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Prezentowana praca jest przegladem badan eksperymentalnych nad wptywem pol elektromagnetycznych
na procesy biologiczne przebiegajace w organizmach zywych. Przedstawiono metody stosowane do oce-
ny oddziatywania pol elektromagnetycznych na poziomie komoérkowym oraz dokonano analizy otrzy-
manych za ich pomoca wynikow.

WPROWADZENIE

Badania nad biologicznymi skutkami oddziatywania pol elektromagnetycznych sg pro-
wadzone na $wiecie od niemal pot wieku. Poczatkowo byly prowadzone gidwnie na
zlecenia agencji rzadowych ze wzgledu na powszechne stosowanie czgstotliwosci ra-
diowej przez urzadzenia telekomunikacyjne i radary. Nalezy jednak pamigtaé, ze Zyje-
my w Srodowisku ,,przesigknietym” promieniowaniem elektromagnetycznym o szero-
kim zakresie czestotliwosci. Dlatego uwagg badaczy zwraca zarowno promieniowanie o
wielkiej czestotliwosci z zakresu radiowego (rzgdu MHz), jak réwniez promieniowanie
0 bardzo matej czgstotliwosci (50/60 Hz). Zwigzane jest to z jednej strony z gwattow-
nym rozwojem telefonii komdrkowej, a z drugiej z ekspozycja na pola generowane
przez linie przesylowe wysokiego napigcia oraz rdzne urzadzenia elektryczne po-
wszechnego uzytku.

Istotny wzrost zainteresowania wptywem pol magnetycznych na organizmy zy-
we spowodowaty badania epidemiologiczne, ktorych wyniki wykazaty, ze ekspozycja
na pola elektromagnetyczne moze mie¢ dziatanie kancerogenne. Na poziomie komor-
kowym kancerogeneza jest procesem ztozonym, przebiegajacym na wielu poziomach.
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Wykazanie, ze pola elektromagnetyczne wptywaja na ktorykolwiek z nich miatoby
istotne znaczenie dla potwierdzenia tych sugestii.

Skutkiem biologicznym moze by¢ jakakolwiek zmiana chemiczna, strukturalna,
metaboliczna, fizjologiczna lub morfologiczna, ktérg stwierdza si¢ na poziomie czg-
steczki biologicznej, struktury wewnatrzkomorkowej lub catego zywego organizmu w
wyniku ekspozycji na dany czynnik. Zmiany na poziomie molekularnym mogg, lecz nie
muszg prowadzi¢ do wymiernych zaburzen na poziomie subkomoérkowym, a te z kolei
moga, lecz nie muszg prowadzi¢ do wymiernych uszkodzen na poziomie komorkowym.
Jesli wymierne zmiany obserwowane s3 na poziomie tkankowym oznacza to, iz moze-
my si¢ spodziewac¢ konsekwencji fizjologicznych danego oddzialywania, ktore z kolei
moga by¢ zarowno pozytywne, jak 1 negatywne.

Badania eksperymentalne nad wptywem po6l elektromagnetycznych na procesy
biologiczne moga by¢ prowadzone w warunkach in vitro, a wigc na izolowanych popu-
lacjach komoérek w hodowli, jak rowniez w warunkach in vivo, gdy ekspozycji na pola
elektromagnetyczne s3 poddawane zywe organizmy, najczesciej zwierz¢ta. Przewaga
badan prowadzonych w warunkach in vitro jest niewatpliwie mozliwo$¢ niemal dowol-
nego zaplanowania, a przede wszystkim precyzyjnego kontrolowania warunkoéw ekspe-
rymentalnych. Z drugiej jednak strony, w badaniach tego typu nie jesteSmy w stanie
uwzgledni¢ niezmiernie wazneg0 czynnika, jakim jest ogromna liczba wzajemnych od-
dziatywan zachodzacych nieustannie w zywym organizmie.

Poddajac ekspozycji na pola elektromagnetyczne komorki lub tkanki, nalezy
zawsze pamigta¢ o mozliwych termicznych skutkach ich oddziatywania. Zwigzane jest
to z faktem, ze generowany w tkankach przez pola elektromagnetyczne prad, a nastep-
nie jego rozproszenie prowadzi do absorpcji energii i w konsekwencji wzrostu tempera-
tury. Skutki biologiczne spowodowane temperaturg sa dobrze zbadane i zwigzane
gtéwnie z ekspresjg biatek szoku cieplnego (Hsp). Poniewaz skutek ten nie zalezy od
zrodta energii, a wige nie jest specyficzny dla pdl elektromagnetycznych, dlatego w
badaniach eksperymentalnych stosuje si¢ na ogot poziomy pol, przy ktorych nie stwier-
dza si¢ przyrostu temperatury w trakcie ekspozycji.

Skutki nietermiczne p6l elektromagnetycznych moga by¢ spowodowane rozlicz-
nym oddziatywaniami mi¢dzy generowanym przez nie pradem a poszczegdlnymi skta-
dowymi materiatu biologicznego, na ktory oddziatujg. Szczegdlne znaczenie wydaje si¢
mie¢ ewentualny wpltyw pdl elektromagnetycznych na takie biomolekuty, jak: kwasy
nukleinowe, biatka, a takze sktadniki lipidowe bton komorkowych. Energia pdl elek-
tromagnetycznych stosowanych w eksperymentach jest zbyt mata by powodowata bez-
posrednie pekanie nawet najstabszych wigzan chemicznych w czasteczkach DNA.
Istnieja jednak doniesienia, Ze ekspozycja na pola elektromagnetyczne moze prowadzi¢
do zmian konformacyjnych czgsteczek biatka i w konsekwencji zaburzenia ich funkcji,
np. aktywnosci enzymatycznej czy zdolno$ci do interakcji z innymi biatkami (Astumian
2003; Bohr, Bohr 2000).

Skutki biologiczne ekspozycji na pola elektromagnetyczne w warunkach in vitro
sg stosunkowo niewielkie, co stwarza istotne problemy w ich eksperymentalnej ocenie.
Nawet jesli takie skutki wydaja si¢ oczywiste 1 potwierdzone w licznych pracach to i tak,
aby wykaza¢ ich ewentualne wyniki zdrowotne muszg by¢ one uzupetnione badaniami
na calych organizmach. Tak wiec, oba podejscia, tzn. badania eksperymentalne prowa-
dzone zarowno w warunkach in vitro, jak i in vivo sg istotne i wzajemnie si¢ uzupetniaja.
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BADANIA EKSPERYMENTALNE

Badania w warunkach in vitro

Planujac panel badan in vitro, w celu ustalenia wptywu oddzialywania danego czynnika
na procesy biologiczne, w pierwszym etapie ocenia si¢ na ogot jego potencjalng cyto-
toksyczno$¢, tzn. czy jest w stanie spowodowacé $mier¢ komorki. Wynik pozytywny
oznacza, ze nalezy si¢ spodziewaé¢ powaznych zaburzen na poziomie tkankowym, a w
konsekwencji istotnych klinicznie zaburzen fizjologicznych, czyli zdrowia.

Badania cytotoksycznosci sg prowadzone r6znymi metodami. Najprostsza z nich
pozwala na oceng efektywnosci tworzenia kolonii komorek (colony formation assay) po
ich wysianiu na podtoze, do ktérego przylegaja. Po 1 + 2 tygodniach hodowli ocenia si¢
stosunek liczby powstalych kolonii i/lub liczby komoérek w kolonii miedzy grupa kon-
trolng 1 grupa eksponowanag, co stanowi tzw. wspolczynnik przezycia. Metodg t¢ stosuje
si¢ w badaniach wptywu pdl elektromagnetycznych na komorki od ponad 30 lat. W kil-
ku pracach stwierdzono wyrazny (si¢gajacy nawet 50%) negatywny skutek pol elektro-
magnetycznych na zywotno$¢ komoérek w hodowli (Sapareto i in. 1982). Jednakze kolej-
ne badania tych samych autoréw wykazaty, ze uzyskane wyniki byly rezultatem skutkow
termicznych zwigzanych z warunkami ekspozycji (24 h, 2,45 MHz i SAR 4,4 W/kg).

Przy braku bezposredniego skutku cytotoksycznego, kolejnym etapem badan jest
na ogot ocena genotoksycznosci danego czynnika, tzn. uszkodzen materiatu genetycz-
nego w komorkach, ktore przezywaja ekspozycje. Wykazanie, ze pola elektromagne-
tyczne uszkadzaja DNA mogloby wskazywac na jego potencjalng role jako induktora
lub promotora rozwoju procesu nowotworowego.

Bezpos$rednig i szybka metoda oceny skutku genotoksycznego jest badanie mu-
tacji. W wigkszosci prac eksperymentalnych nie potwierdzono jednak wzrostu czesto-
tliwosci wystepowania mutacji w wyniku ekspozycji na pola elektromagnetyczne o r6z-
nych zakresach czgstotliwosci. W kilku pracach, gdzie stwierdzono niewielki przyrost
ilo$ci mutacji stosowane poziomy pol byty na tyle duze, Zze nie mozna bylo wykluczy¢
ewentualnego skutku termicznego.

Popularnym wyznacznikiem genotoksycznosci sg aberracje chromosomalne in-
dukowane w komorkach przez rézne czynniki, zarbwno chemiczne, jak i fizyczne. Ich
ocena jest stosunkowo prosta i polega na analizie zmian strukturalnych (rearanzacje)
chromosomoéw w komorce za pomoca mikroskopii §wietlnej. Rzeczywiste konsekwen-
cje tego typu uszkodzen nie sg oczywiste. Zaklada si¢ jednak, ze moga by¢ one zwigza-
ne z procesami nowotworowymi, uszkodzeniami ptodu czy zwigkszong czestoscia
spontanicznych aborcji.

Jednym z rodzajow aberracji chromosomalnych jest wymiana chromatyd sio-
strzanych, ktora polega na przesunigciu duzego fragmentu DNA z jednego obszaru
chromosomu do innego i jest skutkiem zaburzen procesu replikacji uszkodzonego DNA.
Proces ten powszechnie jest uwazany za wczesny marker uszkodzen genomu 1 wyko-
rzystywany powszechnie w testach genotoksyczno$ci. Poza nielicznymi pracami z po-
czatku lat 90. nie stwierdzono, aby w szerokim zakresie poziomow 1 czestotliwosci pola
elektromagnetyczne indukowaly wymiane chromatyd siostrzanych w eksponowanych
komorkach (Khalil i in. 1993).

W pojedynczych badaniach, eksponujac na pola elektromagnetyczne zarowno
rozne linie komorkowe, jak i limfocyty izolowane z krwi obwodowej ludzi, wykazano
wzrost aberracji chromosomalnych réznego typu (Mashevich i in. 2003). Wyniki te jed-
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nak nie zostaly potwierdzone przez innych badaczy, tak wigc nadal nie ma jednoznacz-
nej odpowiedzi, czy pola elektromagnetyczne sg bezposrednig przyczyna powstawania
uszkodzen chromosomoéw (Maes i in. 2001; Vijayalaxmi i in. 2001a; 2001b).

Inng z metod stosowanych do oceny genotoksycznosci jest analiza powstawania
,mikrojader”, tzn. komorek charakteryzujacych si¢ wyjatkowo matymi jadrami. Obser-
wowany rezultat jest najprawdopodobniej konsekwencja pgknigé nici DNA. Oznaczanie
czestotliwosci tworzenia mikrojader wydaje si¢ by¢ czuta metoda badania uszkodzen
chromosomoéw, gdyz kumulujg si¢ one, szczegdlnie w komodrkach niepodlegajacych
podzialom. Podobnie jak przy stosowaniu innych metod oceny wptywu poél elektroma-
gnetycznych na organizmy zywe, takze i w tym przypadku cz¢$¢ autorow wykazata w
swoich pracach istotny wzrost liczby mikrojader po ekspozycji, natomiast inni nie ob-
serwowali zadnego skutku (Bisht i in. 2002; Vijayalaxmi i in. 2001a; 2001b). Zwigk-
szong czgstotliwo$¢é powstawania mikrojader wykazano w limfocytach eksponowanych
na pola elektromagnetyczne (24 h, 835 MHz oraz 30 lub 60 min, 2,45 lub 7,7 GHz),
(Tice i in. 2002; Zotti-Martelli i in. 2000). W innych badaniach pozytywne rezultaty
uzyskano, stosujac sygnat modulowany (1,8 GHz), natomiast nie obserwowano zadnego
rezultatu, gdy sygnal o podobnej czestotliwosci (1,7 GHz) miat charakter ciagly
(D’Ambrosio i in. 2002). Tak wiec, porownujgc wyniki otrzymywane przez réznych
autoréw, trudno jest wysnué jednoznaczng konkluzje, szczegolnie, ze nawet przy zbli-
zonych warunkach eksperymentu otrzymane rezultaty sa czesto rozbiezne.

Popularng metoda oceny fizycznych uszkodzen materialu genetycznego jest,
tzw. test kometowy. Polega on na poddawaniu elektroforezie w zelu pojedynczych ko-
morek 1 jest czuta metodg pozwalajaca oceni¢ uszkodzenia materialu genetycznego w
formie peknie¢ nici DNA. W trakcie elektroforezy uszkodzony DNA migruje z jadra
komorki w kierunku anody, tworzac przed nim smugg¢ w ksztalcie komety. Po wybar-
wieniu DNA barwnikami fluorescencyjnymi poddaje si¢ zel analizie komputerowe;j,
ktora uwzgledniajgc ksztalt smugi, jej gestos¢ optyczng i szybkos¢ migracji pozwala
dos¢ doktadnie ocenié stopien uszkodzenia DNA. Dotychczasowe badania prowadzone
ta metodg wykazatly, ze ekspozycja na pola elektromagnetyczne czgstotliwosci radiofa-
lowej przy poziomie rzedu 100 W/m? i SAR do 20 W/kg nie powoduje bezposrednio
uszkodzen DNA w formie peknig¢ tancucha tej makroczasteczki.

Na podstawie danych epidemiologicznych przypuszcza si¢, ze dtugotrwata eks-
pozycja na pola elektromagnetyczne o czestotliwosci przemystowej wieksze niz 0,4 puT
zwigksza w nieznacznym stopniu ryzyko leukemii u dzieci. Badania eksperymentalne w
wiekszosci potwierdzity, ze pola elektromagnetyczne matych czgstotliwosci (50 + 60 Hz)
maja dzialanie genotoksyczne, gdyz indukuja pojedyncze i podwdjne peknigcia w nici
DNA oraz wzmagaja skutek mutagenny promieniowania jonizujacego (Crumpton, Collins
2004; Mairs i in. 2007).

Rozbieznosci w wynikach odnosnie do genotoksycznego wptywu pol magne-
tycznych sg zapewne spowodowane r6zng wrazliwoscig poszczegdlnych typow komo-
rek. Stosujac test kometowy do badania uszkodzen DNA spowodowanych ekspozycja,
stwierdzono, Ze ostateczny rezultat zalezy od stosowanej linii komorkowej. W ludzkich
fibroblastach, melanocytach i szczurzych komoérkach ziarnistych rezultat ten byt wyraz-
nie pozytywny, natomiast w ludzkich limfocytach, monocytach 1 komdrkach migsnio-
wych uszkodzen nie stwierdzono (lIvancsits i in. 2005). Nalezy o tym pamigta¢ podczas
planowania eksperymentow, a szczegolnie, porownujgc wyniki badan otrzymywane
przez r6éznych autoréw. We wcezesniejszej pracy ci sami autorzy wykazali, ze peknigcia
DNA nie sg spowodowane skutkiem termicznym, gdyz powstawaly nawet w wyniku
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ekspozycji na pola elektromagnetyczne o indukcji 35 uT, a wiec znacznie ponizej po-
ziomu ekspozycji dopuszczalnej przez ICNIRP (lvancsits i in. 2003).

Kolejnym etapem badan w warunkach in vitro jest ocena potencjatu kancero-
gennego danego czynnika, tzn. czy jest on w stanie spowodowac transformacj¢ choc¢by
kilku komorek w duzej badanej populacji.

Jak juz wspomniano wcze$niej, rozwdj nowotworu jest procesem wieloetapo-
wym, podczas ktorego komorki dzielg si¢ niekontrolowanie w stopniu uniemozliwiaja-
cym ich skuteczng likwidacje przez uktad immunologiczny. W tkankach komorki sg ze
soba §cisle poltaczone i 6w kontakt jest kluczowym czynnikiem warunkujacym blokade
ich dalszych podziatow. Komorki ulegajace transformacji w przeciwienstwie do nor-
malnych komorek pokonujg owa inhibicj¢ kontaktowa, co daje im istotng przewage i
prowadzi do rozwoju nowotworu. Jak dotad nie ma dowodow $wiadczacych, ze pola
elektromagnetyczne maja bezposredni skutek kancerogenny. Nie wyklucza si¢ jednak,
ze mogg oddziatywac jako czynnik epigenetyczny, tzn. dziata¢ synergistycznie z innymi
czynnikami o stwierdzonym potencjale mutagennym czy kancerogennym, wzmagajac
ich skutek. Opublikowano duzg liczbg prac zardwno potwierdzajacych, jak i negujacych
(Roti i in. 2001) epigenetyczny skutek podl elektromagnetycznych. Przyktadowe pole
elektromagnetyczne (50 Hz, 1 mT, 5 dni) nie wptywato na apoptoze i nieznacznie
wzmagato indeks proliferacyjny komorek neuroblastomy. Przy jednoczesnej ekspozycji
na chemiczny czynnik proapoptyczny, kamptotecyne, pola elektromagnetyczne jedynie
nieznacznie hamowaty apoptoze (Pirozzoli i in. 2003). Z kolei, ekspozycja na pole elek-
tromagnetyczne (60 Hz, 0,8 mT, 24 h) zwigkszata genotoksyczny skutek benzo(a)pirenu
(wzrost ilosci mikrojader oraz aberracji chromosomalnych) przy braku tego skutku w
przypadku samej ekspozycji (Cho, Chung 2003).

W procesie kancerogenezy oczywistg role odgrywaja czynniki wzmagajace pro-
ces proliferacji komorek. Wyniki badan nad bezposrednim wptywem pol elektromagne-
tycznych na potencjat proliferacyjny réznych klas komoérek nie sg jednoznaczne.
Stwierdzano zardwno niewielkie zwigkszenie liczby podziatow, brak efektu, jak réw-
niez obnizenie poziomu proliferacji. Przyktadowo, analizujgc szereg parametréw cyklu
komorkowego, w tym czas przej$cia migdzy fazami G1, G2 1 S cyklu komorkowego w
mysich fibroblastach C3H 10T %2 oraz komorkach ludzkiego glejaka U87MG ekspono-
wanych do 100 h na pola elektromagnetyczne o czgstotliwosci 847 MHz (SAR
0,6 W/kg) nie wykazano zadnych zmian w przebiegu cyklu komoérkowego w poréwna-
niu z nieeksponowang grupa kontrolng (Higashibuko i in. 2001). Z kolei, eksponujgc ko-
morki raka nosogardzieli na pola elektromagnetyczne 42,2 GHz (10 W/m?, 4 dni, 30 min
dziennie) wykazano zahamowanie proliferacji i wzrost apoptozy komorek (Wang i in.
2001). Zahamowanie wzrostu trzech réznych linii komoérek nowotworowych obserwo-
wano rowniez w wyniku ekspozycji na pola elektromagnetyczne z zakresu czgstotliwo-
$ci 50 + 80 GHz (Chidichimo i in. 2002). Z kolei, w modelu z komérkami HL-60 nie
wykazano Zzadnych zmian w apoptozie, morfologii czy ekspresji genow (1176 gendow)
po ekspozycji na pola elektromagnetyczne o poziomie 25-krotnie wigkszym niz dopusz-
czalny przez ICNIRP), (Port i in. 2003).

W nielicznych pracach wykazano zmiany w potencjale proliferacyjnym komo-
rek eksponowanych na pola elektromagnetyczne o czgstotliwosci przemystowej. Podda-
jac ekspozycji przez 24 ~ 72 h (0,5 + 1 mT, 50 Hz) komorki HL-60, fibroblasty Rat-1
oraz WI-38 stwierdzono w kazdej z tych linii komoérkowych: wzrost proliferacji, wiecej
komoérek w fazie S, a jednoczesnie wigcej uszkodzen w DNA w formie modyfikacji
zasad azotowych (wzrost ilosci 8-OH G). Dodatek antyoksydantow zmniejszat uszko-
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dzenia DNA, co sugeruje udziat wolnych rodnikow. Jednocze$nie obserwowano mody-
fikacje w ekspresji czynnikéw zaangazowanych w produkcje wolnych rodnikéw, w tym
biatek powigzanych z NFkB (p65-p50 1 IkB alfa). Przedstawione wyniki pozwalaja
przypuszczaé, ze pola elektromagnetyczne wplywaja na proliferacje i uszkodzenia DNA
zarowno komorek normalnych, jak i nowotworowych za posrednictwem wolnych rod-
nikéw (Simko, Mattsson 2004; Wolf i in. 2005). Inni autorzy podaja, ze ekspozycja lim-
focytow ludzkich i komoérek drozdzy na pola elektromagnetyczne (18 h, 50 Hz; 1; 10;
100 uT) nie indukowata uszkodzen DNA (test kometowy) ani nie wptywala na profil
ekspresji gend6w badanych metoda mikroarray (odpowiednio 13 tys. i 6 tys. genow),
(Luceri i n. 2005).

Szczegblnie wrazliwe na rézne czynniki chemiczne i fizyczne sg pluripotencjal-
ne komorki embrionalne, ktore mogg réoznicowaé si¢ do réznych klas komorek. Ekspo-
nujac komorki embrionalne na pola elektromagnetyczne (50 Hz, 0,1 +~2,3 mT, 6 = 48 h)
wykazano znaczny wzrost ekspresji licznych gendow regulatorowych (c-jun, p21 i egr-1),
aczkolwiek wytacznie w komorkach z nieaktywnym genem p53 (Czyz i in. 2004).

Wszystkie procesy zachodzace w komoérkach wymagaja ciaglej syntezy biatek,
np.: strukturalnych, enzymatycznych i regulatorowych. Matryca do ich produkcji jest
mRNA, ktory w procesie transkrypcji jest przepisywany z nici DNA bedacej fragmen-
tem genu danego biatka. Uruchomienie procesu transkrypcji, a wigc ekspresja danego
genu, jest procesem precyzyjnie regulowanym. W wyniku stymulacji ulegaja najpierw
aktywacji geny nazywane powszechnie genami wczesnej odpowiedzi komorkowej.
Ekspresja tych gendéw, uwazana za czuly marker zmian adaptacyjnych komorek, moze
by¢ spowodowana zaréwno przez czynniki fizjologiczne, jak i potencjalnie szkodliwe
zwigzki chemiczne czy oddzialywania fizyczne. W odpowiedzi na stres komorka odpo-
wiada wzmozong ekspresja biatek protekcyjnych, ktorych klasycznym przyktadem sg
biatka szoku cieplnego (Hsp). Wykazano, ze ekspresja biatek z rodziny Hsp wzrasta w
wyniku ekspozycji komorek na pola elektromagnetyczne. Zwigkszenie ekspresji Hsp-70
(lecz nie Hsp-27) stwierdzono w ludzkich komorkach nabtonkowych owodni ekspono-
wanych przez 20 min na modulowane pulsacyjnie pole elektromagnetyczne 960 MHz
(SAR 2,1 mW/kg), (Kwee i in. 2001). Jest mato prawdopodobne, by przy tak matej war-
tosci SAR obserwowany skutek byl spowodowany wzrostem temperatury. Wzrost eks-
presji Hsp-70 obserwowano takze po ekspozycji komorek MO54 w ciggltym polu elek-
tromagnetycznym 2,45 GHz, jednakze tylko wtedy, gdy warto$¢ SAR byta wigksza
niz 20 W/kg (Tian i in. 2002). Nie ulega watpliwosci, ze w tym przypadku nie uniknigto
skutkow termicznych, jednakze mimo wszystko poziom ekspresji Hsp-70 w grupie eks-
ponowanej na pola elektromagnetyczne byt istotnie wigkszy niz w grupie kontrolnej
hodowanej w temperaturze 39 °C. W eksperymencie, w ktorym ludzkie komérki $rodbton-
ka eksponowano przez 1 h na pulsacyjnie modulowane pola elektromagnetyczne 900 MHz
(SAR 2 W/kg), stwierdzono wzrost ekspresji Hsp-27 oraz p38MAPK, a takze zmiany w
profilu fosforylacji roznych biatek (Leszczynski 1 in. 2002). Opierajac si¢ na tych wyni-
kach, autorzy wysnuli wniosek, ze pola elektromagnetyczne o czgstotliwosci 900 MHz
moze wspomagac rozwdj raka mézgu wskutek blokowania mitochondrialnej drogi pro-
cesu apoptozy, a jednocze$nie zmniejsza¢ szczelno$¢ bariery krew-mozg przez stabili-
zacje wiokienek biatek stresu w komodrkach endotelialnych. Ta ciekawa hipoteza nie
zostala jednak potwierdzona jak dotad wynikami badan. W innej pracy wykazano, ze o ile
krotkotrwata ekspozycja embrionéw kurczat na pola elektromagnetyczne 915 MHz (SAR
1,7 W/kg) powodowata wzrost ekspresji Hsp-70., to ekspozycja dlugotrwata (4 dni, 1 h
dziennie) prowadzita do obnizenia poziomu tego biatka (Di Carlo i in. 2002). W fibro-
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blastach ludzkich eksponowanych na modulowane impulsowo pola elektromagnetyczne
902 MHz (SAR 0,6 W/kg) stwierdzono po 1 h wzrost poziomu ekspresji licznych ge-
néw, przy jednoczesnym zahamowaniu wzrostu komorek i syntezy DNA (Pacini i in.
2002). W eksperymencie, w ktorym ludzkie monocyty eksponowano na modulowane pul-
sacyjnie pole elektromagnetyczne 8,2 GHz (SAR 10,8 W/kg) wykazano niemal 4-krotny
wzrost aktywno$ci NFyB, biatka regulatorowego odgrywajacego niezwykle istotng rolg
w inicjacji procesu transkrypcji, a wiec ekspres;ji licznych genow (Natarajan i in. 2002).

Podobne wyniki uzyskano, eksponujac komorki na pola elektromagnetyczne o cze-
stotliwosci przemystowej. Przyktadowo, ekspozycja komorek endotelialnych (24 h, 50 Hz,
680 uT) nie wptywata na poziom transkrypcji badz translacji HSP70. Niemniej jednak
obserwowano wzrost zawartosci HSP70 w komorkach, najprawdopodobniej wskutek
jego stabilizacji. Pola elektromagnetyczne wzmagaty takze skutek szoku cieplnego na
kumulacje i translacje mRNA HSP70 (Alfieri i in. 2006).

W podobnie skonstruowanym eksperymencie wykazano wczesniej, ze komorki
linii limfoblastycznej HL-60 odpowiadaja na ekspozycj¢ na pola elektromagnetyczne
przez wzrost ekspresji genow HSP, szczegolnie HSP70. Takze i w tym przypadku eks-
pozycja zwigkszata skutek szoku cieplnego (Tokalov, Gutzeit 2004). Jedno z Kluczo-
wych biatek sygnatowego zwigzanego z cyklem komorkowym, kinaza MAP/ERK (mi-
togen activated protein kinase/extracellular signal regulated kinase) jest aktywowana w
komorkach HL-60 (human leukemia), MCF-7 (human breast cancer) i 3Y1 (fibroblasty
szczura) przez pola elektromagnetyczne (60 Hz, 100 uT) w stopniu podobnym do
0,1+ 0,5 ng/ml TPA (czynnik mitogenny — tetradeconoylphorbol-3-acetate). Najpraw-
dopodobniej, w procesie prowadzacym do aktywacji kinazy MAP w komorkach ekspo-
nowanych na pola elektromagnetyczne istotng role odgrywa kinaza biatkowa C (PKC),
(Nie, Henderson 2003).

Sugeruje sig, ze skutki biologiczne oddzialywania pdl elektromagnetycznych na
organizmy zywe sg w znacznym stopniu konsekwencjag modyfikacji bton komoérko-
wych. Istnieja doniesienia wskazujace, ze pole elektromagnetyczne przez oddziatywanie
z biatkami ulokowanymi w btonach moze wplywaé na przezblonowy transport jonow.
Wykazano np. znaczny wyptyw hemoglobiny z erytrocytow eksponowanych na pola
elektromagnetyczne o cze¢stotliwosci 2,45 GHz (Sajin i in. 2000). W tej samej pracy
wykazano jednak rowniez, ze ekspozycja dtuzsza niz 10 h miata skutek ochronny przed
spontaniczng hemolizag. W eksperymentalnym modelu bariery krew-mozg z wykorzy-
staniem astrocytoOw izolowanych ze szczura 1 komorek endotelialnych naczyn wtosowa-
tych mézgu $wini wykazano, ze ekspozycja (1,8 GHz, SAR 0,3 W/kg) skutkuje istotnym
zwigkszeniem przepuszczalnosci bariery dla glukozy (Schirmacher i in. 2000).

Aktywno$¢ komorek jest bezposrednio zalezna od otrzymywanych z zewnatrz
sygnatow, ktore przez biatka ulokowane w btonach sg przekazywane dalej za posrednic-
twem réznych szlakow sygnatowych. Istotng rolg¢ odgrywa tutaj stezenie wapnia W Cy-
toplazmie. Wewnatrzkomorkowe st¢zenie wapnia jest precyzyjnie kontrolowane i
utrzymywane na poziomie 1000-krotnie mniejszym niz na zewnatrz komorki. Gwat-
towny wzrost st¢zenia wapnia uruchamia w komorce szereg ré6znorodnych proceséw, a
ostateczny wynik jest zalezny od rodzaju komorek, w ktorych zachodzg. Zastosowanie
barwnikéw fluorescencyjnych specyficznie wigzacych jony wapnia pozwala nie tylko
precyzyjnie okresla¢ jego ilos¢ w komorkach, lecz takze bada¢ kinetyke jego przeptywu
przez btony komoérkowe. W wigkszosci prac eksperymentalnych nie potwierdzono jed-
nak wczes$niejszych sugestii, ze pole elektromagnetyczne moze zaburza¢ homeostaze
wapnia w komoérkach przez zwickszenie jego poziomu w cytoplazmie. Nie wykazano
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zadnych istotnych zmian stezenia wapnia w komorkach czy tez jego wyptywu przez
btony do pozywki, eksponujac w polu elektromagnetycznym tak rézne komorki jak:
linia ludzkich biataczkowych limfocytow T (915 MHz, SAR 1,5 W/kg) czy komorki
ziarniste m6zdzku i miocyty szczura (380 MHz, SAR 0,4 W/kg), (Cranfield i in. 2001;
Tattersall i in. 2001).

Pomimo wczesniejszych sugestii nie stwierdzono, aby ekspozycja komoérek lub
tkanek na pola elektromagnetyczne prowadzita bezposrednio do istotnych zmian w cza-
steczkach biatek strukturalnych czy funkcjonalnych. Na podstawie licznych doniesien
wskazano jednak, ze skutkiem ekspozycji moze by¢ zarowno spadek jak i wzrost ak-
tywnos$ci réznych bialek o funkcji enzymatycznej. Wykazano 26-procentowy spadek
aktywnosci acetylocholinoesterazy (kluczowy enzym gwarantujgcy wiasciwe dziatanie
synaps nerwowo-migsniowych) w eksponowanych (2,45 GHz, 100 W/m?) mieéniach
szkieletowych myszy. Obserwowany rezultat byl najprawdopodobniej spowodowany
modyfikacjg przez pola elektromagnetyczne aktywnosci kinaz biatkowych — enzymow
regulujacych aktywno$¢ innych biatek (Safronowa i in. 2002). Inni autorzy obserwowali
z kolei zwigkszong aktywnos$¢ takich enzymow zawartych w surowicy krwi, jak fosfata-
za alkaliczna czy aminotransferaza asparaginianowa po kilkuminutowej ekspozycji od-
powiednio na pola elektromagnetyczne 2,4 GHz i 390 MHz (80 mW/m?), (Pashovkina,
Akoev 2001). Takze aktywnos¢ syntazy tlenku azotu, czasteczki odgrywajacej niezwy-
kle wazng role regulatorowa w komorkach, wzrastata w komodrkach makrofagéw eks-
ponowanych na pola elektromagnetyczne (600 Hz, SAR 0,106 W/kg). Inhibicj¢ i NOS
(zar6wno na poziomie mRNA, jak i biatka) powodowata takze kilkunastogodzinna eks-
pozycja (50 Hz, 1 mT) ludzkich monocytéw. Jednoczesnie nastepowat wzrost ekspresji
MCP-1, co wskazuje, ze pola elektromagnetyczne moga modulowa¢ odpowiedz zapalng
(Reale 2006).

Integralng sktadowa wielofunkcyjnych komplekséw spajajacych ze soba komor-
ki nabtonkowe sa glikoproteiny btonowe wchodzace w sktad rdéznego typu polaczen
miedzykomorkowych. Ztacza Sciste (zonula ocludens) i zwierajace (zonula adherens)
zapewniaja nie tylko $cisty kontakt, lecz takze wymiang informacji miedzy komorkami
m.in. za posrednictwem biatek rodziny Wnt. Wykazano, ze pole elektromagnetyczne
modyfikuje te ztgcza zar6wno funkcjonalnie, jak réwniez na poziomie supramolekular-
nym, zwigkszajac ekspresje bialek budujacych ww. zlacza (okludyna, kadheryna,
B-katenina) i przyczyniajac si¢ do ich stabilizacji (Somozy i in. 2004).

Osteocyty, podstawowe komorki kosci, przekazujg miedzy sobg informacje za
posrednictwem, tzw. zlacz szczelinowych (gap junctions). Wykazano, ze ekspozycja
komorek na impulsowe pola elektromagnetyczne (8 h/dzien, przez 4 dni) zwicksza w
tych komoérkach ekspresje fosfatazy alkalicznej, prostaglandyny E2, a takze TGF-B
przez mechanizm zalezny od Cox-1. Tak wigc, komorki linii osteoblastycznej w odpo-
wiedzi na pola elektromagnetyczne reaguja zmianami w produkcji lokalnych czynnikow
regulacyjnych i zmniejszong ekspresja Cx43, co moze by¢ przyczyng zmniejszenia
efektywnosci przekazywania sygnatu za posrednictwem zlacz szczelinowych (Lohmann
i in. 2003).

Ze wzgledu na duza dowolno$¢ zaplanowania warunkow eksperymentalnych,
jak 1 mozliwos¢ ich kontroli badania prowadzone w warunkach in vitro sg szczegolnie
przydatne w badaniach mechanizméw oddziatywan réznych czynnikéw, w tym pol
elektromagnetycznych, na uktady biologiczne. Wiele wysitku wtozono w sprawdzenie
hipotezy, ze skutki biologiczne ekspozycji na pola elektromagnetyczne sa spowodowa-
ne zaburzeniami strukturalnymi czgsteczek biatka. Pomimo jednak stosowania szero-
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kiego zakresu czgstotliwosci, jak 1 czasu oddzialywania nie potwierdzono, aby ekspozy-
cja na pola elektromagnetyczne o warto$ciach nieindukujacych skutkéw termicznych
zmieniata strukture tych biomolekul. Nie potwierdzono takze hipotezy odnosnie do
wpltywu poél magnetycznych na reakcje biochemiczne przebiegajace w komodrkach
wskutek tworzenia par rodnikow, jakkolwiek mozliwo$¢ taka nadal jest brana pod uwa-
ge. Dotychczasowe badania nie dostarczyly takze przekonujacych dowodow, ze pole
elektromagnetyczne ma bezposrednie dziatanie kancerogenne lub, Ze istotnie zwigksza
efektywnos¢ innych czynnikow o stwierdzonym potencjale kancerogennym. Na pod-
stawie wickszo$ci badan oceniajacych réznymi metodami genotoksycznos¢ pol elek-
tromagnetycznych otrzymano wyniki negatywne. Nie wykazano takze istotnego wpty-
wu pdl na proliferacje lub transformacje komorek, poziom mutacji czy wymiang chro-
matyd siostrzanych. Wyniki badan oceniajgce powstawanie mikrojader byly rozbiezne,
jednakze nawet w przypadku wynikow pozytywnych ich znaczenie, w przypadku bada-
nia izolowanych populacji komoérek, wydaje si¢ by¢ malo istotne biologicznie. Wyniki
czesci badan wskazuja, ze pola elektromagnetyczne moga modyfikowaé ekspresje ge-
noéw w komorkach. Jednakze nie mozna wykluczy¢, ze obserwowane skutki spowodo-
wane sg raczej skutkami termicznymi, podobnie jak w przypadku wzrostu ekspresji bia-
fek szoku cieplnego po ekspozycji na pola elektromagnetyczne. Podobnie, pomimo sto-
sowania bardzo roéznych wartosci pol i warunkow ekspozycji nie potwierdzono, aby
pola elektromagnetyczne zwigkszaly poziom jonow wapnia w komorkach lub jego prze-
suniecia migdzy poszczegdlnymi kompartmentami komorkowymi.

Pomimo znacznej liczby opublikowanych prac trudno jest wysnu¢ jednoznacz-
nie pozytywne lub negatywne wnioski odnosnie do oddziatywania pdl elektromagne-
tycznych na komoérki hodowane w warunkach in vitro. W chwili obecnej przewaza po-
glad, Ze pola elektromagnetyczne nie maja energii wystarczajacej do zerwania wigzah w
biomolekutach, co jest powodem, ze obserwowane skutki sg niewielkie, czgsto na gra-
nicy oznaczalno$ci stosowanych metod.

Badania w warunkach in vivo

Glownym celem badan przeprowadzonych w warunkach in vivo na ré6znych modelach
zwierzgcych jest wykazanie, czy, a jesli tak, to w jakim stopniu, pola elektromagnetycz-
ne wplywaja na podstawowe procesy metaboliczne 1 fizjologiczne przebiegajace w or-
ganizmach zywych. W wigkszosci badania te koncentruja si¢ na wykazaniu czy ekspo-
zycja na pola elektromagnetyczne o wartosciach niegenerujacych skutkow termicznych
zwigksza prawdopodobienstwo rozwoju nowotworoéw, zaburza proces reprodukcji i
wlasciwego rozwoju lub uszkadza funkcje centralnego uktadu nerwowego.

W badaniach eksperymentalnych potwierdzenie lub wykluczenie roli pol elek-
tromagnetycznych w rozwoju procesu nowotworowego opiera si¢ na wykazaniu geno-
toksycznych uszkodzen w komorkach réznych organdw zwierzat poddawanych wceze-
sniej ekspozycji. Metody oceny genotoksyczno$ci sg analogiczne do stosowanych w
badaniach in vitro (np. powstawanie mikrojader, aberracje chromosomalne). Liczne
prace prowadzone na szczurach nie wykazaty by ekspozycja na pola elektromagnetycz-
ne zwigkszala czegsto§¢ mutacji w komorkach somatycznych, jak rowniez plciowych
tych zwierzat (Takahashi i in. 2002). Obserwowano natomiast nieznaczny spadek cze-
stosci mutacji spontanicznych u szczurow eksponowanych przez 25 dni na pola elek-
tromagnetyczne 900 MHz (SAR 4 W/Kg), (Sykes i in. 2001). Badania czgstosci powsta-
wania mikrojader w komorkach szpiku kostnego i krwi obwodowej izolowanych ze
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szczuréw eksponowanych na pole elektromagnetyczne o wartosciach indukcji 2,45 GHz
(SAR 12 W/kg) lub 1,6 GHz (SAR 1,6 W/kg) daty wyniki jednoznacznie negatywne
(Vijayalaxmi i in. 2001a; 2001b; 2003).

Przeprowadzona w celu identyfikacji komoérek zmienionych nowotworowo
wskutek dtugotrwatych ekspozycji analiza histopatologiczna rowniez nie wykazata, aby
pola elektromagnetyczne zwigkszaty prawdopodobienstwo rozwoju nowotworowego.
Pozytywny wynik uzyskano jedynie wowczas, gdy ekspozycji na pole elektromagnetyczne
900 MHz poddano samice myszy transgenicznych o zwigkszonej podatnosci na raka
(Repacholi i in. 1997). Jednak nawet te pojedyncze pozytywne wyniki nie zostaty po-
twierdzone w po6zniejszych pracach, gdzie na pola elektromagnetyczne o czestotliwosci
898,4 MHz eksponowano duze populacje zwierzat (Utteridge i in. 2003). Zadnego
wplywu poél elektromagnetycznych na rozwdj procesu nowotworowego nie wykazano
réwniez u myszy, u ktorych indukowano nowotwor, naswietlajac je promieniowaniem X,
a nastepnie przez caty okres zycia (78 tygodni) poddawano ekspozycji na promieniowanie
radiofalowe 900 MHz (SAR 1,5 W/kg).

W innych pracach badano mozliwos$¢ indukcji guzéw mézgu u szczuréw ekspo-
nowanych na pola elektromagnetyczne o czgstotliwosci radiofalowej. Eksponujac zwierzgta
przez 24 miesigce na pola elektromagnetyczne o czestotliwosci 836,55 lub 860 MHz nie
wykazano zadnego wplywu ekspozycji na indukcje, zarowno spontaniczng, jak i indu-
kowang, guzow mozgu (Adey i in. 2000; La Regina i in. 2003; Zook, Simmens 2001)
lub wregcz obserwowano skutek pozytywny przejawiajacy sie niewielkg inhibicjg proce-
su rozwoju nowotworu (Adey i in. 1999). Nawet 3-letnia, a wigc trwajgca niemal cale zycie,
ekspozycja szczurow szczepu Spraque Dowley (900 MHz, SAR 17,5 + 70 mW/kg), u kto-
rych chemicznie indukowano raka piersi, nie wptywata w istotny sposéb na czgstotli-
wos¢ wystepowania raka. Co wigcej, w grupach zwierzat eksponowanych zmiany no-
wotworowe pojawialy sie pozniej niz w porownywalnych grupach kontrolnych (Bartch
i in. 2002).

W badaniach dotyczacych stosowania pol elektromagnetycznych do celow woj-
skowych, w ktorych myszy o zwigkszonej wrazliwosci na indukcje nowotworow
(szczep C3H/Hel) eksponowano na szerokopasmowe pole elektromagnetyczne réwniez
nie wykazano zadnych negatywnych skutkow w postaci zwigkszonej zapadalnosci na
raka piersi czy inne nowotwory (Jauchem i in. 2001). Podobnie, eksponujac myszy
SENCAR na promieniowanie 0 czestotliwosci 94 GHz, a wigc absorbowane glownie
przez skore, nie wykazano by wptywato ono na indukowany chemicznie (DMBA) roz-
woj raka skory (Mason i in. 2001).

Tak wiec, podsumowujac wyniki wiekszosci dotychczasowych prac ekspery-
mentalnych prowadzonych w warunkach in vivo, nalezy stwierdzi¢, ze ekspozycja zwie-
rzat na pola elektromagnetyczne w szerokim zakresie zarowno czgstotliwoscei radiowych,
jak i przemystowych nie prowadzi do efektow genotoksycznych lub mutagennych.

Wiele prac po$wigcono sprawdzeniu mozliwosci wptywu ekspozycji na pola
elektromagnetyczne na zaburzenia ptodnosci i ewentualne negatywne skutki na wcze-
snych etapach rozwoju organizmu. Proces spermatogenezy jest szczegolnie wrazliwy na
najmniejsze nawet wahania temperatury. Nic wigc dziwnego, Ze jego zaburzenia obser-
wowano u zwierzat eksponowanych na pola elektromagnetyczne o poziomach generu-
Jacych skutki termiczne. Jezeli jednak stosowane warunki ekspozycji byty odpowiednio
mate, to skutku tego nie obserwowano. W pojedynczych pracach stwierdzano jednak
zaburzenia w morfologii kanalikow nasiennych jader, jak réwniez zwigkszenie liczby
uszkodzonych plemnikéw u szczuro6w eksponowanych chronicznie na pola elektroma-
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gnetyczne o czestotliwosci 9,45 GHz lub 890 + 915 MHz (Akdag i in. 1999; Desdag i
in. 1999). Nasilenie procesu apoptozy komorek szeregu spermatogenezy w kanalikach na-
sieniotworczych gonad myszy Balb/c wykazano takze w wyniku ciaglej ekspozycji na pola
elektromagnetyczne o czestotliwosci przemystowej (60 Hz, 0,1 lub 0,5 mT, 24 h/dzien),
(Lee i in. 2004).

Powszechnie wiadomo, ze podczas rozwoju ptodu etapem najbardziej wrazli-
wym na czynniki srodowiskowe zarowno chemiczne, jak i fizyczne jest proces organo-
genezy. Takze 1 w tym przypadku zwigkszenie czgstotliwosci réznego typu uszkodzen
ptodu obserwowano u zwierzat eksponowanych na pole elektromagnetyczne generujace
skutki termiczne. Szczegolnie czgsto obserwowano w takich przypadkach zaburzenia
rozwoju twarzoczaszki 1 uktadu kostnego, a przede wszystkim uktadu nerwowego
(Brown-Woodman i in. 1988; Edwards i in. 2003).

Nawet niewielkie zaburzenia w powstawaniu i wlasciwe] organizacji uktadu
nerwowego, ktére nie sg mozliwe do wykrycia za pomoca dostgpnych obecnie metod,
moga przektada¢ si¢ na zaburzenia behawioralne u noworodkow. Eksperyment, w kto-
rym szczury przez pierwsze 20 dni po urodzeniu eksponowano na pola elektromagne-
tyczne o czestotliwosci 900 MHz, wykazat jednak, ze nie miato to Zadnego wptywu na
zaden z przeprowadzanych testow behawioralnych (Bornhausen Mand Scheingraber
2000). Wykazano jednak, ze pola elektromagnetyczne mogg dziata¢ synergistycznie ze
zwigzkami typu 2-metoksyetanolu w indukowaniu zaburzen behawioralnych spowodo-
wanych wplywem tych czynnikéw na rozwdj ukladu nerwowego w trakcie rozwoju
embrionalnego (Cheever i in. 2001; Nelson i in. 2001).

Szczegdlnie wszechstronnie badana byta mozliwos¢ wptywu p6l magnetycznych
na funkcjonowanie centralnego uktadu nerwowego, a w rezultacie zaburzen neurobe-
hawioralnych. Wyniki kilku prac sugeruja, ze ekspozycja zwierzat na pola elektroma-
gnetyczne o warto$ciach zbyt matych by indukowac skutki termiczne moze wplywaé na
zdolnos¢ zwierzat do uczenia si¢ i zapamigtywania (Hossman, Herman 2003; Lai 2001).
Badania dotyczace wptywu pdl magnetycznych na pamig¢ przestrzenng narazanych zwierzat
nie daty jednoznacznej odpowiedzi. Poczatkowe doniesienia o znacznym ograniczeniu zdol-
nosci poznawczych u zwierzat eksponowanych na pole 2,45 GHz przy 0,6 + 1,2 W/kg nie
zostaly potwierdzone w innych badaniach, w tym réwniez prowadzonych na myszach i
szczurach eksponowanych na pole 900 MHz odpowiednio przy 0,05 W/kg i 1 + 3 W/kg
(Dubreuil i in. 2003; Sienkiewicz i in. 2000; Wang, Lai 2000).

Zaburzenia w funkcjonowaniu uktadu nerwowego moga skutkowaé istotnymi
wahaniami ci$nienia krwi, poniewaz jest ono precyzyjnie regulowane za posrednictwem
baroreceptorow zaréwno przez centralny, jak i wegetatywny uktad nerwowy. Wykaza-
no, ze ekspozycja szczuréw na promieniowanie RF o szerokim zakresie czgstotliwosci
(0,1 = 1 GHz) skutkowata istotnym, dtugotrwatym spadkiem ci$nienia tetniczego u tych
zwierzat (Lu i in. 1999).

Mechanizmy odpowiedzialne za ewentualne zaburzenia w obszarze centralnego
uktadu nerwowego w wyniku ekspozycji na pola elektromagnetyczne sg nieznane. Sugeruje
sig, ze jedng z przyczyn moze by¢ wptyw na przepuszczalnos¢ bariery krew-mozg. W wa-
runkach fizjologicznych szczelnos¢ tej bariery jest gwarantowana przez wyjatkowo sil-
nie rozbudowane obwodki zwierajace stanowigce nieprzepuszczalne polaczenia migdzy
komorkami §rodbtonka naczyn, jak rowniez komorkami nabtonka wyscielajacego sploty
naczyniowe 1 komory mézgu. Wczesniejsze doniesienia, ze ekspozycja szCzuréw na
pola elektromagnetyczne zwigksza przepuszczalno$¢ bariery krew-mozg sa ostatnio
kwestionowane, gdyz okazalo si¢, ze w warunkach przeprowadzonego eksperymentu
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nie unikni¢to problemu z istotnym wzrostem temperatury ciala w wyniku ekspozycji
(Krewski i in. 2001; Zmirou 2001). Wigkszos¢ publikacji, w ktorych przepuszczalnosé
bariery krew-moézg jest najczesciej badana z zastosowaniem metod immunohistoche-
micznych wskazuje — pomimo stosowania szerokiego zakresu czgstotliwosci i czasu
ekspozycji — na brak istotnego rezultatu (Finnie i in. 2001; 2002; Tsurita i in. 2000).
Nalezy jednak zaznaczy¢, ze nadal pojawiajg si¢ prace, ktorych wyniki wskazuja, ze
pomimo unikniecia skutku termicznego ekspozycja na pola elektromagnetyczne zmienia
przepuszczalno$é bariery krew-mozg. Przyktadowo, u wielu zwierzat eksponowanych
na ciggle lub impulsowe pola elektromagnetyczne o wartosciach od 4 do 217 MHz i
czasie ekspozycji od 2 min do 16 h stwierdzono istotny wzrost przepuszczalnosci barie-
ry krew-moézg dla endogennej albuminy. Wykazano takze, ze nawet 2-godzinna, jedno-
razowa ekspozycja mlodych szczurow na pola elektromagnetyczne o czestotliwosci
896 MHz powoduje wzrost przepuszczalnosci bariery dla albuminy i w konsekwencji
potwierdzone analizg histopatologiczng uszkodzenie neuronéw w réznych obszarach
mozgu (Salford i in. 2003).

Innym z sugerowanych mechanizmow wptywu pol elektromagnetycznych na
funkcje uktadu nerwowego, sg zmiany w ekspresji 1 poziomie réznych neurotransmite-
réw. Badanie poziomu neurotransmiterow za pomoca komputerowej analizy obrazu
skrawkoéw  histologicznych barwionych metoda immunohistochemiczng wykazato, ze
ekspozycja na impulsowe pole 900 MHz prowadzi do istotnego zmniejszenia poziomu
GABA w komorkach Purkiniego mézdzku szczuréw (Musset, de Seze 2001). Ciekawe
wyniki uzyskano, badajac uwalnianie acetylocholiny z hipokampa szczuréw ekspono-
wanych na pola elektromagnetyczne o réznych parametrach. Zwierzeta eksponowano na
cigglte dzialanie pol elektromagnetycznych o czestotliwosci 2,45 GHz przez 1 h dzien-
nie lub 800 MHz modulowane przy 32 Hz. Uwalnianie acetylocholiny mierzono metoda
mikrodializy po wczes$niejszym zaimplantowaniu szczurowi polprzepuszczalne; mem-
brany w okolicg CA1 hipokampa. O ile ekspozycja na pole o czestotliwosci 2,45 GHz
przy 3,26 W/kg nie dawata zadnego rezultatu, to zwigkszenie poziomu ekspozycji do
6,25 W/kg skutkowato znacznym spadkiem uwalniania acetylocholiny z hipokampa,
nawet kilkanascie godzin po zaprzestaniu ekspozycji. Podobnie, o ile 1-godzinna eks-
pozycja na pole o czestotliwosci 800 MHz przy 0,3 W/kg nie dawata zadnego rezultatu,
to wydluzenie czasu ekspozycji do 14 h powodowalo istotne zaburzenia w uwalnianiu
acetylocholiny (Testylier i in. 2002).

Kolejnym mechanizmem, ktéry probowano weryfikowa¢ w badaniach, byt
wpltyw pol elektromagnetycznych na ekspresje genéw w komorkach réznych tkanek 1
narzadéw eksponowanych zwierzat. Szczegdlng uwage zwracano przy tym na takie
geny, tzw. wczesne] odpowiedzi komdrkowej, jak: fos, jun lub geny kodujace biatka
stresu, jak hsp-70. Niewielki wzrost ekspresji tych gendw obserwowano jednak jedynie
wowczas, gdy parametry ekSpozycji powodowaty skutki termiczne (Morrissey i in.
1999; Stagg i in. 2001).

System immunologiczny jest jednym z gtownych mechanizméw protekcyjnych
organizmu, a wchodzace w jego sktad komorki NK bedace subpopulacja limfocytow
potrafigca rozpoznawac 1 niszczy¢ obce lub zmodyfikowane komorki, odpowiadajg w
duzej mierze za niszczenie powstajacych komorek nowotworowych. Badania na $win-
kach morskich wykazaly, ze ekspozycja zwierzat na pole elektromagnetyczne (50 Hz,
2 mT) hamuje aktywnos$¢ komorek NK, co moze by¢ jednym z mechanizméw wyjasnia-
jacych zwigkszone ryzyko raka (Canseven i in. 2006).
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Wykazano ponadto, ze pole elektromagnetyczne (24 h, 50 Hz, 1 mT) stymuluje
funkcje fizjologiczne mysich makrofagéw, powodujac wzrost ich aktywnosci fagocy-
tarnej, produkcje IL-1b oraz wolnych rodnikéw (Frahm i in. 2006).

Podsumowujac wyniki badan eksperymentalnych prowadzonych na réznych
modelach zwierzecych, nalezy stwierdzi¢, ze nie wykazaty one jednoznacznie negatyw-
nego wplywu ekspozycji na pola elektromagnetyczne zarowno o czestotliwosciach
przemystowych (50/60) Hz), jak i radiofalowych (rzedu MHz — GHz) na wigkszos¢
analizowanych parametrow. Nie wykazano by pola elektromagnetyczne o warto$ciach
niegenerujgcych skutku termicznego miaty bezposredni potencjat kancerogenny. Nie
potwierdzono takze by ekspozycja na pola elektromagnetyczne zwickszata skutek zna-
nych chemicznych zwigzkéw kancerogennych lub wplywala na przyspieszony rozwdj
nowotworow implantowanych zwierzgtom do$wiadczalnym. Badania przeprowadzone
na duzych populacjach zwierzat, gtownie myszy i szczuréw, wykazaty, ze pola elektro-
magnetyczne nie wptywajg istotnie na zmniejszenie plodnosci, jak réwniez nie stanowia
istotnego zagrozenia dla rozwijajacego si¢ ptodu. Wyniki badan eksperymentalnych na
zwierzetach wykazaty jednak pewien wplyw pol elektromagnetycznych na zachowania
behawioralne, a wigc zwigzane z funkcjonowaniem uktadu nerwowego. Wsrod mozli-
wych mechanizméw rozwaza si¢, wykazany w kilku pracach, wptyw pol elektromagne-
tycznych na wydzielanie r6znych neurotransmiteréw, w tym gtownie acetylocholiny.

PODSUMOWANIE

Pytanie o negatywne konsekwencje ekspozycji na pola elektromagnetyczne dla zdrowia
ludzi nadal pozostaje bez jednoznacznej odpowiedzi. Dotyczy to zarowno instalacji i
urzadzen emitujgcych w zakresie bardzo niskich czestotliwosci, gtownie czgstotliwosci
przemystowej, jak rowniez emisji z urzagdzen komunikacyjnych pracujacych w zakresie
czestotliwosci radiowych. Skutki biologiczne ekspozycji na pole elektromagnetyczne sa
czesto odnotowywane, aczkolwiek ich realny wptyw na zdrowie ludzi jest ciggle dysku-
towany. Glownym problemem wydaje si¢ by¢ brak jednoznacznie okreslonego mecha-
nizmu oddziatywania pol elektromagnetycznych z zywa materig. Istnieje wiele hipotez,
jednak Zzadna z nich nie zostata jednoznacznie i ostatecznie potwierdzona w badaniach
eksperymentalnych. Problem jest ztozony, gdyz w zywej komdrce pole elektromagne-
tyczne moze oddziatywaé na rézne jej sktadowe, systemy czy przebiegajace ztozone
procesy. Poniewaz jest mato prawdopodobne, ze pola elektromagnetyczne moga bezpo-
srednio indukowaé uszkodzenia DNA, dlatego wigkszo$¢ badan koncentruje si¢ na
wptywie pol elektromagnetycznych na btony komodrkowe, ekspresje genow czy szlaki
sygnatowe zwigzane z ich aktywacja. Wiele prac dotyczy ponadto takich aspektow, jak:
proliferacja 1 r6znicowanie komorek, regulacja cyklu komorkowego, metabolizm czy
rozne aspekty fizjologicznej odpowiedzi komorek na ekspozycje na pola elektromagne-
tyczne. Pomimo, Ze pola elektromagnetyczne nie wywoluja bezposrednio skutku cyto-
toksycznego, to jednak jest mozliwe, ze zaburzaja inne procesy komorkowe, co posred-
nio moze prowadzi¢ do skutkéw genotoksycznych. Kluczowa role moze odgrywacé w
tym wzgledzie indukowany przez pola elektromagnetyczne wzrost poziomu wolnych
rodnikow w komorce. Wolne rodniki sg nieustannie generowane w przebiegu wielu
fizjologicznych proceséw przebiegajacych w kazdej zywej komorce, np. w metaboli-
zmie mitochondridw. Sg one produkowane w znacznej liczbie w komorkach aktywowa-
nych przez stan zapalny, fagocytujacych, jak rowniez metabolizujacych ksenobiotyki z
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udziatem cytochromu P450. Sugeruje si¢, ze pola elektromagnetyczne moga by¢ czyn-
nikiem stymulujacym aktywnos$¢ tych komorek, co prowadzi do zwigkszonego wyrzutu
wolnych rodnikéw i w konsekwencji efektow genotoksycznych w postaci pekni¢é nici
DNA czy aberracji chromosomalnych. Szczegdlnie grozna wydaje si¢ by¢ dlugotrwata
ekspozycja na pola elektromagnetyczne, gdyz podniesiony trwale poziom wolnych rod-
nikow nie tylko zwigksza prawdopodobienstwo uszkodzen genomu, lecz takze wplywa
na utrwalenie tych zmian, a w konsekwencji zwigksza prawdopodobienstwo rozwoju
procesu nowotworowego.

Maksymalnie dopuszczalne poziomy ekspozycji i inne dziatania regulacyjne
podejmuje si¢ gldéwnie na podstawie wynikéw badan epidemiologicznych. Badania la-
boratoryjne dostarczajace ciggle nowych istotnych informacji dotyczacych wptywu pol
elektromagnetycznych na organizmy zywe cz¢sto bywajg przeoczone. Niemniej jednak
coraz wigcej prac eksperymentalnych, przeprowadzonych zarowno w warunkach in vitro,
jak i in vivo wskazuje, ze pola elektromagnetyczne o rdéznej czestotliwosci moga wpty-
waé na wiele systemow biologicznych, nawet przy stosunkowo niskim poziomie pola
oraz czasu jego oddzialywania. Badania nad stresem komdrkowym indukowanym przez
pole elektromagnetyczne wskazuja, ze odpowiedz komdrkowa na pola elektromagne-
tyczne jest podobna, niezaleznie czy komorki sa indukowane przez pola o czestotliwo-
$ciach przemystowych czy radiofalowych, a wigc o bardzo réznych poziomach energii.
Jesli wiec protekcyjna odpowiedz komorki nie jest bezposrednio zalezna od poziomu
zaabsorbowanej energii, to standardy bezpieczenstwa przygotowywane na podstawie
wynikow badan doswiadczalnych powinny uwzglednia¢ zarowno zakres poziomu eks-
pozycji o oddziatywaniach nietermicznych, jak rowniez skutek kumulacji ekspozycji w
szerokim spektrum stosowanych czestotliwosci.
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Liekty biologiczne ekspozygi na pola elektromagnetyvezne - badania eksperymentalne

RYSZARD WIADERKIEWICZ
Biological effects of exposure to electromagnetic fields — an experimental study

Abstract

The paper is a review of experimental studies on the effects of electromagnetic fields on biological
processes in living organisms. It presents the methods used and analyses the results obtained with different
experimental approaches.
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