаемость эритроцитарных мембран детей 6-7 лет в условиях in vitro 

(%) при электромагнитном облучении дециметрового диапазона (M±m) 

Концентрация мочевины 

(ммоль/л) 
0,120 0,135 0,150 0,165 0,180 0,195 0,300 

Исследуемая группа n 

Контроль 

 

10 5,30 

± 

0,62 

19,30 

± 

2,32 

42,20 

± 

3,26 

72,40 

± 

4,31 

89,60 

± 

4,07 

95,20 

± 

3,46 

100,00 

± 

0,00 

ЭМИ (30 минут) 10 5,80 

± 

0,43 

22,70 

± 

2,54 

50,30 

± 

3,78* 

76,20 

± 

4,44 

94,20 

± 

3,29 

98,30 

± 

1,70 

100,00 

± 

0,00 

ЭМИ (60 минут) 10 6,80 

± 

0,78 

25,40 

± 

2,09 

63,50 

± 

4,23* 

82,40 

± 

4,05* 

97,50 

± 

2,23* 

100,00 

± 

0,00* 

100,00 

± 

0,00 

ЭМИ (90 минут) 10 7,40 

± 

0,63 

28,40 

± 

3,45 

70,20 

± 

4,15* 

87,20 

± 

5,10* 

98,40 

± 

1,60* 

100,00 

± 

0,00* 

100,00 

± 

0,00 

Примечание: * - при р<0,05 достоверность различий по сравнению с контролем 

 

Рисунок 10 - Проницаемость эритроцитарных мембран детей (6-7 лет) при 

электромагнитном облучении дециметрового диапазона (in vitro). К – контроль, 1 – ЭМИ 

(30 минут), 2 – ЭМИ (60 минут), 3 – ЭМИ (90 минут). По оси абсцисс - концентрация 

мочевины в ммоль/л. По оси ординат - % гемолизированных эритроцитов. 

В то же время у детей 2 группы (16-17 лет) достоверное увеличение 

проницаемости эритроцитарных мембран на 36% зафиксировано через 60 
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минут нахождения в условиях действия ЭМИ при концентрации мочевины 

0,150 ммоль/л. Спустя 90 минут воздействия ЭМИ дециметрового диапазона 

проницаемость эритроцитарных мембран увеличивается на 42 % по 

сравнению с контрольными показателями (таблица 10, рисунок 11).  

 

Таблица 10 - Проницаемость эритроцитарных мембран детей 16-17 лет в условиях in vitro 

(%) при электромагнитном облучении дециметрового диапазона (M±m) 

Концентрация мочевины 

(ммоль/л) 
0,120 0,135 0,150 0,165 0,180 0,195 0,300 

Исследуемая группа n 

Контроль 

 

10 5,40 

± 

0,94 

18,70 

± 

2,90 

39,40 

± 

3,82 

69,80 

± 

4,60 

88,40 

± 

4,29 

94,80 

± 

3,23 

100,00 

± 

0,00 

ЭМИ (30 минут) 10 5,60 

± 

0,83 

21,50 

± 

2,76 

43,60 

± 

4,72 

73,30 

± 

4,44 

92,80 

± 

3,82 

97,10 

± 

2,06 

100,00 

± 

0,00 

ЭМИ (60 минут) 10 6,70 

± 

1,18 

22,80 

± 

2,24 

61,30 

± 

4,56* 

77,80 

± 

3,33* 

96,60 

± 

3,18* 

100,00 

± 

0,00* 

100,00 

± 

0,00 

ЭМИ (90 минут) 10 7,20 

± 

0,92 

24,40 

± 

3,18 

67,90 

± 

3,22* 

84,70 

± 

4,20* 

98,10 

± 

1,90* 

100,00 

± 

0,00* 

100,00 

± 

0,00 

Примечание: * - при р<0,05 достоверность различий по сравнению с контролем 

 

Рисунок 11 - Проницаемость эритроцитарных мембран детей (16-17 лет) при 

электромагнитном облучении дециметрового диапазона (in vitro). К – контроль, 1 – ЭМИ 

(30 минут), 2 – ЭМИ (60 минут), 3 – ЭМИ (90 минут). По оси абсцисс - концентрация 

мочевины в ммоль/л. По оси ординат - % гемолизированных эритроцитов. 
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3.3 Содержание церулоплазмина в плазме крови крыс при 

электромагнитном облучении 

Содержание церулоплазмина (ЦП) в плазме крови крыс, находившихся 

под действием ЭМИ, достоверно увеличивается с 255,95±12,18 мг/л в группе 

интактных животных до 295,17±14,48 у крыс, подвергающихся воздействию 

ЭМИ в течение 3 месяцев (таблица 11, рисунок 12). Статистически значимых 

изменений содержания ЦП через 1 и 2 месяца получено не было. 

Достоверное увеличение содержания ЦП на 14% в плазме крови крыс было 

установлено лишь через 3 месяца влияния ЭМИ (таблица 11, рисунок 12). 

 

Таблица 11 - Содержание церулоплазмина (мг/л) в плазме крови крыс при 

электромагнитном облучении дециметрового диапазона (M±m) 

Исследуемая группа  n M ± m p 

Контроль 20 255,95±12,18  

ЭМИ (1 месяц) 10 257,64±15,64 >0,05 

ЭМИ (2 месяца) 10 270,26±17,07 >0,05 

ЭМИ (3 месяца) 10 295,17± 14,48 0,05 

Примечание: р – достоверность различий в сравнении с контролем 

 

Рисунок 12 - Содержание церулоплазмина в плазме крови крыс при 

электромагнитном облучении дециметрового диапазона. По оси абсцисс: К – контроль, 1 – 

ЭМИ (1 месяц), 2 – ЭМИ (2 месяца), 3 –ЭМИ (3 месяца). По оси ординат - содержание 

церулоплазмина в мг/л. 
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3.4 Содержание трансферрина в плазме крови крыс при 

электромагнитном облучении 

 Содержание белка-переносчика трансферрина, осуществляющего 

транспорт трёхвалентного железа в плазме крови крыс, при действии 

электромагнитного облучения дециметрового диапазона в течение 1 и 2 

месяцев достоверно не изменялось (таблица 12, рисунок 13). Только спустя 3 

месяца нахождения животных в условиях влияния ЭМИ в плазме крови 

содержание трансферрина статистически значимо уменьшалось на 32% 

(таблица 12, рисунок 13). 

 

Таблица 12 - Содержание трансферрина (мг/дл) в плазме крови крыс при 

электромагнитном облучении дециметрового диапазона (M±m) 

Исследуемая группа  n M ± m p 

Контроль  10 38,54±4,22  

ЭМИ (1 месяц) 10 37,86±2,16 p>0,05 

ЭМИ (2 месяца) 10 32,25±2,74 p>0,05 

ЭМИ (3 месяца) 10 26,19±1,86 p<0,05 

Примечание: р – достоверность различий в сравнении с контролем 

 

Рисунок 13 - Содержание трансферрина в плазме крови крыс при 

электромагнитном облучении дециметрового диапазона. По оси абсцисс: К – контроль, 1 – 

ЭМИ (1 месяц), 2 – ЭМИ (2 месяца), 3 –ЭМИ (3 месяца). По оси ординат - содержание 

трансферрина в мг/дл. 
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3.5 Содержание восстановленного глутатиона в эритроцитах крови крыс 

при электромагнитном облучении 

При действии ЭМИ как в течение 1 месяца, так и 2 месяцев 

достоверных изменений содержания восстановленного глутатиона в 

эритроцитах крови крыс обнаружено не было (таблица 13, рисунок 14). 

Содержание восстановленного глутатиона в эритроцитах крови крыс 

достоверно увеличивалось на 20% по сравнению с группой интактных 

животных лишь спустя 3 месяца воздействия ЭМИ (таблица 13, рисунок 14).   

 

Таблица 13 - Содержание восстановленного глутатиона (мкмоль/г Hb) в эритроцитах 

крови крыс при электромагнитном облучении дециметрового диапазона (M±m) 

Исследуемая группа  n M ± m p 

Контроль  20 2,28±0,10  

ЭМИ (1 месяц) 10 2,35±0,16 >0,05 

ЭМИ (2 месяца) 10 2,49±0,20 >0,05 

ЭМИ (3 месяца) 10 2,83±0,07 0,05 

Примечание: р – достоверность различий в сравнении с контролем 

 

 

Рисунок 14 - Содержание восстановленного глутатиона в эритроцитах крови крыс 

при электромагнитном облучении дециметрового диапазона. По оси абсцисс: К – 

контроль, 1 – ЭМИ (1 месяц), 2 – ЭМИ (2 месяца), 3 – ЭМИ (3 месяца). По оси ординат - 

содержание восстановленного глутатиона в мкмоль/г Hb. 
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Разнонаправленный характер изменений, заключающийся в 

компенсаторном увеличении содержания церулоплазмина в плазме и 

глутатиона в эритроцитах периферической крови на фоне снижения 

трансферрина в плазме крови животных, находящихся под действием 

электромагнитного излучения в течение 3 месяцев, свидетельствует, что 

трансферрин, в отличие от глутатиона и церулоплазмина, не является 

антиоксидантом. 

Таким образом, длительное нахождение крыс в течение 3 месяцев под 

действием электромагнитного поля дециметрового диапазона 

сопровождается изменениями равновесия в системе прооксиданты - 

антиоксиданты в эритроцитах (p<0,05). Результаты проведения 

корреляционного анализа изменений в эритроцитах крови крыс при 

электромагнитном излучении свидетельствуют о высокой степени тесноты 

связи между изученными параметрами хемилюминесцентного анализа Imax - 

отражающего максимальную интенсивность хемилюминесценции и tg2 - 

антиоксидантный потенциал. Установленные изменения показателей 

(Imax/tg2) имеют разнонаправленный характер, о чем свидетельствуют 

полученные отрицательные значения коэффициентом корреляции (r=-0,73; 

p<0,05). Несмотря на достоверное увеличение показателя 

хемилюминесцентного анализа tg2, отражающего антиоксидантный 

потенциал, и увеличения содержания восстановленного глутатиона 

происходит повышение проницаемости эритроцитарных мембран у крыс, 

находящихся под действием электромагнитного облучения в течение 3 

месяцев, уже при концентрации мочевины 0,150 ммоль/л (p<0,05). В 

экспериментальных условиях in vitro были выявлены видовые различия 

проницаемости эритроцитарных мембран. Эритроцитарные мембраны 

периферической крови крыс в эксперименте in vitro являются наиболее 

устойчивыми к повреждающему воздействию электромагнитного излучения, 

чем эритроциты детей младшей (6-7 лет) и старшей (16-17 лет) возрастной 

групп. Достоверное повышение проницаемости эритроцитарных мембран у 
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крыс наблюдается лишь через 90 минут после влияния электромагнитного 

излучения при концентрации мочевины 0,165 ммоль/л (p<0,05). Несмотря на 

отсутствие в плазме крови крыс опытной группы статистически значимых 

изменений, отражающих интенсивность хемилюминесценции при 

длительном воздействии электромагнитного излучения, наблюдается 

тенденция, заключающаяся в уменьшении интенсивности протекания 

свободнорадикальных реакций по данным параметров хемилюминесцетного 

анализа (Imax, S, Simax) и увеличении tg2 - отражающего антиоксидантный 

потенциал. Положительная тенденция изменения параметров 

хемилюминесцентного анализа в данном направлении может быть 

обусловлена увеличением содержания церулоплазмина на 20% (p<0,05) в 

плазме крови крыс при длительном влиянии электромагнитного излучения (3 

месяца) и может рассматриваться в качестве адаптационного ответного 

механизма активации антиоксидантной защиты на повреждающее действие 

электромагнитного излучения дециметрового диапазона. Установленные 

изменения, заключающиеся в увеличении содержания глутатиона в 

эритроцитах и церулоплазмина в плазме крови, а также снижение 

содержания трансферрина у крыс могут рассматриваться в качестве 

адаптационного механизма активации антиоксидатной защиты в ответ на 

повреждающее действие электромагнитного излучения.  

3.6 Активность гамма-глутамилтранспептидазы в плазме крови крыс 

при электромагнитном облучении 

В плазме крови крыс контрольной группы активность ГГТП составила 

16,72±0,74 Eд/л (таблица 14, рисунок 15). Воздействие ЭМИ дециметрового 

диапазона уже в течение 1 месяца привело к статистически значимым 

изменениям активности ГГТП в плазме крови животных. При нахождении в 

течение 2 месяцев в условиях воздействия ЭМИ активность фермента в 

плазме крови крыс достоверно увеличивается в 2,3 раза, а через 3 месяца в 4 

раза по сравнению с контролем (таблица 14, рисунок 15). 
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Таблица 14 - Активность гамма-глутамилтранспептидазы (Ед/л) в плазме крови крыс при 

электромагнитном облучении дециметрового диапазона (M±m) 

Исследуемая группа n M ± m p 

Контроль  20 16,72 ± 0,74  

ЭМИ (1 месяц) 10 25,48 ± 3,27 0,05 

ЭМИ (2 месяца) 10 38,56 ± 2,82 0,05 

ЭМИ (3 месяца) 10 65,67 ± 1,64 0,05 

Примечание: р – достоверность различий в сравнении с контролем 

 

Рисунок 15 - Активность гамма-глутамилтранспептидазы в плазме крови крыс при 

электромагнитном облучении дециметрового диапазона. По оси абсцисс: К – контроль, 1 – 

ЭМИ (1 месяц), 2 – ЭМИ (2 месяца), 3 – ЭМИ (3 месяца). По оси ординат - активность 

фермента в Ед/л. 

 

Главный антиоксидант эритроцитарных мембран - глутатион и 

основной антиоксидант плазмы крови - ЦП являются мишенью для действия 

электромагнитного излучения дециметрового диапазона. Представляло 

интерес провести корреляционный анализ между активностью ГГТП и 

содержанием антиоксидантов (глутатион, церулоплазмин) для определения 

степени тесноты связи исследуемых параметров. 

Длительное нахождение крыс под действием ЭМИ дециметрового 

диапазона сопровождается достоверным увеличением в плазме крови 

активности ГГТП и содержания ЦП. ЦП - белок острой фазы воспаления, 

осуществляющий транспорт двухвалентной меди в организме. Увеличение 



73 
 

 

содержания ЦП и активности ГГТП в плазме крови коррелирует с 

выраженностью воспалительного процесса. 

В контрольной группе крыс теснота корреляционной связи между 

исследуемыми показателями – высокая, коэффициент детерминации 

(R
2
=0,60). В опытной группе теснота связи исследуемых параметров зависит 

от длительности воздействия ЭМИ. У крыс, которые находились под 

действием ЭМИ в течение 1, 2 и 3 месяцев, коэффициент детерминации 

находился в диапазоне от 0,47 до 0,79, что свидетельствует о 

преемственности исследуемой модели (таблица 15).  

Таблица 15 - Корреляционный анализ показателей содержания гамма-

глутамилтранспептидазы и церулоплазмина в плазме крови крыс при электромагнитном 

облучении дециметрового диапазона 

Примечание. Перевод количественного значения (rxy) в качественное по шкале Чеддока: 

0,1–0,3 – слабая, 0,3–0,5 – умеренная, 0,5–0,7 – заметная, 0,7–0,9 – высокая (тесная), 0,9–

0,99 – весьма высокая (очень тесная) связь. 

В контрольной группе животных соотношение ГГТП/ЦП составляет 

15/1, против 10/1 в опытной группе (ЭМИ - 1 месяц). Расчет соотношения 

содержания ГГТП/ЦП спустя 2 месяца воздействия ЭМИ составил 7/1, а 

через 3 месяца - 4,5/1. 

При оценке соотношений между ГГТП и ЦП в эксперименте у крыс 

было показано, что при длительном воздействии ЭМИ увеличение 

активности ГГТП происходит более интенсивно по сравнению с 

изменениями содержания в плазме крови ЦП. 

ГГТП является мембраносвязанным ферментом, лимитирующим 

процессы катаболизма и ресинтеза главного антиоксиданта эритроцитов–

глутатиона. Механизм синтеза глутатиона определяется высокой 

Исследуемая группа а0 а1 rxy Теснота связи R
2
 

Контроль  +13,01 +37,14 +0,77 Высокая 0,60 

Опытная группа:  

ЭМИ (1 месяц) +4,21 +150,53 +0,68 Заметная 0,47 

ЭМИ (2 месяца) +4,00 +117,33 +0,72 Высокая 0,51 

ЭМИ (3 месяца) +0,10 +37,37 +0,89 Высокая 0,79 
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специфичностью ГГТП к гидролитическому разрыву γ-глутамильной связи в 

молекуле глутатиона. ГГТП повышает доступность аминокислот для 

ресинтеза глутатиона в γ-глутамильном цикле. 

При проведении корреляционного анализа взаимосвязи между 

активностью ГГТП в плазме крови и содержанием восстановленного 

глутатиона в эритроцитах интактной группы крыс была установлена высокая 

прочность связи (r=+0,93; R
2
=0,86), (таблица 16). При воздействии ЭМИ в 

течение 1, 2 и 3 месяцев коэффициент детерминации (R
2
) находился уже в 

диапазоне от 0,80 до 0,95, что свидетельствует о высокой тесноте связи 

изученных параметров. Изменение активности ГГТП и уровня 

восстановленного глутатиона находятся в отрицательной корреляционной 

зависимости, свидетельствующей о том, что увеличение одной переменной 

(ГГТП) ведет к закономерному уменьшению другой переменной -

восстановленный глутатион (таблица 16).  

Таблица 16 - Корреляционный анализ показателей содержания гамма-

глутамилтранспептидазы в плазме крови и глутатиона в эритроцитах крыс при 

электромагнитном облучении дециметрового диапазона 

Примечание. Перевод количественного значения (rxy) в качественное по шкале Чеддока: 

0,1–0,3 – слабая, 0,3–0,5 – умеренная, 0,5–0,7 – заметная, 0,7–0,9 – высокая (тесная), 0,9–

0,99 – весьма высокая (очень тесная) связь. 

Вместе с тем, в контрольной группе животных соотношение 

ГГТП/глутатион составляет 1/7, против 1/11 в опытной группе (ЭМИ - 1 

месяц), 1/15,5 (ЭМИ - 2 месяца), 1/23 (ЭМИ - 3 месяца). Расчет соотношения 

активности ГГТП в плазме и уровня восстановленного глутатиона в 

эритроцитах крови крыс в динамике через 1, 2 и 3 месяца воздействия ЭМИ 

свидетельствует, что увеличение активности ГГТП происходит более 

Исследуемая группа а0 а1 rxy Теснота связи R
2
 

Контроль  +0,11 +4,20 +0,93 Высокая 0,86 

Опытная группа:  

ЭМИ (1 месяц) -0,05 +3,60 -0,90 Высокая 0,80 

ЭМИ (2 месяца) -0,06 +4,91 -0,97 Весьма высокая 0,95 

ЭМИ (3 месяца) -0,05 +5,84 -0,95 Весьма высокая 0,89 



75 
 

 

интенсивно, чем увеличение уровня восстановленного глутатиона, что 

свидетельствует о развитии дисбаланса в γ-глутамильном цикле. 

Таким образом, воздействие электромагнитного излучения 

дециметрового диапазона в течение 3 месяцев приводит к увеличению 

содержания ГГТП в плазме крови крыс в 4 раза по сравнению с интактной 

группой животных (p<0,05). Установленные корреляционные взаимосвязи 

между уровнем ГГТП и ЦП имеют однонаправленный характер изменений, 

ассоциированный с ответной воспалительной реакций организма при 

длительном воздействии ЭМИ. При воздействии ЭМИ наличие 

установленной отрицательной корреляционной зависимости между 

активностью ГГТП и содержанием восстановленного глутатиона может 

свидетельствовать о том, что процессы катаболизма глутатиона преобладают 

над процессами его ресинтеза. Фермент ГГТП, наряду с антиоксидантами 

глутатионом и церулоплазмином, является мишенью для действия 

электромагнитного излучения. 

3.7 Содержание мочевой кислоты в плазме крови крыс при 

электромагнитном облучении 

Содержание мочевой кислоты в плазме крови крыс, находившихся в 

условиях воздействия ЭМИ в течение 3 месяцев, достоверно увеличивалось 

на 40% по сравнению с контрольной группой животных. Действие ЭМИ 

дециметрового диапазона в течение 1 и 2 месяцев не привело к статистически 

значимым изменениям содержания мочевой кислоты в плазме крови 

животных (таблица 17, рисунок 16). 

Таблица 17 - Содержание мочевой кислоты (мкмоль/л) в плазме крови крыс при 

электромагнитном облучении дециметрового диапазона (M±m)  

Исследуемая группа  n M ± m p 

Контроль  20 45,56 ± 4,72  

ЭМИ (1 месяц) 10 47,82 ± 3,51 >0,05 

ЭМИ (2 месяца) 10 51,64 ± 4,82 >0,05 

ЭМИ (3 месяца) 10 73,83 ± 5,94 0,05 

Примечание: р – достоверность различий в сравнении с контролем 
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Рисунок 16 - Содержание мочевой кислоты в плазме крови крыс при электромагнитном 

облучении дециметрового диапазона. По оси абсцисс: К – контроль, 1 – ЭМИ (1 месяц), 2 

– ЭМИ (2 месяца), 3 – ЭМИ (3 месяца). По оси ординат - содержание мочевой кислоты в 

мкмоль/л. 

Процессы синтеза мочевой кислоты (МК) и ее метаболитов тесно 

сопряжены с генерацией активных форм кислорода. МК способна оказывать 

разнонаправленное действие на организм. В одних ситуациях действует как 

повреждающий фактор с преобладающей прооксидантной активностью, в 

других как антиоксидант - акцептор радикалов. Проявление про- или 

антиоксидантной активности МК зависит от концентрации металлов 

переменной валентности (медь, железо) и белков - регуляторов, 

определяющих метаболизм этих металлов. Для установления роли мочевой 

кислоты в механизмах антиоксидантной защиты при действии ЭМИ 

дециметрового диапазона был проведен корреляционный анализ с основным 

антиоксидантом плазмы крови ЦП и главным антиоксидантом 

эритроцитарных мембран - глутатионом. 

При проведении корреляционного анализа между содержанием 

мочевой кислоты и церулоплазмина в плазме крови контрольной группы 

крыс установлена высокая прочность связи (таблица 18). В интактной группе 

точность подбора уравнения регрессии - высокая (R
2
=0,81), в 81% случаев 

изменения содержания мочевой кислоты приводят к изменению содержания 
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церулоплазмина. При нахождении животных в условиях действия ЭМИ в 

течение 1 месяца корреляционная зависимость исследуемых показателей - 

заметная. Установлено, что у крыс опытной группы (ЭМИ – 30 дней), 

коэффициент детерминации составил 0,50, что свидетельствует о 

приемлемости исследуемой модели. У животных опытной группы, которые 

находились в течение 2 и 3 месяцев под действием ЭМИ, установленный 

коэффициент детерминации находился в диапазоне от 0,65 до 0,72, что 

свидетельствует о высокой тесноте связи изученных параметров (таблица 

18). Таким образом, в опытной группе коэффициент детерминации 

изменяется в зависимости от длительности действия ЭМИ. 

 

Таблица 18 - Корреляционный анализ показателей содержания мочевой кислоты и 

церулоплазмина в плазме крови крыс при электромагнитном облучении  

Примечание. Перевод количественного значения (rxy) в качественное по шкале Чеддока: 

0,1–0,3 – слабая, 0,3–0,5 – умеренная, 0,5–0,7 – заметная, 0,7–0,9 – высокая (тесная), 0,9–

0,99 – весьма высокая (очень тесная) связь. 

При проведении корреляционного анализа между содержанием 

мочевой кислоты в плазме крови и восстановленного глутатиона в 

эритроцитах контрольной группы крыс была установлена высокая прочность 

связи (r=+0,73; R
2
=0,53) (таблица 19). В опытной группе животных при 

действии ЭМИ в течение 1 и 2 месяцев, коэффициент детерминации 

находился в диапазоне от 0,30 до 0,37, что говорит о низкой приемлемости 

исследуемой корреляционной модели. Однако при воздействии ЭМИ в 

течение 3 месяцев корреляционная зависимость приобретает высокий 

характер взаимосвязи между исследуемыми параметрами (r=+0,79; R
2
=0,63), 

(таблица 19). 

Исследуемая группа а0 а1 rxy Теснота связи R
2
 

Контроль +2,47 +145,26 +0,90 Высокая 0,81 

Опытная группа:  

ЭМИ (1 месяц) +3,33 +102,00 +0,70 Заметная 0,50 

ЭМИ (2 месяца) +2,48 +140,17 +0,81 Высокая 0,65 

ЭМИ (3 месяца) +2,26 +123,33 +0,85 Высокая 0,72 
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Таблица 19 - Корреляционный анализ показателей содержания мочевой кислоты в плазме 

крови и глутатиона в эритроцитах периферической крови крыс при электромагнитном 

облучении 

Примечание. Перевод количественного значения (rxy) в качественное по шкале Чеддока: 

0,1–0,3 – слабая, 0,3–0,5 – умеренная, 0,5–0,7 – заметная, 0,7–0,9 – высокая (тесная), 0,9–

0,99 – весьма высокая (очень тесная) связь. 

 

Таким образом, воздействие электромагнитного излучения 

дециметрового диапазона в течение 3 месяцев приводит к увеличению 

содержания мочевой кислоты в плазме крови крыс на 40% по сравнению с 

контрольной группой животных (p<0,05). Установлены тесные 

корреляционные зависимости между содержанием мочевой кислоты и 

содержанием церулоплазмина в плазме крови, а также между мочевой 

кислотой и глутатионом в эритроцитах у крыс, находящихся под действием 

электромагнитного излучения в течение 3 месяцев. Мочевая кислота наряду с 

церулоплазмином и глутатионом является мишенью для действия 

электромагнитного излучения, при этом изменения мочевой кислоты более 

значимы. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Исследуемая группа а0 а1 rxy Теснота связи R
2
 

Контроль  +0,01 +1,64 +0,73 Высокая 0,53 

Опытная группа:  

ЭМИ (1 месяц) +0,02 +1,45 +0,55 Заметная 0,30 

ЭМИ (2 месяца) +0,02 +1,27 +0,61 Заметная 0,37 

ЭМИ (3 месяца) +0,01 +1,97 +0,79 Высокая 0,63 
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ГЛАВА 4.  

ПОКАЗАТЕЛИ МИНЕРАЛЬНОГО ОБМЕНА В ПЛАЗМЕ КРОВИ 

КРЫС ПРИ ДЕЙСТВИИ ЭЛЕКТРОМАГНИТНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ 

ДЕЦИМЕТРОВОГО ДИАПАЗОНА 
 

4.1 Содержание меди (Сu
2+

) в плазме крови крыс при  

электромагнитном облучении 

Воздействие ЭМИ в течение 1 месяца не привело к статистически 

значимым изменениям содержания двухвалентного меди в плазме крови 

крыс. Содержание двухвалентной меди в плазме крови крыс при действии 

ЭМИ в течение 2 месяцев достоверно увеличивалось в 1,2 раза, а стустя 3 

месяца и 1,4 раза по сравнению с контрольной группой животных (таблица 

20, рисунок 17).  

Таблица 20 - Содержание меди (мкмоль/л) в плазме крови крыс при электромагнитном 

облучении дециметрового диапазона (M±m)  

Исследуемая группа n M ± m p 

Контроль  20 55,78 ±2,14  

ЭМИ (1 месяц) 10 59,44 ±3,23 >0,05 

ЭМИ (2 месяца) 10 63,62 ±3,75 0,05 

ЭМИ (3 месяца) 10 73,53 ±3,57 0,05 

Примечание: р – достоверность различий по сравнению с контролем 
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Рисунок 17 - Содержание меди в плазме крови крыс при электромагнитном облучении 

дециметрового диапазона. По оси абсцисс: К – контроль, 1 – ЭМИ (1 месяц), 2 – ЭМИ (2 

месяца), 3 –ЭМИ (3 месяца). По оси ординат - содержание меди (Сu
2+

) в мкмоль/л. 
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4.2 Содержание железа (Fe
2+

) в плазме крови крыс при 

электромагнитном облучении 

Воздействие ЭМИ в течение 1 месяца не привело к статистически 

значимым изменениям содержания двухвалентного железа в плазме крови 

крыс. Содержание железа в плазме крови крыс достоверно снижалось в 1,3 

раза через 2 месяца воздействия ЭМИ, а спустя 3 месяца в 1,7 раза по 

сравнению с контролем (таблица 21, рисунок 18).  

Таблица 21 - Содержание железа (мкмоль/л) в плазме крови крыс при электромагнитном 

облучении дециметрового диапазона (M±m)  

Исследуемая группа  n M ± m p 

Контроль  20 43,41 ±0,90  

ЭМИ (1 месяц) 10 40,10 ± 2,54 >0,05 

ЭМИ (2 месяца) 10 32,50 ± 1,86 0,05 

ЭМИ (3 месяца) 10 25,20 ± 0,88 0,05 

Примечание: р – достоверность различий по сравнению с контролем 

 

Рисунок 18 - Содержание железа в плазме крови крыс при электромагнитном 

облучении дециметрового диапазона. По оси абсцисс: К – контроль, 1 –ЭМИ (1 месяц), 2 - 

ЭМИ (2 месяца), ЭМИ (3 месяца). По оси ординат - содержание железа (Fe
2+

) в мкмоль/л. 

 

Расчет соотношения содержания Cu
2+

/Fe
2+

составил 1/1,3 в группе 

интактных животных, против 1/2,9 в опытной группе крыс, находящихся в 

условиях действия ЭМП в течение 3 месяцев. Нарушение соотношения ионов 

металлов переменной валентности Cu
2+

/Fe
2+

 при длительном действии ЭМИ 
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дециметрового диапазона может наблюдаться вследствие изменения 

содержания в плазме крови белка – антиоксиданта церулоплазмина (ЦП), 

который участвует в метаболизме железа и меди. Основной антиоксидант 

плазмы крови ЦП обладает выраженной ферроксидазной активностью в 

отношении ионов двухвалентного железа. Наиболее тяжелые повреждения 

клеточных мембран происходят вследствие нарушения транспортных 

механизмов обмена железа (Fe
2+

) с последующей генерацией свободных 

радикалов, приводящих к окислению липидов клеточных мембран, 

повреждению белковых молекул и нуклеиновых кислот. 

При помощи корреляционного анализа была определена степень 

тесноты связи и коэффициент детерминации изменений содержания ЦП и 

железа (Fe
2+

) в плазме крови крыс при действии ЭМИ (таблица 22). 

 

Таблица 22 - Корреляционный анализ показателей содержания церулоплазмина и железа 

(Fe
2+

) в плазме крови крыс при электромагнитном облучении  

Примечание. Перевод количественного значения (rxy) в качественное по шкале Чеддока: 

0,1–0,3 – слабая, 0,3–0,5 – умеренная, 0,5–0,7 – заметная, 0,7–0,9 – высокая (тесная), 0,9–

0,99 – весьма высокая (очень тесная) связь. 

 

При проведении корреляционного анализа между содержанием ЦП и 

железа (Fe
2+

) в плазме крови интактной группы крыс была установлена 

высокая прочность связи (r=+0,80; R
2
=0,65). В опытной группе животных при 

воздействии ЭМИ в течение 1 и 2 месяцев, коэффициент детерминации 

находился в диапазоне от 0,48 до 0,57, что свидетельствует о приемлемости 

исследуемой модели. Вместе с тем при воздействии ЭМИ в течение 3 

месяцев точность подбора уравнения регрессии – высокая (R
2
=0,79), в 79% 

случаев изменения содержания ЦП приводят к изменению уровня железа 

Исследуемая группа а0 а1 rxy Теснота связи R
2
 

Контроль +0,05 +31,12 +0,80 Высокая 0,65 

Опытная группа:  

ЭМИ (1 месяц) -0,12 +72,09 -0,69 Заметная 0,48 

ЭМИ (2 месяца) -0,08 +54,20 -0,76 Заметная 0,57 

ЭМИ (3 месяца) -0,07 +44,84 -0,89 Высокая 0,79 
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(Fe
2+

) в плазме крови крыс. У животных опытных групп изменения 

содержания ЦП и Fe
2+

 имели разнонаправленный характер, о чем 

свидетельствуют полученные отрицательные значения коэффициента 

корреляции (rxy). 

Металлы в максимальной валентности (Cu
2+

, Fe
3+

) проявляют 

антиоксидантную активность, а в наименьшей валентности (Cu
+
, Fe

2+
) 

являются прооксидантами. При высокой концентрации Cu
2+

 мочевая кислота 

способна восстанавливать Cu
2+

 до Cu
+
 с образованием стабильного уратного 

радикала. 

В интактной группе крыс теснота корреляционной связи между 

содержанием меди и мочевой кислоты – высокая, коэффициент 

детерминации (R
2
=0,81). У животных опытной группы, которые находились 

под действием ЭМИ в течение 1или 2 месяцев, коэффициент детерминации 

находился в диапазоне от 0,50 до 0,76, что свидетельствует о 

преемственности исследуемой модели. В опытной группе теснота связи 

исследуемых параметров зависит от длительности воздействия ЭМИ. 

Установлена очень тесная корреляционная зависимость (r=+0,97; R
2
=0,94) 

между содержанием меди Сu
2+

 и уровнем мочевой кислоты у крыс, 

находящихся под действием ЭМИ дециметрового диапазона в течение 3 

месяцев (таблица 23). 

 

Таблица 23 - Корреляционный анализ показателей содержания меди (Cu
2+

) и мочевой 

кислоты в плазме крови крыс при электромагнитном облучении дециметрового диапазона 

Примечание. Перевод количественного значения (rxy) в качественное по шкале Чеддока: 

0,1–0,3 – слабая, 0,3–0,5 – умеренная, 0,5–0,7 – заметная, 0,7–0,9 – высокая (тесная), 0,9–

0,99 – весьма высокая (очень тесная) связь. 

Исследуемая группа а0 а1 rxy Теснота связи R
2
 

Контроль +1,21 +21,74 +0,90 Высокая 0,81 

Опытная группа:  

ЭМИ (1 месяц) +0,61 +29,90 +0,70 Заметная 0,50 

ЭМИ (2 месяца) +0,57 +34,13 +0,87 Высокая 0,76 

ЭМИ (3 месяца) +1,63 +46,70 +0,97 Весьма высокая 0,94 



83 
 

 

Таким образом, при длительном действии ЭМИ дециметрового 

диапазона установлены достоверные изменения содержания показателей 

минерального обмена в плазме крови экспериментальных животных. В 

плазме периферической крови крыс при действии ЭМИ уже спустя 2 месяца 

достоверно снижается содержание прооксиданта - железа (Fe
2+

) и 

увеличивается содержание антиоксиданта - меди (Cu
2+

). Воздействие ЭМИ в 

течение 3 месяцев приводит к дисбалансу и нарушению равновесия ионов 

металлов переменной валентности (Cu
2+

/Fe
2+

) в плазме крови крыс (p<0,05). 

Установлено, что изменение содержания показателей минерального обмена в 

плазме крови крыс зависит от длительности воздействия ЭМИ и может быть 

обусловлено компенсаторным увеличением главного антиоксиданта плазмы 

крови ЦП. Выявлены тесные корреляционные зависимости между 

содержанием ЦП и железа (Fe
2+

) в плазме крови крыс, находящихся под 

действием ЭМИ в течение 3 месяцев (r=-0,89; p<0,05). Установлены тесные 

корреляционные зависимости между содержанием меди (Сu
2+

) и мочевой 

кислоты в плазме крови крыс, находящихся под действием 

электромагнитного излучения в течение 3 месяцев. 
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ГЛАВА 5.  

ВЛИЯНИЕ ЭЛЕКТРОМАГНИТНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ 

ДЕЦИМЕТРОВОГО ДИАПАЗОНА НА ГЕМОСТАЗ 

 

5.2. Содержание фибриногена в плазме крови крыс при 

электромагнитном облучении 

Содержание фибриногена, определяющего конечный этап каскада 

реакций гемокоагуляции, в плазме крови крыс контрольной группы 

составило 2,48±0,10 г/л (таблица 24, рисунок 19). При воздействии ЭМИ 

дециметрового диапазона в течение 1 месяца не было установлено 

статистически значимых изменений содержания фибриногена в плазме крови 

животных. При воздействии ЭМИ спустя 2 месяца наблюдалось достоверное 

увеличение на 73% содержания белка острой фазы воспаления – 

фибриногена. Спустя 3 месяца воздействия ЭМИ содержание фибриногена в 

плазме крови крыс несколько снижается, но остается повышенным по 

сравнению с контролем (таблица 24, рисунок 19). 

 

Таблица 24 - Содержание фибриногена (г/л) в плазме крови крыс при электромагнитном 

облучении дециметрового диапазона, (M±m) 

Примечание: р – достоверность различий по сравнению с контролем 

Исследуемая группа n M ± m p 

Контроль 10 2,48±0,10  

Опытная группа:    

ЭМИ (1 месяц) 10 2,60±0,11 >0,05 

ЭМИ (2 месяца) 10 4,29±0,17 0,05 

ЭМИ (3 месяца) 10 2,90±0,13 0,05 
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Рисунок 19 - Содержание фибриногена в плазме крови крыс при 

электромагнитном излучении дециметрового диапазона. По оси абсцисс: К – контроль, 1 – 

ЭМИ (1 месяц), 2 – ЭМИ (2 месяца), 3 – ЭМИ (3 месяца). По оси ординат – содержание 

фибриногена в г/л. 

Фибриноген, главный антиоксидант плазмы крови ЦП, а также белок-

переносчик железа трансферрин синтезируемые в печени относятся к белкам 

острой фазы воспаления. Заболевания печени сопровождаются сложными 

комплексными нарушениями в системе гемостаза и антиоксидантной защиты 

организма. Функциональное состояние системы гемостаза сопряжено с 

состоянием антиоксидантной системы организма [22]. Дисбаланс или 

недостаточная активность одного из компонентов антиоксидантной защиты 

сопровождается ускорением липидпероксидации и снижением 

антиоксидантного потенциала тромбоцитарного звена гемостаза [21]. 

Представляло интерес провести корреляционный анализ для определения 

степени тесноты связи между фибриногеном и белками плазмы крови 

церулоплазмином и трансферрином. 

 В ходе проведения корреляционного анализа между содержанием 

фибриногена и церулоплазмина в плазме крови крыс интактной группы была 

установлена умеренная прочность связи (r=+0,54; R
2
=0,29), (таблица 2). 

Изменения содержания фибриногена и церулоплазмина при действии ЭМИ 

носят однонаправленный характер. В опытной группе животных при 
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действии ЭМИ в течение от одного до трех месяцев, коэффициент 

детерминации (R
2
)

 
находился в диапазоне от 0,23 до 0,59, что говорит об 

увеличении тесноты связи изученных параметров в динамике исследования 

(таблица 25).  

Таблица 25 - Корреляционный анализ показателей содержания фибриногена и 

церулоплазмина в плазме крови крыс при электромагнитном облучении 

Примечание. Перевод количественного значения (rxy) в качественное по шкале Чеддока: 

0,1–0,3 – слабая, 0,3–0,5 – умеренная, 0,5–0,7 – заметная, 0,7–0,9 – высокая (тесная), 0,9–

0,99 – весьма высокая (очень тесная) связь. 

При проведении корреляционного анализа взаимосвязи между 

содержанием фибриногена и трансферрина в плазме крови интактной группы 

крыс была установлена высокая прочность связи (r=-0,74; R
2
=0,54), (таблица 

26). При воздействии ЭМИ в течение 1, 2 и 3 месяцев коэффициент 

детерминации (R
2
) находился в диапазоне от 0,38 до 0,73, что 

свидетельствует о высокой тесноте связи изученных параметров. Изменение 

содержания фибриногена и трансферрина находятся в отрицательной 

корреляционной зависимости, свидетельствующей о том, что увеличение 

содержания фибриногена ведет к закономерному уменьшению содержания 

трансферрина (таблица 26).  

Таблица 26 - Корреляционный анализ показателей содержания фибриногена и 

трансферрина в плазме крови крыс при электромагнитном облучении  

Примечание. Перевод количественного значения (rxy) в качественное по шкале Чеддока: 

0,1–0,3 – слабая, 0,3–0,5 – умеренная, 0,5–0,7 – заметная, 0,7–0,9 – высокая (тесная), 0,9–

0,99 – весьма высокая (очень тесная) связь. 

Исследуемая группа а0 а1 rxy Теснота связи R
2
 

Контроль +26,70 +190,73 +0,54 Умеренная 0,29 

Опытная группа:  

ЭМИ (1 месяц) +25,00 +190,33 +0,48 Умеренная 0,23 

ЭМИ (2 месяца) +17,10 +197,43 +0,67 Заметная 0,45 

ЭМИ (3 месяца) +20,38 +237,16 +0,77 Высокая 0,59 

Исследуемая группа а0 а1 rxy Теснота связи R
2
 

Контроль -0,76 +5,14 -0,74 Высокая 0,54 

Опытная группа:  

ЭМИ (1 месяц) -0,64 +4,84 -0,62 Заметная 0,38 

ЭМИ (2 месяца) -0,50 +4,86 -0,83 Высокая 0,69 

ЭМИ (3 месяца) -0,58 +3,90 -0,85 Высокая 0,73 
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В динамике исследования при сравнении содержания белков острой 

фазы воспаления в плазме крови крыс, находящихся в условиях воздействия 

ЭМИ в течение 1, 2 и 3 месяцев, было установлено, что достоверное 

увеличение одного из главных факторов, лимитирующих скорость 

биохимических реакций свертывания крови, фибриногена на 73% 

наблюдается уже через 2 месяца воздействия ЭМИ дециметрового диапазона 

(таблица 27). При этом статистически значимое увеличение содержания 

церулоплазмина в плазме крови крыс на 15%, а также уменьшение 

трансферрина более чем на 30% было установлено лишь спустя 3 месяца 

воздействия ЭМИ.  

Таблица 27 – Динамика изменения содержания фибриногена, церулоплазмина и 

трансферрина в плазме крови крыс при электромагнитном облучении  

Плазма 

Исследуемая группа Фибриноген Церулоплазмин Трансферрин 

Контроль  2,48±0,10 255,9±12,18 38,54±4,22 

ЭМИ (1 месяца) +4,8% +0,7% -1,8% 

ЭМИ (2 месяца) +73,0%* +5,6% -16,3% 

ЭМИ (3 месяца) +16,9%* +15,4%* -30,8%* 

Примечание: * – статистически значимые отличия (p<0,05) от показателей контрольной 

группы. 

Разнонаправленный характер и динамика изменений содержания 

белков в плазме крови крыс, обусловлена особенностями реагирования 

белков острой фазы воспаления и может рассматриваться в качестве 

адаптационного защитного механизма свертывающей системы крови и 

антиоксидантной системы организма. 

5.1 Оценка влияния электромагнитного излучения на структуру и 

функции тромбоцитов 

В периферической крови крыс контрольной группы содержание 

общего количества тромбоцитов - 580,0±11,70*10
9
/л, средний объем 

тромбоцитов - 6,77±0,10 фемтолитров и показатель отношения объема 

крупных тромбоцитов ко всему объему тромбоцитов - 25,37±2,30%, 

достоверно не отличались от представленных в литературе значений. 
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Воздействие ЭМИ дециметрового диапазона в течение 1 месяца не привело к 

статистически значимым изменениям показателей тромбоцитов 

периферической крови животных (таблица 28). На фоне постепенного 

снижения общего количества тромбоцитов у животных, находящихся под 

действием электромагнитного облучения, через 2 месяца наблюдалось 

достоверное по сравнению с интактной группой увеличение среднего объема 

тромбоцитов до 7,51±0,07 фемтолитров (p<0,001). Спустя 3 месяца 

воздействия ЭМИ показатель среднего объема тромбоцитов крыс составил 

7,38±0,06 фемтолитров (p<0,001). При нахождении животных под действием 

ЭМИ в течение 1 месяца общее количество тромбоцитов не изменилось, 

поэтому, несмотря на резкое увеличение количества крупных тромбоцитов, 

достоверно не изменился показатель отношения объема крупных 

тромбоцитов ко всему объему тромбоцитов (29,25±2,32%). Через 2 и 3 

месяца воздействия ЭМИ при достоверном снижении общего количества 

тромбоцитов, статистически значимо увеличивался показатель отношения 

объема крупных тромбоцитов ко всему объему тромбоцитов на 32,24±1,86% 

и 34,95±1,69% соответственно (таблица 28). 

 

Таблица 28 - Показатели динамики изменения общего количества тромбоцитов (10
9
/л 

крови), среднего объема тромбоцитов (фемтолитр) и количества крупных тромбоцитов 

(10
9
/л крови) при электромагнитном облучении, (M±m) 

Группы 

животных 

Тромбоциты Средний объем 

тромбоцитов 

Крупные 

тромбоциты 

Показатель 

отношения объема 

крупных 

тромбоцитов ко 

всему объему 

тромбоцитов 

Контроль  580,0±11,70 6,77±0,10 147,1±13,34 25,37±2,30% 

ЭМИ 

(1 месяц) 

594,7±13,23 6,75±0,08 173,9±13,79 29,25±2,32% 

ЭМИ 

(2 месяца) 

513,8±8,00* 7,51±0,07* 165,6±9,56* 32,24±1,86% 

ЭМИ 

(3 месяца) 

468,6±10,84* 7,38±0,06* 163,7±7,92* 34,95±1,69%   

Примечание: * – статистически значимые отличия (p<0,05) от показателей контрольной 

группы. 
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Рисунок 20 - Показатели динамики изменения общего количества тромбоцитов, 

среднего объема тромбоцитов и количества крупных тромбоцитов при электромагнитном 

облучении. По оси абсцисс: К – контроль, 1 – ЭМИ (1 месяц), 2 – ЭМИ (2 месяца), 3 – 

ЭМИ (3 месяца). По оси ординат: общее количество тромбоцитов (10
9
/л крови); средний 

объем тромбоцитов (фемтолитр); количество крупных тромбоцитов (10
9
/л крови). 

 

При оценке времени развития агрегации тромбоцитов периферической 

крови крыс, находящихся под действием ЭМИ дециметрового диапазона в 

течение 1 месяца, достоверных изменений получено не было. Спустя 2 

месяца у крыс, находящихся под действием ЭМИ, наблюдалось достоверное 

уменьшение времени агрегации тромбоцитов более чем на 20% по сравнению 

с интактной группой (таблица 29, рисунок 21). Спустя 3 месяца нахождения 

животных в условиях воздействия ЭМИ среднее время агрегации 

тромбоцитов также уменьшалось и составляло 30,81±0,72 секунд (таблица 

29, рисунок 21).  
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Таблица 29 - Время развития индуцированной агрегации тромбоцитов периферической 

крови крыс при электромагнитном облучении, (M±m) 

Исследуемая группа  t, cек 

Контроль  33,60 ± 0,55 

ЭМИ (1 месяц) 34,20 ± 0,58 

ЭМИ (2 месяца) 26,80 ± 0,55* 

ЭМИ (3 месяца) 30,81 ± 0,72* 

Примечание: * – статистически значимые отличия (p<0,05) от показателей контрольной 

группы. 

 

Рисунок 21 - Время развития индуцированной агрегации тромбоцитов 

периферической крови крыс при электромагнитном облучении. По оси абсцисс: К – 

контроль, 1 – ЭМИ (1 месяц), 2 – ЭМИ (2 месяца), 3 – ЭМИ (3 месяца). По оси ординат: 

время развития агрегации тромбоцитов (сек). 

 

При проведении корреляционного анализа между содержанием 

крупных тромбоцитов и временем развития индуцированной агрегации у 

крыс интактной группы установлена высокая прочность связи (r=-0,75; 

R
2
=0,56), (таблица 30). При нахождении животных в условиях действия ЭМИ 

в течение 1 месяца корреляционная зависимость исследуемых показателей - 

заметная. Коэффициент детерминации при этом составил 0,32, что 

свидетельствует о низкой приемлемости исследуемой модели. Низкая 

взаимосвязь исследуемых параметров спустя 1 месяц воздействия ЭМИ 

может быть обусловлена адаптационными механизмами, связанными с 

ускорением продукции и оборота тромбоцитов. 



91 
 

 

В опытной группе животных, которые находились под воздействием 

ЭМИ дециметрового диапазона в течение 2 месяцев, точность подбора 

уравнения регрессии - высокая (R
2
=0,70), это свидетельствует о том, что в 

70% случаев изменения содержания количества крупных тромбоцитов 

приводят к изменению времени развития индуцированной агрегации 

тромбоцитов. При воздействии ЭМИ в течение 3 месяцев корреляционная 

зависимость также имеет высокий характер взаимосвязи (r=-0,76; R
2
=0,57) 

между исследуемыми параметрами (таблица 30). 

 

Таблица 30 - Корреляционный анализ показателей содержания крупных тромбоцитов и 

времени развития индуцированной агрегации тромбоцитов крови крыс при 

электромагнитном облучении  

Примечание. Перевод количественного значения (rxy) в качественное по шкале Чеддока: 

0,1–0,3 – слабая, 0,3–0,5 – умеренная, 0,5–0,7 – заметная, 0,7–0,9 – высокая (тесная), 0,9–

0,99 – весьма высокая (очень тесная) связь. 

 

Необходимо отметить, что изменение содержания количества крупных 

тромбоцитов и времени развития индуцированной агрегации находятся в 

отрицательной корреляционной зависимости, свидетельствующей о том, что 

увеличение одной переменной (количество крупных тромбоцитов ко всему 

объему тромбоцитов, 10
9
/л крови) ведет к закономерному уменьшению 

другой переменной (время формирования тромбоцитарной пробки, сек).  

 

 

 

 

 

Исследуемая группа а0 а1 rxy Теснота связи R
2
 

Контроль  -0,19 +38,24 -0,75 Высокая 0,56 

Опытная группа:  

ЭМИ (1 месяц) -0,14 +38,36 -0,56 Заметная 0,32 

ЭМИ (2 месяца) -0,24 +34,66 -0,83 Высокая 0,70 

ЭМИ (3 месяца) -0,32 +42,16 -0,76 Высокая 0,57 
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ГЛАВА 6.  

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Повсеместное неконтролируемое по продолжительности и 

повторяемости использование мобильных устройств способствует 

изменению общего электромагнитного фона и является неблагоприятным 

фактором загрязнения окружающей среды с возможным канцерогенным 

риском для населения [37, 40, 327].  

Целью данной работы являлась оценка состояния антиоксидантной 

защиты и выявление молекулярных мишеней при действии 

электромагнитного излучения дециметрового диапазона.  

Для оценки интенсивности процессов свободнорадикального 

окисления в эритроцитах периферической крови и плазме использовали 

хемилюминесцентный анализ, проницаемость эритроцитарных мембран 

оценивали путем создания различных концентраций изотонических 

растворов мочевины и хлористого натрия. При оценке антиоксидантной 

защиты использовали определение церулоплазмина, глутатиона, 

трансферрина, мочевой кислоты. Среди показателей минерального обмена 

были избраны металлы переменной валентности (медь, железо) и белки их 

переносящие (церулоплазмин, трансферрин). С целью определения 

выраженности воспалительного процесса определяли белки острой фазы 

воспаления (фибриноген, церулоплазмин). Для оценки деструктирующего 

влияния электромагнитного излучения на клетки печени определяли 

активность фермента ГГТП. Влияние электромагнитного излучения на 

функциональную активность тромбоцитарного звена гемостаза оценивали, 

изучив общее количество тромбоцитов, средний объем тромбоцитов, 

количество крупных тромбоцитов, содержание фибриногена. Оценку 

гемостатической функции производили методом индуцированной агрегации 

с использованием картриджей коллаген с эпинефрином. 
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Анализ показателей проведен в динамике исследования через 1, 2 и 3 

месяца воздействия электромагнитного излучения. При длительном 

воздействии электромагнитного излучения в течение трех месяцев в 

эритроцитах крови животных снижается показатель максимальной 

интенсивности хемилюминесценции (Imax) в 2 раза, светосуммы 

хемилюминесценции (S) в 3 раза, светосуммы после максимального значения 

хемилюминесценции (Simax) в 2,5 раза, установлено статистически значимое 

повышение показателя хемилюминесценции tg2, отражающего 

антиоксидантный потенциал. Изменение показателей хемилюминесценции 

при длительном воздействии приводит к изменению равновесия в системе 

прооксиданты-антиоксиданты в эритроцитах крови крыс, наблюдается 

снижение интенсивности процессов свободно-радикального окисления на 

фоне роста показателя tg2. В плазме крови крыс опытной группы 

статистически значимых изменений показателей хемилюминесценции не 

выявлено. 

Установлено, что показатели антиоксидантной защиты являются 

чувствительными к действию электромагнитного излучения дециметрового 

диапазона. При электромагнитном излучении дециметрового диапазона в 

периферической крови крыс спустя три месяца статистически значимо 

увеличивается содержание главного антиоксиданта эритроцитарных мембран 

- восстановленного глутатиона на 20% и основного антиоксиданта плазмы 

крови церулоплазмина, катализирующего окисление Fe
2+

 в Fe
3+

 на 15%. 

Содержание белка - переносчика Fe
3+

 трансферрина в плазме крови крыс 

достоверно уменьшалось на 32% спустя три месяца влияния 

электромагнитного излучения дециметрового диапазона. 

Белки плазмы крови церулоплазмин совместно с трансферрином 

участвуют в формировании транспортной феррокинетической системы, 

регулирующей концентрацию восстановленных ионов железа и 

обеспечивающей защиту клеток и тканей организма от повреждающего 

воздействия свободных радикалов [26, 104]. Наиболее тяжелые 
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деструктирующие повреждения клеточных мембран генерируются с 

участием железа в окислительно-восстановительных реакциях [273]. В 

плазме крови животных содержание Fe
2+ 

достоверно снижалось на 25% через 

два месяца и на 42% спустя три месяца влияния электромагнитного 

излучения. Ионы железа в наименьшей валентности Fe
2+

 являются 

прооксидантами, а в максимальной валентности Fe
3+

 проявляют 

антиоксидантную активность. 

Церулоплазмин и трансферрин являются белками острой фазы 

воспаления, синтезируются в печени. Состояние печени оказывает влияние 

на содержание неферментативных антиоксидантов и активность 

антиоксидантных ферментов [149]. Известно, что электромагнитное 

излучение влияет на процессы экспрессии белков: гепсидина, ферритина, 

интерлейкина 6, осуществляющих регуляцию механизмов молекулярного 

транспорта железа на клеточном уровне [207]. Содержание этих белков 

коррелирует с выраженностью воспалительных процессов и приводит к 

ухудшению параметров Fe
2+

. Повышение синтеза гепсидина при 

воспалительных процессах способствует ингибированию белковых 

переносчиков железа, что приводит к снижению абсорбции железа в 

кишечнике и блокирует его выход из макрофагов. Снижение уровня железа в 

плазме крови животных при электромагнитном излучении свидетельствует о 

развитии анемии. Избыточное накопление Fe
2+ 

в паренхиматозных органах и 

тканях сопровождается активацией свободнорадикальных процессов, 

приводит к дегенеративным изменениям и прогрессирующему развитию 

фиброза, необратимым нарушениям функций печени, поджелудочной железы 

и сердца [311]. Разнонаправленный характер изменений при 

электромагнитном излучении, заключающийся в снижении содержания Fe
2+ 

и 

трансферрина, а также компенсаторном увеличении церулоплазмина в 

плазме крови крыс, свидетельствует о несостоятельности транспортных 

механизмов феррокинетической системы, сопровождается дисбалансом и 
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неправильным распределением ионов железа в клетках и тканях с 

последующим повреждением клеточных структур. 

Антиоксиданты формируют единую многофакторную систему защиты 

организма, в которой изменение содержания одного из компонентов может 

привести к дисбалансу или недостаточной активности всей системы с 

последующим нарушением регуляции процессов свободно-радикального 

окисления. Антиоксидант церулоплазмин, являясь белком острой фазы 

воспаления, обеспечивает транспорт двухвалентной меди Cu
2+

 в организме. 

Длительное в течение 3 месяцев нахождение животных в условиях действия 

электромагнитного излучения дециметрового диапазона сопровождается 

статистически значимым увеличением Cu
2+ 

в плазме крови (p0,05). Cu
2+ 

- 

является антиоксидантом. Проявление про- или антиоксидантной активности 

меди Cu
+ 

зависит от ряда факторов: концентрации и валентности металла в 

организме, возможности связывания металла с хелатными соединениями 

(церулоплазмин), концентрации восстановителей (мочевая кислота) [28, 156, 

212, 339]. Наряду с повышением церулоплазмина увеличивается и уровень 

меди в плазме крови. Определение содержания меди в плазме крови имеет 

значение для оценки степени поражения печени при заболеваниях 

гепатобиллиарного тракта [111], механической желтухи опухолевого генеза 

[151], диагностики метастазов колоректального рака в печень [55]. 

Повышение содержания меди в плазме крови при электромагнитном 

излучении имеет значение для определения степени повреждения 

гепатоцитов. 

При электромагнитном излучении дециметрового диапазона спустя три 

месяца установлено статистически значимое увеличение на 40% мочевой 

кислоты в периферической крови крыс. При высокой концентрации Сu
2+

 

мочевая кислота может восстанавливать Сu
2+

 до Сu
+
, образуя стабильный 

уратный радикал (UH
•⁻
) [28]. В этом случае образовавшийся уратный радикал 

обладает высоким восстановительно-окислительным потенциалом, 

позволяющим в процессе одноэлектронного окисления взаимодействовать с 
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другими антиоксидантами (аскорбат, α-токоферол), что усиливает 

способность мочевой кислоты действовать в качестве антиоксиданта. С 

другой стороны, усиление восстановления Сu
2+

 до Сu
+
 на фоне нарушения 

соотношения параметров антиоксидантной защиты и отсутствия 

достаточного количества ко-антиоксидантов может способствовать 

восстановлению гидроперекисей липидов до алкоксильных радикалов, 

способствую цепной реакции образования свободнорадикальных 

метаболитов. Мочевая кислота - основной продукт катаболизма пуринов. В 

зависимости от ряда факторов мочевая кислота может оказывать двоякое 

действие на процессы свободно-радикального окисления. При одних 

условиях мочевая кислота - антиоксидант, выступает в качестве акцептора 

свободных радикалов, в других проявляет оксидантную активность, 

рассматривается в качестве повреждающего фактора [28]. Проявление про- 

или антиоксидантной активности мочевой кислоты зависит от ее 

концентрации. Содержание мочевой кислоты коррелирует с увеличением 

общей антиоксидантной активности плазмы крови [339, 363]. Повышение 

уровня мочевой кислоты является ведущим фактором в прогрессировании 

хронической болезни почек [145], маркером повышенного риска сердечно-

сосудистых заболеваний [312, 314].  

Установленные корреляционные взаимосвязи между уровнем мочевой 

кислоты, церулоплазмина, меди (Сu
2+

)
 

и глутатиона определяют единый 

вектор изменений, заключающийся в увеличении антиоксидантной защиты 

при действии электромагнитного излучения дециметрового диапазона. При 

оценке соотношений между изученными показателями установлено, что при 

длительном действии электромагнитного излучения увеличение содержания 

мочевой кислоты происходит более интенсивно по сравнению с другими 

антиоксидантами крови. Мочевая кислота наряду с церулоплазмином и 

глутатионом является мишенью для действия электромагнитного излучения. 

Длительное воздействие электромагнитного излучения дециметрового 

диапазона приводит к дисбалансу и нарушению соотношения ионов металлов 
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переменной валентности (Сu
2+

/Fe
2+

) в плазме крови крыс, которое 

обусловлено изменением содержания и/или нарушением структур белковых 

переносчиков, участвующих в регуляции гомеостаза металлов переменной 

валентности. Определение содержания мочевой кислоты, металлов 

переменной валентности (железо, медь), церулоплазмина, трансферрина в 

плазме и глутатиона в эритроцитах имеет ключевое значение для оценки 

степени поражения органов и тканей при длительном действии 

электромагнитного излучения дециметрового диапазона. 

Длительное нахождение животных под действием ЭМИ дециметрового 

диапазона сопровождается достоверным увеличением в плазме крови 

активности ГГТП спустя 1 месяц в 1,5 раза, через 2 месяца в 2,3 раза и спустя 

3 месяца в 4 раза. ГГТП является единственным экзоклеточным ферментом, 

лимитирующим процессы катаболизма и ресинтеза главного антиоксиданта 

эритроцитарных мембран - глутатиона [6]. Молекулярный механизм синтеза 

глутатиона, определяется высокой специфичностью ГГТП к 

гидролитическому разрыву γ-глутамильной связи в молекуле глутатиона и 

повышает доступность аминокислот для его ресинтеза в γ-глутамильном 

цикле [270, 278]. Однонаправленный характер изменений при длительном 

воздействии электромагнитного излучения, заключающийся в увеличении 

активности ГГТП и содержания глутатиона имеет адаптивный 

компенсаторный характер глутатионовой системы. Глутатион является 

естественной цитопротекторной системой защиты организма при острых 

интоксикациях [33]. Повреждающее воздействие электромагнитного 

излучения приводит к нарушению регуляторной активности глутатионового 

цикла, несмотря на увеличение показателя хемилюминесцентного анализа tg2 

и содержания глутатиона сопровождается увеличением проницаемости 

эритроцитарных мембран. Определение содержания глутатиона и активности 

ГГТП имеет значение для оценки тяжести токсического поражения 

гепатоцитов и развития холестаза при электромагнитном излучении 

дециметрового диапазона.  
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Увеличение содержания церулоплазмина и активности ГГТП в плазме 

крови коррелирует с выраженностью воспалительного процесса. Известно, 

что γ-ГТП, является мишенью для действия многих токсикантов [148]. 

Достоверное увеличение активности ГГТП отмечается у лиц 

контактирующих с аммиаком и углеводородами, при острой алкогольной 

интоксикации, обострении хронического панкреатита, механической желтухе 

и холестазе [148], инфаркте миокарда и сердечной недостаточности [150]. 

Увеличение активности ГГТП рассматривается в качестве достоверного 

маркера сердечно-сосудистых заболеваний, ассоциированных с высоким 

кардиоваскулярным риском [146, 262]. Увеличение содержания 

церулоплазмина рассматривается в качестве независимого предиктора 

долгосрочной смертности у больных с сердечной недостаточностью [348]. 

Однонаправленный характер изменений активности ГГТП и содержания 

церулоплазмина у крыс при длительном воздействии электромагнитного 

излучения и у больных инфарктом миокарда, позволяет рассматривать 

электромагнитное излучение дециметрового диапазона в качестве 

возможного фактора формирования патологии сердечно-сосудистой 

системы.  

Эритроцит – это удобная и доступная модель для изучения 

проницаемости клеточных мембран [131, 144]. В условиях длительного 

влияния в течение трех месяцев электромагнитного излучения 

дециметрового диапазона достоверные изменения в увеличении 

проницаемости мембран эритроцитов периферической крови 

экспериментальных животных наблюдались уже при концентрации 

мочевины 0,150 ммоль/л.  

В экспериментах in vitro по изучению влияния электромагнитного 

излучения на эритроциты периферической крови детей разных возрастных 

групп и лабораторных животных установлено, что эритроцитарные 

мембраны у детей дошкольного возраста (6-7 лет) обладают меньшей 

устойчивостью к повреждающему воздействию электромагнитного 
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излучения, чем эритроциты детей старшего возраста (16-17 лет). 

Установлены видовые различия проницаемости эритроцитарных мембран у 

человека и крыс. Наиболее устойчивыми к повреждающему действию 

электромагнитного излучения дециметрового диапазона in vitro являются 

эритроцитарные мембраны экспериментальных животных. Состояние 

биологической мембраны эритроцита является одним из важных факторов 

регуляции гомеостатических параметров и обеспечения биохимических и 

физиологических процессов в организме. Учитывая, установленные 

изменения проницаемости эритроцитарных мембран на экспериментальных 

моделях in vivo и in vitro было предположено, что деструктирующее 

воздействие электромагнитного излучения дециметрового диапазона может 

наблюдаться на мембраны гепатоцитов и тромбоцитов. 

Воздействие электромагнитного излучения дециметрового диапазона в 

течение одного месяца не привело к статистически значимым изменениям 

показателей тромбоцитов периферической крови животных. Спустя 3 месяца 

воздействия электромагнитного излучения у крыс на фоне постепенного 

снижения общего количества тромбоцитов на 20% было установлено 

статистически значимое увеличение среднего объема тромбоцитов на 9% и 

количества крупных тромбоцитов на 11% по сравнению с интактной группой 

животных. Установлено, что у крыс, находящихся под действием 

электромагнитного излучения уже через два месяца, наблюдалось 

статистически значимое уменьшение времени индуцированной агрегации 

тромбоцитов на 20%.  

Печень играет ключевую роль в функционировании системы гемостаза, 

является местом синтеза факторов свертывания крови и белков - 

антиоксидантов. Заболевания печени приводят не только к дисбалансу и 

недостаточной активности компонентов антиоксидантной защиты организма, 

но и сопровождаются комплексными сложными изменениями в системе 

гемостаза [98]. Тромбоциты являются основными источниками накопления 

свободнорадикальных метаболитов в крови [21]. Функциональная 
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способность тромбоцитов к агрегации, её интенсивность и необратимость 

определяется активацией в тромбоците метаболических путей, деятельность 

которых ассоциирована с генерацией свободных радикалов [22, 76, 313, 321]. 

Продолжительное воздействие электромагнитного излучения промышленных 

частот тетрагерцового диапазона способствует нарушениям функций 

форменных элементов крови, влияет на функциональную активность 

тромбоцитарного звена гемостаза [138]. Индукторы агрегации - коллаген, 

дающий первичный стимул, а также эпинефрин, совместно с тромбоксаном 

А2 и фактором активации тромбоцитов выделяются из сосудистой стенки, 

гемолизированных в зоне повреждения эритроцитов и первично 

адгезирующих тромбоцитов [90, 126]. Увеличение агрегационной 

способности тромбоцитов ассоциировано с увеличением популяции крупных 

тромбоцитов, которые обладают более высокой функциональной 

активностью и тромбогенным потенциалом из-за высокой концентрации 

адгезивных молекул продуцирующих тромбоксан А2 и содержащихся на 

поверхности мембраны гликопротеинов IIb-IIIa - рецепторов фибриногена, 

играющих ключевую роль в реализации механизмов адгезии и агрегации 

тромбоцитов [126]. Повышение количества крупных тромбоцитов, 

обладающих высокой протромботической активностью, регистрируется у 

больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями и является предиктором 

тромботических событий [90]. Изменение содержания количества крупных 

тромбоцитов и времени развития индуцированной агрегации находятся в 

отрицательной корреляционной зависимости, свидетельствующей о том, что 

увеличение одной переменной - количество крупных тромбоцитов ведет к 

закономерному уменьшению другой переменной - времени формирования 

тромбоцитарной пробки. Установленные изменения ускорения продукции и 

оборота тромбоцитов, заключающиеся в снижении общего количества 

тромбоцитов, увеличении их среднего объема, а также увеличении 

содержания крупных тромбоцитов в периферической крови свидетельствуют 

о механизмах компенсации, ассоциированных с ответной реакцией на 
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повреждающее воздействие электромагнитного излучения дециметрового 

диапазона.  

При оценке свертывающей способности крови крыс при 

электромагнитном излучении дециметрового диапазона уже через два месяца 

наблюдается достоверное увеличение на 73% содержания белка острой фазы 

воспаления – фибриногена. Через три месяца содержание фибриногена 

остается повышенным по сравнению с контролем. Достоверное увеличение 

фибриногена - одного из главных факторов, лимитирующих скорость 

биохимических реакций свертывания крови, спустя два месяца воздействия 

электромагнитного излучения, свидетельствует о повышении агрегационной 

способности тромбоцитов в фазе ретракции формирования фибринового 

сгустка. Динамика изменений содержания фибриногена и церулоплазмина в 

плазме крови крыс, обусловлена особенностями реагирования белков острой 

фазы на повреждающее воздействие электромагнитного излучения. 

Увеличение фибриногена на 73% и церулоплазмина на 5% спустя два месяца 

воздействия электромагнитного излучения может быть рассмотрено в 

качестве адаптационного защитного механизма свертывающей системы 

крови и антиоксидантной системы организма. Увеличение агрегационной 

способности тромбоцитов у крыс при действии электромагнитного 

излучения, как на начальных фазах, так и в заключительных этапах 

свертывания крови, является неблагоприятным фактором формирования 

окклюзии сосудов, а также может свидетельствовать о потенциально 

высоком риске развития сердечно-сосудистых заболеваний. Активация 

антиоксидантной системы не может в полном объеме компенсировать 

неблагоприятное воздействие электромагнитного излучения на мембраны 

клеток.  

Таким образом, длительное воздействие электромагнитного излучения 

сопровождается изменением показателей антиоксидантной защиты и 

тромбоцитарного звена гемостаза. Представлена оценка показателей 

антиоксидантной защиты (церулоплазмин, трансферрин, глутатион), 
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металлов переменной валентности (железо, медь), мочевой кислоты, 

активности фермента ГГТП в эритроцитах и плазме крови, тромбоцитарного 

звена гемостаза при электромагнитном излучении дециметрового диапазона. 

Антиоксиданты церулоплазмин, глутатион и трансферрин являются 

мишенью для действия электромагнитного излучения дециметрового 

диапазона. При длительном влиянии электромагнитного излучения в крови 

животных увеличивается содержание церулоплазмина и глутатиона, 

содержание трансферрина снижается. В плазме крови периферической крови 

крыс при влиянии электромагнитного излучения снижается содержание 

железа и увеличивается содержание меди. При моделировании 

продолжительного воздействия электромагнитного излучения в плазме крови 

увеличивается содержание мочевой кислоты и активность фермента 

холестаза - ГГТП. Мочевая кислота и фермент ГГТП наряду с белками - 

антиоксидантами являются мишенью для действия электромагнитного 

излучения, при этом изменения этих показателей более значимы. 

Продолжительное в течение трех месяцев нахождение животных в 

условиях воздействия электромагнитного излучения сопровождается 

нарушением тромбоцитопоэза с увеличением числа крупных тромбоцитов, 

обладающих повышенной тромботической активностью. Установленные 

изменения функциональной активности тромбоцитарного звена гемостаза 

являются ответной реакцией на повреждающее воздействие 

электромагнитного излучения дециметрового диапазона.  

Длительное влияние электромагнитного излучения сопровождается 

глубокими дезадаптационными молекулярными изменениями показателей 

антиоксидантной защиты, минерального обмена, тромбоцитарного звена 

гемостаза. Дисбаланс или недостаточная активность одного из компонентов 

антиоксидантной защиты в условиях продолжительного воздействия данного 

фактора приводит к срыву компенсаторных возможностей организма. 

Несмотря на изменения, ассоциированные с увеличением показателей 

антиоксидантной системы защиты на фоне снижения свободнорадикальных 
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процессов, длительное воздействие электромагнитного излучения 

дециметрового диапазона является неблагоприятным фактором, обладающим 

выраженным деструктирующим влиянием на мембраны эритроцитов.  



104 
 

 

ВЫВОДЫ 

1. Воздействие электромагнитного излучения дециметрового 

диапазона в течение трех месяцев приводит к выраженным изменениям 

равновесия в системе прооксиданты-антиоксиданты в эритроцитах 

периферической крови: снижению максимальной интенсивности 

хемилюминесценции (Imax), светосуммы хемилюминесценции (S) и 

светосуммы после максимального значения хемилюминесценции (Simax), 

увеличению показателя tg2, отражающего антиоксидантный потенциал. 

2. Глутатион, церулоплазмин, фермент гамма-

глутамилтранспептидаза и мочевая кислота служат мишенью для действия 

электромагнитного излучения дециметрового диапазона. При длительном 

воздействии электромагнитного излучения в течение трех месяцев в крови 

животных увеличивается содержание глутатиона и церулоплазмина, мочевой 

кислоты и гамма-глутамилтранспептидазы.  

3. В плазме крови крыс при электромагнитном излучении 

дециметрового диапазона снижается содержание железа (Fe
2+

), 

увеличивается содержание меди (Cu
2+

). Снижение содержания 

двухвалентного железа и трансферрина, а также компенсаторное увеличение 

церулоплазмина в плазме крови крыс приводит к несостоятельности 

транспортных механизмов феррокинетической системы.  

4. Продолжительное воздействие электромагнитного излучения 

сопровождается изменениями количественного и качественного состава 

тромбоцитарного звена гемостаза: увеличением общего количества 

тромбоцитов, уменьшением их среднего объема и увелиением количества 

крупных тромбоцитов, обладающих повышенной агрегационной 

активностью. Фибриноген является мишенью для действия 

электромагнитного излучения.  

5. При длительном воздействии электромагнитного излучения 

происходит повышение проницаемости эритроцитарных мембран 
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периферической крови in vivo и in vitro у экспериментальных животных и in 

vitro у детей различных возрастных групп. Эритроцитарные мембраны детей 

дошкольного возраста обладают меньшей устойчивостью к 

деструктирующему воздействию электромагнитного излучения по 

сравнению с детьми старшей возрастной группы. Активация 

антиоксидантной системы не может в полном объеме компенсировать 

неблагоприятное влияние электромагнитного излучения на мембраны 

эритроцитов и тромбоцитов. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Для оценки продолжительного влияния электромагнитного 

излучения дециметрового диапазона на состояние антиоксидантной защиты 

организма наиболее информативным является определение содержания 

восстановленного глутатиона, церулоплазмина, мочевой кислоты, 

фибриногена и активности фермента гамма-глутамилтранспептидазы. 

2. Учитывая, что при электромагнитном излучении дециметрового 

диапазона антиоксидантная система не может в полном объеме 

компенсировать деструктирующее влияние на клеточные мембраны, 

необходимым является совершенствование мер профилактики и защиты 

органов и систем организма в условиях продолжительного воздействия 

данного фактора. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

АОЗ - антиоксидантная защита  

ПОЛ – перекисное окисление липидов 

ПЭМ – проницаемость эритроцитарных мембран 

СРО - свободнорадикальное окисление  

ПЭГ - полиэтиленгликоль 

ППЭЭ - плотность потока электромагнитной энергии 

ЭМИ - электромагнитное излучение 

ЭМП - электромагнитное поле 

СВЧ - сверхвысокая частота 

КВЧ - крайне высокая частота 

ДНК - дезоксирибонуклеиновая кислота 

АОС - антиоксидантная система 

АФК - активные формы кислорода 

АТФ - аденозинтрифосфорная кислота 

ЦПЭ - цепь переноса электронов 

НАДФН - никотинамидадениндинуклеотид фосфат 

СОД - супероксиддисмутаза 

МДА - малоновый альдегид 

МК - мочевая кислота 

ДТНБК - 5,5-дитиобис-2-нитробензойной кислотой 

ЭДТА - этилендиаминтетрауксусная кислота 

ГГТП - гамма-глутамилтранспептидаза 

ЦП - церулоплазмин 

PLT - количество тромбоцитов 

MPV - средний объем тромбоцитов 

P-LCR - отношение объема крупных тромбоцитов (>12 фл) ко всему объему 

тромбоцитов, выраженное в процентах (%) 
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