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Аннотация. В исследовании обсуждается взаимосвязь активности каспазы-3 и молекулярных ре-

гуляторов дифференцировки и запрограммированной гибели и аутофагии мононуклеарных клеток цель-
ной крови при воздействии на них низкоинтенсивного микроволнового излучения частотой 1 ГГц. Мето-
дом иммуноферментного анализа в МНК исследована активность каспазы-3, содержание протеинов 
DAXX, RASSF5, RNF125, HIPK2, MDM2, ASK1, и ATG12. Исследование влияния регуляторных протеинов 
на активность каспазы-3 проведено методом линейного регрессионного анализа. 

Результаты исследования. В ходе исследования установлено, что активность каспазы-3 находится 
в прямой зависимости от уровня в МНК протеина ASK1 и MDM2 и отрицательной от уровня белка DAXX. 
При этом так же выявлено значимое влияние на активность каспазы-3 протеинов DAXX, RASSF5, 
RNF125, ATG12 и антиоксидантов. Установлено, что наиболее сильное положительное влияние на ак-
тивность каспазы-3 оказывает протеин MDM2, тогда как отрицательное – RASSF5. Вместе с тем, по ре-
зультатам проведенного исследования было установлено, что протеинкиназа HIPK2 не оказывает стати-
стически значимого влияния на активность каспазы-3. Низкоинтенсивное микроволновое излучение час-
тотой 1 ГГц ассоциировано со снижением активности каспазы-3, на фоне повышения в МНК уровня 
DAXX, RASSF5, RNF125, HIPK2, MDM2, ASK1, и ATG12, из которых уровень ATG12 повышался наиболее 
существенно, тогда как содержание MDM2 и ASK1 изменялось в наименьшей степени. 

Заключение. Низкоинтенсивное облучение МНК микроволнами частотой 1 ГГц, в целом, ассоции-
ровано с торможением активности каспазы-3, что позволяет предполагать ограничение процессов апоп-
тоза, стимуляцию выживания МНК, а также ускорение обновления клеточных структур, за счет повыше-
ния в клетках протеина ATG12. Результаты свидетельствуют о возможной антионкогенной активности 
микроволн частотой 1 ГГц, объясняя ранее выявленные эффекты торможения роста и регресс злокачест-
венных новообразований под влиянием микроволн. 

Ключевые слова: RASSF5, ATG12, DAXX, RNF125, каспаза-3, мононуклеарные клетки цельной 
крови, микроволны. 
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Abstract. The study discusses the relationship between the activity of caspase - 3 and molecular regula-

tors of differentiation and programmed death and autophagia of mononuclear cells of whole blood at the expo-
sure of low-intensity microwave radiation at frequency of 1 GHz. By enzyme immunoassay in MNCs the au-
thors investigated caspase-3 activity, the protein DAXX, RASSF5, RNF125, HIPK2, MDM2, ASK1, and 
ATG12. A study of the effect of regulatory proteins on caspase-3 activity was carried out by linear regression 
analysis. 

Result. The study found that the activity of caspase - 3 is directly dependent on the level of protein ASK1 
and MDM2 and negative on the level of DAXX. At the same time, it was found a significant effect on the activi-
ty of caspase-3 protein DAXX, RASSF5, RNF125, ATG12 and antioxidants. The authors revealed that the 
strongest positive effect on the activity of caspase-3 renders the protein MDM2, whereas a negative – RASSF5. 
At the same time, according to the results of the study, it was found that the protein kinase HIPK2 does not have 
a statistically significant effect on the activity of caspase-3. Low-intensity microwave radiation with a frequency 
of 1 GHz is associated with a decrease in activity of caspase-3, against the background of an increase in the level 
of DAXX, RASSF5, RNF125, HIPK2, MDM2, ASK1, and ATG12, of which the level of ATG12 increased 
most significantly, whereas the content of MDM2 and ASK1 changed to the smallest extent. 

Conclusion. Low-intensity irradiation MNK microwave frequency of 1 GHz generally associated with the 
inhibition of caspase-3, suggesting that the limitation of apoptosis, stimulation of MNC survival and acceleration 
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of updates of cellular structures, due to the increase in cell protein ATG12. The results indicate possible antion-
cogenic activity of microwaves with a frequency of 1 GHz, explaining the previously identified effects of growth 
inhibition and regression of malignant tumors under the influence of microwaves. 

Key words: ATG12, DAXX, RASSF5, RNF125, caspase-3, MNCs, microwaves. 
 
Реактивность иммунокомпетентных клеток, обеспечивающих ответ на разнообразные внешние 

раздражители, в значительной мере определяется состоянием внутриклеточных молекулярных механиз-
мов, из которых JAK/STAT/SOCS-сигнальный путь наиболее важен для обеспечения клеточной реактив-
ности в ответ на информационные сигналы – цитокины и факторы роста. Обеспечивая активацию про-
грамм саногенеза, JAK/STAT/SOCS-сигнальный путь играет ключевую роль в развитии и поддержании 
адаптивного иммунного ответа [1, 2, 10]. 

В регуляции программ воспаления, апопоза и аутофагии ключевую роль играет протеин р53, 
функциональное состояние которого определяется характером посттрансляционной модификации [3]. 
Повышение устойчивости белка р53 к деградации, за счет стабилизации его структуры при взаимодейст-
вии с протеинами OTUD5 и HIPK2, является одним из механизмов поддержания баланса пролиферации и 
клеточной гибели [3, 4]. В настоящее время установлено, что в регуляции макроаутофагии, ключевая 
роль отводится белкам семейства ATG, в частности, ATG12 и ATG5, продукция которых находится под 
контролем МАРК/SAPK-сигнального пути [5]. При этом, как известно, в процессе апоптоза ключевую 
роль играют каспазы, активация которых так же может быть инициирована через МАРК/SAPK-
сигнальный путь, путем посттрансляционной модификации протеина р53 [6]. 

Показано, что в физиологических условиях МАРК/SAPK-сигнальный путь принимает непосредст-
венное участие в регуляции активности процессов клеточной пролиферации, аутофагии и апоптоза в от-
вет на управляющие сигналы цитокинов и митогенов, в первую очередь за счет модуляции активности 
протеина р53 [11, 12]. Результаты исследований свидетельствуют о том, что указанные процессы кон-
тролируются негативными регуляторами, в том числе фосфатазой РР2СА [8]. 

Таким образом, в иммунокомпетентных клетках JAK/STAT/SOCS и МАРК/SAPK-сигнальный путь 
являясь регуляторами реактивности в отношении внешних сигналов, осуществляют совместный кон-
троль ключевых внутриклеточных процессов [9, 10]. При этом негативные регуляторы сигнальных пу-
тей, возможно, обладают модулирующим влиянием на физиологические процессы в клетках, в том числе 
их пролиферативную и метаболическую активность. Вместе с тем, не смотря на многочисленные публи-
кации, в настоящее время взаимосвязи между негативными регуляторами МАРК/SAPK-сигнального пути 
и JAK/STAT, а также роль супрессоров цитокиновой сигнализации в модуляции процессов пролиферации 
и клеточной гибели изучены недостаточно полно, в связи с чем, целью настоящего исследования явилось 
изучение корреляции содержания в мононуклеарных клетках цельной крови практически здоровых лиц 
протеинов ATG12, HIPK2, PP2CA, активности каспазы-3, фосфорилирования белка р53, протеинкиназ 
р38 и ERK в зависимости от уровня супрессора цитокиновой сигнализации SOCS4 [7-9]. 

Материалы и методы исследования. В соответствии с целью настоящей работы были обследо-
ваны 30 практически здоровых молодых лиц мужского пола из числа доноров крови в возрасте от 20 до 
33 лет. 

Материалом для исследования служила венозная кровь, забиравшаяся в утренние часы (с 7:00 до 
7:30) из локтевой вены. Для проведения исследования внутриклеточных маркеров 1 мл цельной крови 
вносили во флакон, содержащий 4 мл среды DMEM, гепарин (2,5 ЕД/мл), гентамицин (100 мкг/мл) и L-
глютамин (0,6 мг/мл). Подготовленные таким образом образцы облучали в течение 45 минут аппаратом 
микроволновой терапии «Акватон-02» (ООО «ТЕЛЕМАК», г. Саратов), на частоте 1,0±0,03 ГГц (плот-
ность потока энергии 50 нВт/см2) [11]. 

После облучения флаконы помещались на 24 часа в термостат при 37 0С, после чего на градиенте 
фиколл-верографина (ρ=1,077) выделяли МНК с приготовлением лизатов, для чего использовали 1 мл 
клеточной суспензии содержащей 5×106 МНК. Выделенные клетки дважды отмывали в фосфатно-
солевом буфере, после чего лизировали, используя буфер следующего состава: 10 mM Tris, pH 7,4; 100 
mM NaCl, 1 mM EDTA, 1 mM EGTA, 1 mM NaF, 20 mM Na4P2O7, 2 mM Na3VO4, 1% Triton X-100, 10 % гли-
церола, 0,1 % SDS, 0,5% деоксихолата, 1 mM PMSF (матричный 0,3 М раствор в DMSO). В лизирующий 
раствор добавляли (ex temporo) 1 % коктейля ингибитора протеаз (Sigma-Aldrich, США), выдерживали на 
льду (при t = + 4-5 0C) в течение 15 минут. Ядерно-цитоплазматические лизаты центрифугировали в те-
чение 10 минут при 15 000 об/мин, с последующим аликвотированием и замораживанием при -76 0С. 
Подсчет клеток и анализ жизнеспособности осуществляли с помощью счетчика TC20 (Bio-Rad, США). 
Жизнеспособность клеток подготовленных культур составляла не менее 90%. 

Облучение образцов крови проводили с использованием генератора сигналов HP8664A с исполь-
зованием излучающей антенны магнитного типа в дальней зоне облучателя, непосредственно перед их 
помещением в термостат [12, 13]. 



ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ, электронный журнал  –  2018 – N 4  
JOURNAL  OF  NEW  MEDICAL  TECHNOLOGIES,  eEdition –  2018 – N 4 

 

В лизатах МНК методом иммуноферментного анализа (ИФА) оценивали содержание протеинов 
ATG12, RNF125, RASSF5, MDM2, DAXX, протеинкиназ HIPK2 и ASK1, уровень активной формы каспазы-
3 (К-3). В межклеточной жидкости оценивали общее содержание (концентрацию) антиоксидантов 
(АОХ). При проведении ИФА использовали наборы реактивов Cusabio Biotech (КНР). Исследование кон-
центрации указанных факторов проводили на автоматическом ИФА анализаторе Personal LAB (Adaltis 
Italia S.p.A., Италия). 

Статистическую обработку проводили в программе Statistica 7.0. Результаты исследования пред-
ставлены в виде: среднее значение признака (x), выборочного среднеквадратичного отклонения (s), ме-
дианы (Ме), 25 и 75 процентили выборки (25; 75 %). Статистическую значимость (р) межгрупповых раз-
личий в несвязанных выборках оценивали с помощью U-критерия Манна-Уитни, в связанных – с исполь-
зованием Т-критерия Уилкоксона. Взаимосвязь исследованных показателей оценивали методом линей-
ного корреляционного анализа, влияние исследованных молекул на активность каспазы-3 оценивали ме-
тодом множественного регрессионного анализа с пошаговым включением переменных в модель. 

Результаты и их обсуждение. Результаты оценки содержания исследованных факторов у практи-
чески здоровых лиц, представлены в табл. 1. 

 
Таблица 1 

 
Уровень исследованных факторов 

 

Фактор 
Показатели 

x 25% Me 75% 
АОХ, ммоль/л 1,48 1,43 1,47 1,54 
К-3, ед/нг 1,11 0,74 0,87 1,61 

ATG12, нг/мл 0,136 0,118 0,128 0,162
RNF125, нг/мл 0,694 0,58 0,76 0,875
RASSF5, нг/мл 0,666 0,51 0,65 0,795
HIPK2, нг/мл 0,672 0,53 0,73 0,78 
DAXX, нг/мл 0,565 0,375 0,59 0,75 
ASK1, нг/мл 0,577 0,507 0,591 0,704

MDM2, нг/мл 0,427 0,25 0,421 0,6 
 

Результаты линейного корреляционного анализа представлены в табл. 2. 
 

Таблица 2 
 

Корреляции исследованных факторов 
 

 АОС К-3 ATG12 RNF125 RASSF5 HIPK2 DAXX ASK1 MDM2 
АОС - -0,15 0,49 0,33 -0,7 0,44 0,58 0,05 0,07 
К-3 -0,15 - 0,12 -0,14 0,18 -0,08 -0,54 0,39 0,6 

ATG12 0,49 0,12 - 0,07 -0,2 0,21 0,2 0,16 0,05 
RNF125 0,33 -0,14 0,07 - -0,39 0,3 0,16 0,17 -0,03 
RASSF5 -0,7 0,18 -0,2 -0,39 - -0,6 -0,76 -0,43 0,31 
HIPK2 0,44 -0,08 0,21 0,3 -0,6 - 0,32 0,48 -0,3 
DAXX 0,58 -0,54 0,2 0,16 -0,76 0,32 - 0,16 -0,28 
ASK1 0,05 0,39 0,16 0,17 -0,43 0,48 0,16 - -0,05 

MDM2 0,07 0,6 0,05 -0,03 0,31 -0,3 -0,28 -0,05 - 
 
Примечание: жирным шрифтом отмечены коэффициенты корреляции с уровнем значимости менее 0,05 

 
Результаты корреляционного анализа свидетельствуют о сильной отрицательной взаимосвязи со-

держания в МНК протеинов RASSF5 и DAXX, а также концентрации антиоксидантов. Умеренная поло-
жительная взаимосвязь отмечалась между содержанием в МНК белка MDM2 и активностью каспазы-3. 
Так же умеренная положительная корреляция имела место между концентрацией антиоксидантов и 
уровнем белка DAXX, уровнем антиоксидантов и убиквитин-лигазы RNF125. Уровень белка ATG12 так 
же отличался умеренной положительной взаимосвязью с концентрацией антиоксидантов. 

Умеренная отрицательная взаимосвязь имела место между протеинкиназой HIPK2 и MDM2, отра-
жая характер модулирующей активности HIPK2 в отношении р53-зависимых механизмов апоптоза. При 
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этом положительно коррелируя с уровнем антиоксидантов, содержанием в МНК протеинов RNF125, 
DAXX и ASK1, и отрицательно с уровнем RASSF5, протеинкиназа HIPK2 выступает в роли интегрального 
регулятора р53-независимых механизмов контроля апоптоза. 

Проведенный анализ так же показал, что уровень проапоптотической протеинкиназы ASK1 нахо-
дится в умеренной положительной взаимосвязи с активностью каспазы-3 и содержанием в МНК проте-
инкиназы HIPK2, отрицательно коррелируя при этом с уровнем RASSF5. 

С целью исследования взаимосвязи активности каспазы-3 с уровнем молекулярных регуляторов 
внутриклеточных сигнальных путей, проведен множественный линейный регрессионный анализ с поша-
говым включением переменных в модуль, результаты которого представлены  табл. 3. 

 
Таблица 3 

 
Результаты многофакторного линейного регрессионного анализа 

 
Факторы Beta mBeta B mB t p 

Свободный член - - 5,83 1,17 5,0 0,00003 
MDM2 0,66 0,073 1,64 0,181 9,1 0,0000001 
ASK1 0,19 0,085 0,58 0,256 2,3 0,03 
DAXX -0,93 0,098 -2,32 0,244 -9,5 0,0000001 

RASSF5 -0,99 0,163 -2,4 0,396 -6,1 0,000002 
RNF125 -0,29 0,066 -0,63 0,142 -4,4 0,0001 
ATG12 0,25 0,076 2,35 0,72 3,3 0,003 
AOX -0,38 0,127 -1,85 0,621 -3,0 0,006 

 
Примечание: Beta – стандартизированные коэффициенты регрессионного уравнения, В – коэффициенты 

регрессионного уравнения, mВ, mBeta – стандартная ошибка оценки коэффициентов регрессии,  
t – значение критерия Стьюдента соответствующего регрессионного коэффициента, р – уровень  
значимости оценки коэффициента регрессии, свободный член – свободный член (коэффициент)  

регрессионного уравнения 
 
Результаты проведенного анализа свидетельствуют о том, что уровень протеинкиназы HIPK2 не 

является фактором, значимо влияющим на активность каспазы-3, в связи с чем, данный фактор не вклю-
чен в регрессионную модель. 

Анализ стандартизированных коэффициентов регрессии, характеризующих вклад соответствую-
щего предиктора в вариабельность зависимой переменной, показал, что наиболее значимыми факторами, 
влияющими на активность каспазы-3, являются протеины RASSF5, DAXX и MDM2. При этом первые два 
предиктора, вошедших в регрессионное уравнение, отличаются отрицательным влиянием на ее актив-
ность, В то время как MDM2 – положительным. Положительно влияют на активность каспазы-3 так же 
уровень протеинкиназы ASK1 и протеина ATG12, отрицательно – RNF125 и уровень антиоксидантов. 

Результаты регрессионного анализа показали, что коэффициент линейной корреляции (R) матема-
тической модели исследуемой зависимости составил 0,953, коэффициент детерминации (R2)=0,91, ис-
правленный коэффициент детерминации R2=0,884 (значение F-критерия – 38,0; стандартная ошибка 
оценки (m) – 0,16; p<0,0001). Таким образом, полученная регрессионная модель, характеризующаяся вы-
сокой статистической значимостью, объясняет 88,4% наблюдаемой в настоящем исследовании изменчи-
вости активности каспазы-3 в МНК периферической крови. 

Проведенный анализ свидетельствует о низкой корреляции остатков, указывая на удовлетвори-
тельное качество модели (значение статистики Дарбина-Уотсона – 2,4; коэффициент корреляции остат-
ков = – 0,22). Результаты графического анализа остатков, т.е. разности между предсказанным моделью и 
измеренным значением активности каспазы-3 свидетельствуя о распределении близком к нормальному, 
так же указывают на ее удовлетворительное качество (рис. 1). 
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Рис .1. Распределение остатков регрессионной модели 

 
Значения частных и получастных корреляций представлены в табл. 4. 
 

Таблица 4 
 

Значения частных корреляций исследованных предикторов и активности каспазы-3 
 

Предиктор 
Частная 

корреляция 
(r) 

Получастная 
корреляция 

(r) 
MDM2 0,87 0,53 
ASK1 0,4 0,13 
DAXX -0,88 -0,55 

RASSF5 -0,76 -0,35 
RNF125 -0,65 -0,26 
ATG12 0,53 0,19 
AOX -0,5 -0,17 

 
Анализ частных и получастных корреляций, отражающих индивидуальное влияние исследуемых 

факторов на активность каспазы-3, при условии фиксированного влияния остальных факторов, свиде-
тельствует о сильной взаимосвязи MDM2, DAXX, RASSF5, RNF125 и активности каспазы-3. При этом 
влияние остальных факторов на активность каспазы-3 носит умеренный характер. 

Таким образом, по результатам проеденного исследования, связь активности каспазы-3 и уровня 
исследованных показателей, выглядит следующим образом: активность каспазы-3 
(ед/нг)=5,83+1,64хMDM2+0,58хASK1+2,35xATG12– 2,32xDAXX–2,4xRASSF5–0,63xRNF125–1,85xAOX. 

Влияние резонансных микроволн частотой 1 ГГц на уровень исследованных показателей, пред-
ставлено на рис. 2. 

Проведенный анализ эффектов низкоинтенсивных микроволн частотой 1 ГГц свидетельствует о 
минимальной чувствительности содержания в МНК протеинкиназы ASK1 и протеина MDM2 к их воздей-
ствию. Наиболее чувствительным к микроволнам является содержание в клетке белка ATG12, участвую-
щего в регуляции процесса аутофагии, принимающего участие в образовании аутофагосомы, разрушении 
поврежденных внутриклеточных органелл и стареющих белковых комплексов, способствующего акти-
вации каспазы-3. Кроме этого, микроволны способствуют повышению содержания протеина DAXX, об-
ладающего, как было установлено выше, отрицательным влиянием на активность каспазы-3, а также 
концентрации антиоксидантов, также способствующих ограничению ее активности. Проведенный анализ 
свидетельствует о положительном влиянии микроволн на уровень Е3-убиквитин лигазы RNF125, а также 
Ras-ассоциированного протеина RASSF5. Кроме того отмечено положительное влияние излучения на 
содержание протеинкиназы HIPK2. В то же время уровень проапоптотических факторов MDM2 и ASK1 
после облучения возрастал в минимальном размере в сравнении с другими исследованными молекулами. 
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Рис. 2. Влияние облучения на уровень исследованных факторов 
 

Примечание: символом ▫ отмечены максимальное значение эффекта облучения. Эффекты облучения 
(различия между облученными и необлученными культурами), представлены в абсолютных  

величинах (‰) 
 

Результаты и их обсуждение. В настоящее время показано, что устойчивое течение физиологи-
ческих процессов в организме определяется, в том числе балансом про- и антиапоптотических стимулов. 
При этом баланс соответствующих клеточных реакций определяет нормальное течение таких процессов 
как репарация и регенерация тканей и органов, играя так же определенную роль в процессе старения. 
Нормальная активность данных процессов также необходима для регуляции клеточного состава тканей, 
своевременного прекращения жизненного цикла трансформированных клеток и предупреждения разви-
тия опухолей [14]. 

Результаты проведенного исследования свидетельствуют что в регуляции апоптоза МНК у прак-
тических здоровых лиц принимают участие различные белки, обладающие онкосупрессивными свойст-
вами, в числе которых RASSF5 (NORE1A) и RNF125. Кроме этого в исследовании выявлено отрицатель-
ное влияние протеина DAXX на активность каспазы-3, что позволяет говорить о его участие в процессах 
апоптоза в качестве негативного регулятора, тогда как в большинстве своем, данный протеин отличается 
противоположным влиянием на изучаемый процесс [15-17]. Возможным механизмом такого влияния 
является подавлением активности протеина р53 при его взаимодействии с DAXX [19]. Результаты прове-
денного исследования показали, что активность каспазы-3 взаимосвязана с антиоксидантным статусом, 
определяющимся концентраций в клеточном окружении антиоксидантов. При этом очевидно, что подав-
ление процессов ПОЛ и снижение уровня активных форм кислорода в клетках, ограничивает активность 
MAPK/SAPK-сигнального пути, препятствуя активации терминальной протеинкиназы JNK, тем самым 
предупреждая фосфорилирование протеинкиназы ASK1, что, в свою очередь, тормозит апоптоз. Очевид-
но, что в данном случае важна роль Keap1-Nrf2-ARE-сигнального пути [20]. 

Проведенный анализ показал, что протеины MDM2, ASK1, ATG12 могут рассматриваться в качест-
ве положительных регуляторов апоптоза, определяющих повышение активности каспазы-3 в МНК. Та-
ким образом, полученные в настоящем исследовании результаты позволяют говорить о многофакторном 
контроле активности апоптоза у практически здоровых лиц, осуществляющемся, очевидно, за счет по-
странскрипционной модификации структуры ключевого регулятора данного процесса – протеина р53, а 
также модуляции активности редокс-чувствительных внутриклеточных сигнальных путей [20, 21]. Анти-
оксидантный статус, а также содержание в МНК молекул, обеспечивающих регуляцию функции белка 
р53 могут рассматриваться в качестве терапевтических мишеней в аспекте осуществления коррекции 
дисрегуляторных нарушений при воздействии на клетки цитотоксических агентов, например активных 
форм кислорода и токсинов, сопровождающихся активацией апоптоза [22]. 

Стимулируя повышение содержания в МНК практически здоровых лиц протеинов DAXX, RASSF5, 
RNF125 и антиоксидантов, низкоинтенсивные микроволны частотой 1 ГГц, в целом, способствуют сни-
жению уровня каспазы-3, а, следовательно, ограничению апоптоза и стимуляции регенеративных и про-
лиферативных процессов. Вместе с тем, повышающееся на этом фоне содержание в МНК протеинов 
MDM2, ASK1 и ATG12, определяет сбалансированность формирующегося биологического эффекта, дос-
тигающуюся за счет активации механизмов контроля пролиферативной активности облученных клеток, 
предупреждающих вступление клетки в G1-фазу клеточного цикла без получения соответствующих 
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внешних управляющих сигналов, например, от гормонов, факторов роста и интерлейкинов [7, 23, 24]. 
При этом повышение содержания протеинов, запускающих процессы апоптоза и аутофагии, в случае 
если клетка утратила или ослабила чувствительность к внешним управляющим клеточным циклом сиг-
налам, будет способствовать остановке клеточного цикла в одной из сверочных точек, либо инициации 
апоптоза. Реализация данного механизма, очевидно, обеспечивает реализацию биологических эффектов 
микроволн, выявленных в результате ранее проведенных исследованиях [25-27]. 

Проведенный анализ показал, что снижение активности каспазы-3 у практически здоровых лиц 
под воздействием низкоинтенсивных резонансных микроволн частотой 1 ГГц в большей мере обуслов-
лено повышением содержания в МНК протеина DAXX, тогда как увеличение активности каспазы-3 опре-
деляется содержанием MDM2, что позволяет рассматривать низкоинтенсивное микроволновое излучение 
частотой 1 ГГц в качестве возможного физиотерапевтического фактора, способного проявлять антионко-
генную активность. Очевидно, что данные процессы могут формироваться путем модуляции активности 
протеина р53, проапоптотическая функция которого стимулируется белком MDM2, стабилизирующего 
структуру, предупреждая его разрушение, тогда как убиквитинилирование с последующим протеосом-
ной деградацией данных факторов, а также протеинкиназы HIPK под влиянием убиквитин-лигазы 
RNF125, в свою очередь, будет способствовать подавлению активности каспазы-3 [28, 29]. 

Таким образом, результаты проведенного анализа указывают на то, что микроволны частотой 
1 ГГц, в целом, способствуют торможению активации каспазы-3 и ограничению процессов апоптоза, тем 
самым стимулируя выживание иммунокомпетентных клеток [30]. В то же время, микроволны способст-
вуют ускорению обновления клеточных структур, за счет стимуляции процессов аутофагии, повышая в 
клетках содержание одного из регуляторов данного механизма – протеина ATG12. 

Выводы: 
1. Активность каспазы-3 находится в прямой зависимости от уровня в МНК протеина ASK1 и 

MDM2 и отрицательной от уровня белка DAXX. При этом выявлено значимое влияние на активность кас-
пазы-3 протеинов MDM2, ASK1, DAXX, RASSF5, RNF125, ATG12, а так же концентрации антиоксидантов. 
При этом наиболее сильное положительное влияние на активность каспазы-3 оказывает протеин MDM2, 
тогда как отрицательное – RASSF5. Вместе с тем, по результатам проведенного исследования было уста-
новлено, что протеинкиназа HIPK2 не оказывает влияния на активность каспазы-3. 

2. Низкоинтенсивное микроволновое излучение частотой 1 ГГц сопровождаются снижением ак-
тивности каспазы-3, на фоне повышения в МНК содержания DAXX, RASSF5, RNF125, HIPK2, MDM2, 
ASK1, и ATG12, из которых уровень ATG12 повышался наиболее существенно, тогда как содержание 
MDM2 и ASK1 в наименьшей степени. 

3. Таким образом, микроволны частотой 1 ГГц, в целом, оказывают угнетающее влияние на ак-
тивность каспазы-3 и процесс апоптоза, обладая активирующим потенциалом в отношении процессов 
аутофагии. 
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